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1 Einleitung 

Die Optimierung ihrer dentofazialen Ästhetik ist einer der Hauptbeweggründe für Patienten, 

eine orthodontische, beziehungsweise kieferorthopädische Behandlung in Betracht zu 

ziehen (Gosney 1986; Wedrychowska-Szulc et al. 2010). Sie erwarten nach Abschluss der 

Behandlung ein besseres Aussehen, selbstsicheres Auftreten in der Gesellschaft und in ihrem 

sozialen Umfeld, sowie eine Verbesserung ihres Selbstwertgefühls, was auch oft erreicht 

wird (Feu et al. 2013). Mit der Angleichung der Kiefer- und Zahnstellung an eine Eugnathie 

gehe langfristig eine verbesserte Zahngesundheit einher, so der bisherige Stand der 

medizinischen Erkenntnisse. Dies führt dazu, dass viele Patienten als sekundären Grund 

kieferorthopädisch behandelt zu werden, eine Verbesserung der oralen Gesundheit angeben 

(Hunt et al. 2001; Williams et al. 2005). Es entsteht ein Modell der kieferorthopädischen 

Behandlungsindikation was davon ausgeht, dass ein „idealer Biss“ beziehungsweise eine 

„ideale Okklusion“ eine Grundvorrausetzung der oralen Gesundheit ist. Dieser ideale Biss 

besteht aus kieferorthopädischer Sicht aus einer bestimmten Position der Zähne im 

Zahnbogen des Oberkiefers zu denen des Unterkiefers. Jede Abweichung davon wird je nach 

Schweregrad als Malokklusion, Dysgnathie oder Zahnfehlstellung bezeichnet. Die 

Vermutung, die Durchführung einer adäquaten Mundhygiene sei bei Zahnfehlstellungen viel 

schwieriger als bei optimal ausgeformter Zahnreihe, ist jedoch unsicher und wenig erforscht 

(Helm et al. 1989; Hixon et al. 1962). Viel eher scheint die Mundhygieneinstruktion, die 

individuelle Motivation und Compliance, sowie die manuelle Fähigkeit einen größeren 

Einfluss auf die orale Gesundheit zu haben (Glans et al. 2003). In der kieferorthopädischen 

Behandlung birgt gerade das Vorgehen mit festsitzenden Apparaturen auch Risiken 

bezüglich der oralen Gesundheit. So ist das Entfernen von Plaque durch die Brackets und 

Molarenbänder deutlich erschwert. Dies führt zu klassischen plaqueinduzierten 

Erkrankungen der Zähne wie Karies (Ahmed et al. 2011a) und Erkrankungen des 

Zahnhalteapparats wie Parodontitis (Ahmed et al. 2011b). Diese Tatsachen korrelieren 

negativ mit der ursprünglichen Behandlungsindikation. Insbesondere in Anbetracht der 

Häufigkeit orthodontischer Maßnahmen (Pietila et al. 1997) sollte die durch Fakten 

belegbare Notwendigkeit einer Behandlung das einhergehende Risiko deutlich 

überwiegen. 
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Die Risikofaktoren für Parodontalerkrankungen sind vielfältig und unterscheiden sich im 

Einzelnen bei den etwa 70 % in Deutschland erkrankten Erwachsenen. Neben schlecht 

beeinflussbaren Faktoren wie genetischer Disposition, Alter, Geschlecht und Erkrankungen 

wie Diabetes mellitus, müssen vor allem die beeinflussbaren Risikofaktoren wie 

Mundhygiene, Ernährung, Nikotin und Alkohol in Präventivmaßnahmen einbezogen werden. 

Auch Malokklusionen werden immer wieder als Risikofaktoren diskutiert. Es stellt sich also 

die Frage, ob kieferorthopädisch behandelte Patienten seltener an Parodontitis erkranken 

als Menschen mit Zahnfehlstellungen. Wo Ingervall (1977) kaum Unterschiede feststellen 

konnte, fiel Staufer (2004) besonders bei stark ausgeprägtem anteriorem Zahnengstand eine 

signifikante Korrelation mit parodontalen Entzündungsprozessen auf. Ein Einfluss 

verschiedener Zahnfehlstellungen auf die Zahngesundheit kann jedoch nicht eindeutig 

bestimmt werden, da es wenige systematische Studien zu diesem Thema gibt. Des Weiteren 

gibt es im Studiendesign deutliche Unterschiede und es wurde stets eine zu geringe 

Probandenzahl gewählt. Es ist nicht ausreichend erfasst, ob Malokklusionen mit 

Parodontalerkrankungen in Zusammenhang stehen und wie häufig diese in der Bevölkerung 

vorkommen (Hensel et al. 2003a; Salonen et al. 1992).  

Heutzutage werden arbiträr erstellte Indizes zur Ermittlung der kieferorthopädischen 

Behandlungsnotwendigkeit herangezogen. Hierzu zählen der Need for orthodontic 

treatment Index (NOTI), der Index of orthodontic treatment need (IOTN) und die 

kieferorthopädischen Indikationsgruppen (KIG). Diese Indizes seien ohne eine ausreichende 

wissenschaftliche Basis, die ätiologische Zusammenhänge nachweist, erstellt, so Gesch 

(2004).  

Unklar bleibt, ob bei Bestehen bestimmter Malokklusionen und damit auch bei 

kieferorthopädischer Nichtbehandlung, mit einer höheren Zahnverlustrate zu rechnen ist 

(Thomson 2002). Auch die Übersichtsarbeit von Bollen (2008) konnte keinen positiven Effekt 

einer kieferorthopädischen Therapie auf die parodontale Gesundheit liefern. Einzelne 

Fallstudien zeigten zwar schädliche Nebenwirkungen der kieferorthopädischen Behandlung 

auf das Parodontium auf, doch fehlen gut kontrollierte prospektive Studien zu diesem 

Thema.  

Diesen Überlegungen folgend, wird in dieser Arbeit der Einfluss von Zahnfehlstellungen 

beziehungsweise verschiedener Variationen von Zahnstellungen auf 

Parodontalerkrankungen untersucht. Es wird überprüft, welche Malokklusion und ab 
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welcher Ausprägungsstärke derselben die Mundhygiene so stark beeinträchtigt wird, dass 

eine Korrektur zum Erhalt eines parodontal gesunden Gebisses angeraten ist. Ein möglicher 

Zusammenhang wird eine wissenschaftliche Begründung zur Optimierung von 

Präventionsmaßnahmen liefern. 
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2 Literaturübersicht 

2.1 Parodontalerkrankungen 

2.1.1 Definition 

Parodontitis ist eine bakteriell induzierte, entzündliche Infektionserkrankung des 

Zahnhalteapparats. Wegen des chronischen Krankheitsverlaufes kann es, bei ausbleibender 

Behandlung, zum Verlust des parodontalen Stützgewebes, zu Knochenabbau und letztlich zu 

frühzeitigem Zahnverlust kommen (Haffajee et al. 1994; Ravald et al. 2012). 

Die Ansammlung von Bakterien in Form von Plaque und die darauffolgende 

Entzündungsreaktion des Immunsystems verursachen das Krankheitsbild (Hayashi et al. 

2010). Gingivitis, als eine reversible entzündliche Reaktion der marginalen Gingiva, geht der 

Parodontitis voraus. Die Entwicklung zur Parodontitis, einem destruktiven und irreversiblen 

Zustand, kann, muss aber nicht immer, erfolgen (Tatakis et al. 2005).  

2.1.2 Klassifikation der Parodontiden 

Auf dem „International Workshop for a Classification of Periodontal Diseases and 

Conditions“ im Jahr 1999 wurde eine neue Einteilung getroffen (Armitage 1999). Ziel war es, 

eine Klassifikation zu finden, die unabhängiger vom Alter der Betroffenen ist. Viel eher sollte 

die Schwere der Erkrankung zum Ausdruck gebracht werden. Es wurden also beispielsweise 

die Begriffe „juvenil“ und „adult“ im Zusammenhang mit Parodontitis, durch „aggressiv“ und 

„chronisch“ ersetzt (Flemmig 1999). 

Klassifikation der parodontalen Erkrankungen 

I. Gingivale Erkrankungen 

a. Plaqueinduzierte gingivale Erkrankungen 

b. Nicht Plaqueinduzierte gingivale Erkrankungen 

II. Chronische Parodontitis 

a. Lokalisiert 

b. Generalisiert (> 30 % der Flächen sind betroffen) 

III. Aggressive Parodontitis 

a. Lokalisiert 

b. Generalisiert (> 30 % der Flächen sind betroffen) 
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IV. Parodontitis als Manifestation einer systemischen Erkrankung 

a. Hämatologische Erkrankungen 

b. Genetische Erkrankungen 

c. Nicht anderweitig spezifiziert 

V. Nekrotisierende Parodontalerkrankungen 

a. Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis (ANUG) 

b. Nekrotisierende ulzerierende Parodontitis (ANUP) 

VI. Abszesse des Parodonts 

a. Gingivaabszess 

b. Parodontalabszess 

c. Perikoronarabszess 

VII. Parodontitis im Zusammenhang mit endodontischen Läsionen 

a. Kombiniert parodontisch-endodontische Läsion 

VIII. Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustände 

a. Lokalisierte zahnbezogene Faktoren, welche die Plaqueretention begünstigen 

b. Mukogingivale Verhältnisse (im Bereich von Zähnen) 

c. Schleimhautveränderungen am zahnlosen Alveolarkamm 

d. Okklusales Trauma 

gekürzt: (Dentino et al. 2013; Gängler et al. 2010) 

2.1.3 Ätiologie 

Es ist allgemein anerkannt, dass das Vorhandensein von Pathogenen, also plaqueassoziierter 

Mikroorganismen in Form eines Biofilms, zur Entwicklung von parodontalen Erkrankungen 

erforderlich ist. Die reine Anwesenheit eben dieser Bakterien bedingt jedoch nicht 

ausschließlich das pathogene Geschehen. Wenn auch Plaque für die häufigsten 

Parodontiden die Grundvoraussetzung ist, führt dieser Biofilm allein nicht zwangsläufig zur 

Ausbildung einer Parodontitis (Seymour et al. 2004). Untersuchungen von Löe, Theilade 

(1965)  und Slots (1979) konnten zeigen, dass insbesondere eine spezifische Gruppe von 

Bakterien innerhalb der subgingivalen Plaque, die sogenannten parodontopathogenen 

Keime, als primäre Ursache für die Entstehung und das Voranschreiten parodontaler 

Erkrankungen verantwortlich sind. Diese pathogenen Bakterien werden meist schon im 
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frühen Kindesalter durch den Kontakt mit infizierten Angehörigen erworben (Tuite-

McDonnell et al. 1997).  

Eine erfolgreiche Kolonisierung variiert stark je nach Gewebetyp, Ort und Exposition 

gegenüber externen Scherkräften. So bilden der Zahnfleischsulkus und die Interdentalräume 

geschützte Nischen, die eine bakterielle Besiedelung begünstigen. Diese ersten oralen 

Kolonien beherbergen Streptokokken, Veillonellen, Prevotellen, Neisserien, Gemellen, 

Actinomyzeten und weitere Bakterienarten (Palmer et al. 2003). Innerhalb des Biofilms sind 

die Bakterien in einer Matrix, bestehend aus extrazellulären Polysacchariden, Proteinen und 

anderen Verbindungen, organisiert. Hier erfolgt eine einzigartige räumliche Organisation 

durch Wechselwirkungen sowohl innerhalb der Arten als auch artenübergreifend. Diese Co-

Aggregation ist mit den jeweiligen Oberflächenstrukturen assoziiert und wird auch als 

Biofilmreifung bezeichnet (Listgarten 1976).  

Von der ersten Besiedelung bis zu reifen potentiell-pathogenen supra- und subgingivale 

Plaqueansammlungen durchläuft die Kolonie mehrere Stufen. Zunächst wächst die Anzahl 

symbiotischer Bakterien. Im Anschluss folgt eine Invasion und Integration pathogener 

Spezies (Kolenbrander et al. 2006). Diese parodontopathogenen Mikroorganismen können 

lange Zeit mit anderen Bakterien in einem stabilen Milieu koexistieren. Erst bei einer 

Veränderung der Umweltbedingungen kann es zur Verschiebung zu Gunsten der pathogenen 

Keime kommen. So kann man eine Änderung der Anzahl bestimmter Keime messen, wenn 

sich klinisch ein Übergang von einem gesunden zu einem krankhaften Status feststellen lässt 

(Kumar et al. 2006). Während bei parodontal gesunden Patienten die Anzahl der 

Actinomyzeten sowohl supra- als auch subgingival überwiegt, lässt sich bei parodontal 

Erkrankten eine deutliche Reduzierung der absoluten Anzahl der Actinomyzeten und eine 

Verschiebung der Relation der Bakterien zueinander feststellen. Diese Verschiebung geht zu 

Gunsten von Anaerobiern, welche in  farblichen Komplexen zusammengefasst werden. 

Insbesondere in den sauerstoffarmen subgingivalen Arealen des Biofilms vermehren sich 

diese Bakterien. Durch die Ausbildung physikalischer Wechselwirkungen und 

Nahrungsketten mit unterschiedlichen überlappenden Enzymmustern finden die einzelnen 

Bakterienspezies innerhalb der Zahnfleischtasche ihre spezifische ökologische Nische und 

vermögen selbst komplexe Wirtsmoleküle zu degradieren und effizient zu nutzen (Marsh 

1994). So können auch Keime, deren einzelne Konzentrationen für sich betrachtet als 

harmlos eingestuft werden, durch synergistische Effekte mit anderen Spezies eine 
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behandlungsbedürftige Situation ergeben. Die in der Komplextheorie beschriebenen 

anaeroben, gram-negativen Bakterien des „roten“ und des „orangenen Komplexes“ scheinen 

hierbei eine direkte pathogene Wirkung zu haben. So werden beispielsweise Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans und die Bakterien des „roten Komplexes“ Porphyromonas 

gingivalis, Tannerella forsythensis und Treponema denticola mit der Progression einer 

chronischen Parodontitis assoziiert (Ximenez-Fyvie et al. 2000).  

 

Abbildung 1: "Subgingivale mikrobiologische Komplexe in Abhängigkeit der Sondierungstiefen" (Interleukin-1-Genotyp 

positiv) frei nach (Wolf et al. 2003) und (Socransky et al. 1998) 

 

2.1.4 Pathogenese 

Im Verlauf einer Parodontitis scheint es keine kontinuierliche Progression der 

Attachmentverluste zu geben. Vielmehr wechseln sich Phasen der Exazerbation und 

Remission ab, was auf eine Interaktion zwischen Wirt und den parodontopathogenen 

Bakterien hinweist (Socransky et al. 1984). Die destruktive Gewebszerstörung des Parodonts 

muss zum Großteil als eine Art Kollateralschaden der überschießenden körpereigenen 

Immunantwort gesehen werden (Van Dyke et al. 2003). Diese Entzündungsreaktion des 
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angeborenen und erworbenen Immunsystems bewirkt die charakteristischen gingivalen und 

parodontalen Läsionen. Im Falle einer Gingivitis besteht eine Art ausgewogener Symbiose 

zwischen Biofilm und Wirtgewebe, was die Reversibilität erklärt. Verändert sich dieses 

Gleichgewicht kommt es zu irreversiblen Gewebszerstörungen und parodontalen 

Erkrankungen (Kornman 2008).  

Zwischen der dentalen Plaque und dem umliegenden Gewebe, also Zahnoberfläche, Saum-, 

Gingiva- und Taschenepithel, gibt es stetige Wechselwirkungen. Die Mikroorganismen 

werden durch Speichel, Sulkusflüssigkeit, Zelltrümmer und Nahrungsreste mit Nährstoffen 

versorgt. Das Vorhandensein der kontinuierlich vom Biofilm abgegeben Bakterien ist für 

physiologische Mechanismen zur Aufrechterhaltung der Gewebsintegrität wichtig. Sind 

Biofilm und Immunantwort des oralen Gewebes im Gleichgewicht, scheint dies für beide 

Parteien ein vorteilhafter Zustand zu sein (Marsh et al. 2006). Abhängig von der Virulenz der 

Keime und dem Vorhandensein modifizierender Faktoren, wie beispielsweise  Diabetes oder 

Fettleibigkeit, lösen die Bakterien eine Immunantwort aus. Zusätzlich können diese 

pathogenen Keime aber auch in die Signalkaskade eingreifen. Sie wirken zum Teil 

aktivierend, an anderen Stellen jedoch hemmend, was sich unter anderem in komplexen 

Zytokin- und Lipopolysaccharidinteraktionen begründet (Lamont et al. 1998).  

 

 

 

 

 

Abbildung 2: zeigt ein stark vereinfachtes Modell der Signalkaskade der Immunantwort und ihre 

Beeinflussung durch endogene und exogene Faktoren; PAMP = pathogen-associated molecular patterns; 

PRR = pattern-recognition receptor (Dentino et al. 2013) 
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2.1.5 Epidemiologie und Risikofaktoren 

Als eine der häufigsten humanen Erkrankungen werden die parodontalen Erkrankungen 

auch als globale Belastungen verstanden (Petersen et al. 2012). Deutschlandweit ist 

Parodontitis mit 27,3 % die häufigste Ursache für Zahnextraktion bei über 40 Jährigen und 

verdrängt so Karies mit 20,7 % auf den zweiten Platz (Reich et al. 1993). Eine schwedische 

Studie zeigte jedoch, dass über einen Zeitraum von 30 Jahren ein deutlicher Rückgang der 

parodontalen Erkrankungen zu erkennen ist. Diese Verbesserung, von etwa 8 % parodontal 

Gesunden im Jahr 1973 auf 44 % im Jahr 2003, ist vermutlich Präventionsprogrammen mit 

Verbesserung der Mundhygiene, Aufklärung über Risikofaktoren und dem größeren 

allgemeinen Gesundheitsbewusstsein zu verdanken (Hugoson et al. 2008).  

Zusätzlich scheint der sozioökonomische Status, also das Einkommen, der Bildungsgrad und 

die Wohnsituation erheblichen Einfluss auf eine adäquate Mundhygiene zu haben (Dolan et 

al. 1997).  

Auslöser der entzündlichen Gewebsreaktion ist zwar der Biofilm, Art und Stärke der 

Immunantwort hängt jedoch von zahllosen pathogenassoziierten Faktoren wie Alter, 

Geschlecht, Rasse, Tabakkonsum und systemischen Erkrankungen ab. Manche Menschen 

haben trotz lebenslanger schlechter Mundhygiene keine oder nur minimale parodontale 

Schädigungen. Im Alter ist die Prävalenz der Parodontitis marginalis chronica deutlich erhöht 

(Albandar et al. 2002a). An der aggressiven Form der Parodontitis, die etwa 0,1 - 1 % der 

Bevölkerung betrifft, erkranken hingegen typischerweise Patienten die das 30te Lebensjahr 

noch nicht erreicht haben (Albandar et al. 2002b). Auch das jeweilige Geschlecht spielt eine 

Rolle. So sind in der Altersgruppe 60 - 69 beispielsweise bis zu 85 % der Männern und 71 % 

der Frauen betroffen (Mack et al. 2004). Weiterhin scheint eine rassenspezifische Häufung 

der Krankheit zu bestehen. Erwachsene mit afrikanischer Herkunft sind nahezu doppelt so 

oft betroffen wie Hellhäutige (Borrell et al. 2005). Schon Arno und Waerhaug (1958) 

bemerkten eine Verbindung zwischen Tabakkonsum und Alveolarknochenverlust, welche in 

vielen weiteren Studien bestätigt wurde (Martinez-Canut et al. 1995; Preber et al. 1986; 

Walter et al. 2012). Raucher haben ein bis zu vierfach höheres Risiko parodontal zu 

erkranken (Albandar et al. 2000). Die durch das Rauchen beeinträchtigte Wundheilung 

verschärft die Situation zusätzlich. So muss nach einer Parodontitistherapie bei Rauchern mit 

einem gehäuften Auftreten von Wundheilungsstörungen gerechnet werden (Chambrone et 

al. 2013). Auch der psychische Zustand eines Patienten spielt eine Rolle. So wirken sich 
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Depressionen oder häufiger Stress negativ auf die Gesundheit des Zahnhalteapparats aus 

(Genco et al. 1999; Persson et al. 2003). Patienten mit speziellen genetischen 

Grunderkrankungen, wie beispielsweise dem Chediak-Higashi-Syndrom oder dem Papillon-

Lefèvre-Syndrom, leiden stark unter den Folgen ihrer Immunantwort und der dadurch 

bedingten Ausprägung der Parodontitis (Dentino et al. 2013; Hart et al. 2007). Ist, wie bei 

HIV, das Immunsystem supprimiert, wird eine erhöhte Prävalenz beobachtet. In seltenen 

Fällen kann es zu einer sehr starken Form der Parodontitis, der HIV-P kommen (McKaig et al. 

1998). In Fachkreisen wird eine Wechselwirkung zwischen Diabetes und Parodontitis 

diskutiert (Darre et al. 2008; Emrich et al. 1991). Eine Rolle spielt hierbei insbesondere die 

Adipositas. Sie gilt sowohl für Diabetes als auch für Parodontitis als Risikofaktor. 

Fettleibigkeit stellt in der industrialisierten Welt ein großes Problem dar und wird oft als 

Ursache vieler anderer Zivilisationskrankheiten diskutiert (Pischon et al. 2007). Medikamente 

scheinen keinen direkten Einfluss auf die Ausbildung einer Parodontitis zu haben. Es gibt 

jedoch einige Substanzen, die eine Gingivahyperplasie auslösen. Hierzu gehören 

Antiepileptika (Phenytoin), Immunsuppressiva (Cyclosporin) und Kalziumantagonisten 

(Nifedipin)(Kinane et al. 2001). 

 

Einen zusammenfassenden Überblick der Risikofaktoren gibt die Einteilung von Beck (1998) 

in 6 Unterkategorien: 

1. soziodemographische Faktoren (Alter, Geschlecht, Einkommen, Bildung, etc.) 

2. psychologische oder Umweltfaktoren (Zahn-Bewusstsein, soziale Unterstützung, etc.) 

3. physische und medizinische Faktoren (systemische Krankheiten, Drogen, etc.) 

4. verhaltensbedingte Faktoren (Rauchen, Mundhygiene, etc.) 

5. orale Faktoren (subgingivale Mikroflora, Speichel, etc.) 

6. immunologische Faktoren (HIV, Autoimmunerkrankung, etc.) 
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2.2 Malokklusion 

2.2.1 Definition 

Mit dem Begriff „Malokklusion“ wird jede Abweichung von der physiologischen 

Kontaktsituation beider gegenüberliegender Zahnbögen bezeichnet ("The glossary of 

prosthodontic terms"  2005).  

Eine Malokklusion kann sowohl Ursache als auch Folge einer Erkrankung des 

stomatognathen Systems sein. Demnach kann eine Malokklusion auf dentogener, 

muskulärer, skelettaler und arthrogener Ebene entstehen und andererseits selbst an diesen 

Strukturen Krankheitssymptome hervorrufen.  

2.2.2 Klassifikation nach Angle  

Eine Einteilung der Gebissanomalien, welche auf den sagittalen Beziehungen der Zähne von 

Ober- und Unterkiefer zueinander basiert, wurde erstmals von Edward H. Angle 

vorgenommen (Angle 1899). Er klassifizierte 3 Hauptgruppen: Klasse I (Neutralbiss), Klasse II 

(Distalbiss) und Klasse III (Mesialbiss). Die Angle-Klasse-II-Malokklusionen bilden mit             

28 - 63 % der Überweisungen an die Kieferorthopädie die größte Untergruppe (Burgersdijk 

et al. 1991; Willems et al. 2001). Diese Einteilung weist jedoch einige Schwächen auf, da sie 

rein dental erfolgt. Es wird nur die sagittale Diskrepanz bewertet und Angle vertritt die 

Annahme, der erste Oberkiefer-Molar stehe grundsätzlich an der richtigen Position im 

Zahnbogen. Aufgrund der leichten Reproduzierbarkeit und Handhabe ist diese Klassifikation 

bis heute weit verbreitet und wird international zur ersten Diagnostik verwendet. Es wird die 

sagittal-skelletale Lagebeziehung des Oberkiefers zum Unterkiefer unterschieden. Die 

Verzahnung wird an den Sechsjahrmolaren, an den zweiten Milchmolaren und an den Milch- 

oder bleibenden Eckzähnen beurteilt (Kahl-Nieke 2010).  

 

Angle-Klasse I  

Es liegt eine alternierende regelrechte Verzahnung vor. Die 

mesio-bukkale Höckerspitze der oberen ersten Molaren beißt 

in die zentrale Fossa der unteren ersten Molaren. Der 

Oberkiefer-Eckzahn beißt zwischen Unterkiefer-Eckzahn und 

ersten Prämolaren. 
Abbildung 3: Angle-Klasse I 
modifiziert nach Risse (2006) 
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Abbildung 4: Angle-Klasse II/1 

modifiziert nach Risse (2006) 

Angle-Klasse II/1 

Der vordere Höcker des oberen Sechsjahrmolaren, sowie 

der Oberkiefer-Eckzahn okkludieren vor dem vorderen 

Höcker des unteren Sechsjahrmolaren beziehungsweise 

vor dem Kontaktpunkt des Unterkiefer-Eckzahns und des 

1. Prämolaren. Gleichzeitig sind die oberen Frontzähne 

deutlich protrudiert.  

 

Angle-Klasse II/2  

Im Gegensatz zur Angle-Klasse II/1 sind hier die oberen 

Frontzähne stark nach palatinal retroinkliniert. 

 

Angle-Klasse III  

Die mesio-bukkale Höckerspitze des oberen 

Sechsjahrmolaren okkludiert hinter dem disto-bukkalen 

Höcker des unteren Sechsjahrmolaren. Es kann eine 

Progenie bestehen. 

 

2.2.3 Kieferorthopädische Indikationsgruppen (KIG) 

Ausgelöst durch Einsparungsmaßnahmen des deutschen Gesundheitssystems wurde im 

Januar 2001 das Indexsystem KIG (Kieferorthopädische Indikationsgruppen) eingeführt. 

Seitdem wird vom Behandler befundbezogen der Schweregrad der Dysgnathien eingestuft. 

Diese Einteilung ist stark an den Index of Orthodontic treatment need (IOTN) angelehnt, 

berücksichtig aber nicht die subjektive ästhetische Komponente. Im KIG-System erfolgt eine 

Unterteilung der kieferorthopädischen Fehlstellungen in kraniofaziale Anomalien, fehlende 

Zähne, Overjet, Overbite, Kreuzbiss, Kopfbiss, Kontaktpunktabweichungen und Platzmangel. 

Abbildung 5: Angle-Klasse II/2 
modifiziert nach Risse (2006) 

Abbildung 6: Angle-Klasse III 

modifiziert nach Risse (2006) 
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Die Einzelbefunde werden in 5 Schweregrade unterteilt. Bei einer Ausprägung ab Grad 3 

erfolgt eine Kostenübernahme durch die Krankenkassen.  

 

Tabelle 1: „Schema zur Einstufung des kieferorthopädischen Behandlungsbedarfs anhand kieferorthopädischer 

Indikationsgruppen (KIG)“ (KZBV 2003) 

 

 

2.2.4 Prävalenz 

Zahnfehlstellungen kommen bei etwa 90 % der Bevölkerung vor. Sie unterscheiden sich in 

der Art, Anzahl und Ausprägung der Dysgnathiesymptome. Die Prävalenz der 

vorkommenden Malokklusionen unterscheidet sich im Einzelnen. Am häufigsten kommt der 

frontale Engstand sowohl im Unterkiefer mit etwa 60 %, als auch im Oberkiefer mit etwa    

40 % vor. Dritthäufigstes Symptom ist eine sagittale Schneidekantendistanz von mehr als      

4 mm mit etwa 35 % (Hensel et al. 2003a). Diese Ergebnisse werden von früher erschienenen 

Studien gestützt (Burgersdijk et al. 1991; McLain et al. 1985; Proffit et al. 1998). 
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Durchbruchstörungen

3
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Zahnunterzahl                                   
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2.3 Malokklusion und Parodontalerkrankungen 

2.3.1 Malokklusion als Auslöser parodontaler Erkrankungen 

In einer Übersichtsarbeit diskutiert Gher (1998) die Vorteile einer Korrektur der 

Malokklusion in Verbindung mit einer Parodontitistherapie. Er kann jedoch hinsichtlich der 

Frage, inwiefern sich Okklusionskräfte beziehungsweise okklusale Traumata auf einen 

Attachmentverlust auswirken, keine einheitlichen Ergebnisse finden. Neben dentalen nicht 

okklusalen Faktoren wie Schmelzperlen, Wurzelanomalien, Restaurationsrändern und 

Gewebsreaktionen auf restaurative Materialien (Nunn 2003), können okklusale 

Risikofaktoren in die Untergruppen „Malokklusion“ und „okklusales Trauma“ unterteilt 

werden. Während bei einem okklusalen Trauma die Kräfte zum Beispiel durch Vorkontakte 

bei maximaler Interkuspidation und dynamischer Okklusion, sowie Zahnkippung und 

Schlifffacetten direkt auf den Zahn einwirken, erfolgt die Schädigung bei Malokklusion durch 

die klassischen Dysgnathiesymptome wie Engstand, lückige Zahnstellung, vergrößerte 

sagittale Schneidekantendistanz, tiefer Biss, Steil-/Deckbiss, Kopfbiss, Kreuzbiss, offener Biss 

und bukkale Nonokklusion. 

In einer Reihe von Veröffentlichungen (2001; 1976, 1980; 1972; 1974) stellt Geiger einen 

attachmentverlustassoziierten schwach signifikanten Zusammenhang zwischen Malokklusion 

und Parodontitis bei extremem Overbite und Overjet, sowie bei okklusalen Traumata und 

Zahnkippung fest. Buckley (1981) sieht hingegen keinen signifikanten Zusammenhang bei 

Overbite und Overjet, jedoch bei Engstand, Zahnkippung und Zahnrotation. 

Diverse Studien mit kleineren Patientengruppen (Ingervall et al. 1977; Jensen et al. 1989; 

Staufer et al. 2004) liefern uneinheitliche Ergebnisse. Lediglich der Standpunkt, dass eine 

durch Platzmangel bedingte vermehrte gingivale Entzündung bestünde und auch teilweise 

mehr Knochenabbau erfolge, scheint sicher. 

Keinerlei Vor- oder Nachteile einer kieferorthopädischen Behandlung für die parodontale 

Gesundheit sehen Sadowsky und BeGole (1981). 

2.3.2 Kieferorthopädische Korrektur als Auslöser parodontaler Erkrankungen 

Die durch kieferorthopädische Apparaturen bedingte, vermehrte Anlagerung von Plaque 

wird als Auslöser für eine Zunahme der Sondierungstiefen diskutiert (Ahmed et al. 2011b). 

Dies wird durch die erschwerte Mundhygiene an Brackets und an Molarenbändern 
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hervorgerufen. Van Gastel (2007) konnte dies jedoch nicht bestätigen. Seiner Meinung nach 

sind die widersprüchlichen Erkenntnisse auf die Auswahl der Methoden und Materialien der 

einzelnen Studien zurückzuführen. 
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3 Aufgabenstellung 

In der Literatur sind nur wenige populationsbasierte Studien zu Zusammenhängen zwischen 

Malokklusionen und parodontalen Erkrankungen vorhanden. Des Weiteren wurde mit 

methodisch unterschiedlichen Ansätzen und Qualitäten gearbeitet (Abolmasov 2003; Geiger 

et al. 1976; Helm et al. 1989; Kassab et al. 2003; Katz 1978; Shefter et al. 1984). Sowohl in 

der Stichprobe, also dem Probandengut, als auch in den Untersuchungsmethoden, wie den 

untersuchten Variablen und den Methoden der Datenerhebung, bestehen deutliche 

Unterschiede. Die epidemiologische Studie SHIP (Study of Health in Pomerania) (Hensel et al. 

2003b; John et al. 2001) bietet die Möglichkeit, anhand eines bevölkerungsbasierten 

erwachsenen Probandengutes, repräsentative Aussagen zu Zusammenhängen zwischen 

Malokklusionen und Parodontalerkrankungen zu treffen. 

Es soll ein Überblick über die soziodemographischen Aspekte des definierten Probandenguts 

aus der Study of Health in Pomerania (SHIP 0) gegeben werden. Neben den allgemeinen 

Faktoren sollen prävalenzbezügliche Aussagen über parodontale und kieferorthopädische 

Parameter getroffen werden. Dabei werden Dysgnathiesymptome des Frontzahnbereiches, 

hier sind die meisten Dysgnathiesymptome lokalisiert, und des Gesamtgebisses separat 

untersucht und eugnathen Gebissverhältnissen gegenüber gestellt. 

Es folgt das Auffinden möglicher statistisch signifikanter Zusammenhänge parodontaler 

Faktoren mit zunächst allgemeinen Faktoren und letztendlich kieferorthopädischen 

Krankheitsbildern. Weiterhin werden Regressionsmodelle erstellt, mit deren Hilfe mögliche 

Risikofaktoren für parodontale Erkrankungen bestimmt werden können. Als Maß für 

parodontale Gesundheit werden Attachmentverluste und erhöhten Sondierungstiefen 

herangezogen. Eine abschließende Bewertung der Ergebnisse und der Vergleich zu 

Erkenntnissen anderer Studien soll eine Einordnung in den derzeitigen Wissensstand 

ermöglichen. 

 

 

 

 

 

 

 



Aufgabenstellung 

17 

 

Zu Gunsten der Übersicht wurden folgende Hypothesen aufgestellt. 

3.1 Hypothese 1 - Attachmentverlust im gesamten Gebiss 

Es gibt einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen einem Attachmentverlust im 

gesamten Gebiss sowie Zahn- und Kieferfehlstellungen. 

 

3.2 Hypothese 2 - erhöhte Sondierungstiefen im gesamten Gebiss 

Es gibt einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen erhöhten Sondierungstiefen 

im gesamten Gebiss sowie Zahn- und Kieferfehlstellungen.   

 

3.3 Hypothese 3 - Attachmentverlust im Frontzahnbereich 

Es gibt einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen einem Attachmentverlust im 

Frontzahnbereich sowie Zahn- und Kieferfehlstellungen.  

 

3.4 Hypothese 4 - erhöhte Sondierungstiefen im Frontzahnbereich 

Es gibt einen statistisch signifikanten Zusammenhang zwischen erhöhten Sondierungstiefen 

im Frontzahnbereich sowie Zahn- und Kieferfehlstellungen  
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4 Material und Methode 

4.1 Studiendesign und Probandengut 

In den Jahren 1997 - 2001 wurde die von dem Land Mecklenburg-Vorpommern und der 

Bundesregierung geförderte populationsbasierte, epidemiologische Studie „Study of Health 

in Pomerania (SHIP 0 - Basisstudie)“ zur Überprüfung des Gesundheitszustandes der Region 

Vorpommern, eine im Nordosten Deutschlands liegende ländliche Region, durchgeführt. Das 

gewonnene Datengut wird im Rahmen des Forschungsbundes „Community Medicine“ 

ausgewertet. Ziel dieser Querschnittsstudie ist es, Prävalenzen sowie Risikofaktoren 

epidemiologisch bedeutsamer Erkrankungen zu erfassen (John et al. 2001). 

 

Abbildung 7: Karte der Region der Basisstudie (SHIP 0) 

 

7008 Frauen und Männer im Alter von 20 - 79 Jahren der Städte Greifswald, Stralsund und 

Anklam, sowie der umliegenden Regionen wurden ausgewählt und zur Studie eingeladen. 

Dies entsprach 3,3 % der Gesamtbevölkerung dieser Region mit 212157 Einwohnern. Die 

Auswahl erfolgte unter strenger Sicherung der Daten in zwei Schritten. Zunächst wurden 

Greifswald, Stralsund und Anklam, sowie 12 Städte mit mehr als 1516 Einwohnern für das 

randomisierte Auswahlverfahren bestimmt. Hinzu kamen 17 von 97 Orten mit weniger als 
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1500 Einwohnern. Im zweiten Schritt wurden aus jeder ausgewählten Region anhand von 

Einwohnermeldedaten Probanden nach Alter und Geschlecht ausgewählt.  

Mit der Untersuchung von 4289 Teilnehmern (2109 männlich und 2180 weiblich) wurde eine 

Response (Teilnahme) von 68,8 % der eingeladenen Probanden erreicht. 

 

Tabelle 2: Alter und Geschlecht der zahnmedizinisch untersuchten Teilnehmer der Basisstudie (SHIP 0) 

Alter 
gesamt männlich weiblich 

N = 4289 Prozent N = 2109 Prozent N = 2180 Prozent 

20 - 29 592 13,8 % 274 6,4 % 318 7,4 % 

30 - 39 760 17,7 % 356 8,3 % 404 9,4 % 

40 - 49 748 17,4 % 352 8,2 % 396 9,2 % 

50 - 59 789 18,4 % 369 8,6 % 420 9,8 % 

60 - 69 789 18,4 % 421 9,8 % 368 8,6 % 

70 + 611 14,3 % 337 7,9 % 274 6,4 % 

gesamt 4289 100 % 2109 49,2 % 2180 50,8 % 

 

Die Datenerhebung erfolgte im Zeitraum 1997 - 2001. Die umfangreichen Untersuchungen 

umfassten vier Teilbereiche (John et al. 2001): 

 

� Allgemeinmedizinische Untersuchungen 

Hierbei wurden Körpermaße und Blutdruck gemessen. Außerdem umfasste die 

Untersuchung eine Elektrokardiografie, eine Echokardiografie, eine Sonografie der 

Arteria carotis, der Schilddrüse und der Leber, ein neurologisches Screening sowie 

Blut- und Urinanalysen. 

 

� Zahnmedizinische Untersuchungen 

Die Erhebung der zahnmedizinischen Daten der Querschnittsstudie wurde von 

trainierten und kalibrierten Zahnärzten durchgeführt und erfolgte nach einem 

Rotationsprinzip in den Untersuchungszentren Greifswald und Stralsund. Die 

Untersuchung beinhaltete ein Interview, die Beurteilung der Mundschleimhaut und 

des Zahnersatzes, die Erhebung parodontaler und kieferorthopädischer Daten und 

eine Funktionsanalyse (Hensel et al. 2003b). 
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� Computergestütztes gesundheitsbezogenes Interview 

Dieser Untersuchungsteil wurde ebenfalls von zertifiziertem Personal durchgeführt. 

Das Hauptanliegen dieser Untersuchung war die Erhebung soziodemographischer 

und sozioökonomischer Daten. So sollte die spezielle Situation der Probanden aus der 

ehemaligen deutschen demokratischen Republik (DDR) erfasst werden. Außerdem 

wurde die Inanspruchnahme medizinischer Hilfe, gesundheitsbezogenes Verhalten 

und spezielle Fragen zu kardiovaskulären Symptomen dokumentiert. 

 

� Fragebogen bezogen auf Gesundheits- und Risikofaktoren 

Dieser Fragebogen wurde von den Probanden eigenständig ausgefüllt. Er enthielt 

Fragen zu den Lebens- und Arbeitsbedingungen, zum sozialen Netzwerk, zum 

subjektiven Gesundheitsbefinden und zur persönlichen Bewertung der 

Lebenssituation nach der deutschen Wiedervereinigung. 
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4.2 Parodontale Untersuchungen 

Bei der parodontalen Untersuchung wurden folgende Parameter aufgenommen:  

� Zahnzahl  

� Sondierungstiefen (TT)  

� Attachmentverlust (AV)  

� Plaque- sowie Zahnsteinbefall  

� Furkationsbefall  

� Bluten auf Sondieren  

Bei der Untersuchung analysierten die Zahnärzte entweder die linke Kieferseite (2. und 3. 

Quadrant) oder die rechte Kieferseite (1. und 4. Quadrant), wobei die 3. Molaren keine 

Beachtung fanden. Sondierungstiefen sowie Attachmentverluste wurden mit einer 

Parodontalsonde oder auch Parodontometer, der PCP 11 (Fa. HuFriedy), gemessen. Je Zahn 

wurde ein 4-Punkt-Taschenbefund aufgenommen. Messpunkte waren die mesiobukkale, 

distobukkale, mittbukkale und mittlinguale Fläche des jeweiligen Zahns. Die ermittelten 

Werte rundete man auf ganze Millimeter.  

Der Attachmentverlust wird als Distanz zwischen der Schmelz-Zementgrenze und dem 

Taschenboden definiert. Die Referenzpunkte für die Sondierungstiefe sind der Gingivasaum 

und der Taschenboden. War die Schmelz-Zementgrenze nicht eindeutig durch keilförmige 

Defekte, Kronenränder oder Zahnhalsfüllungen darstellbar, so wurde der Attachmentverlust 

nicht dokumentiert.  

Der Plaque- und Zahnsteinbefall wurde im Ober- und Unterkiefer am mittleren 

Schneidezahn, am Eckzahn sowie am 1. Molar beurteilt. Fehlte einer dieser Zähne wurde am 

distalen Nachbarzahn befundet. Fehlte auch dieser, wurde der Wert nicht erhoben.  

Auch Blutung nach Sondieren wurde im Ober- und Unterkiefer am mittleren Schneidezahn, 

am Eckzahn sowie am 1. Molar beurteilt. Bei fehlenden Zähnen wurde auch hier der distale 

Nachbarzahn befundet. Ob eine Reizblutung der Gingiva vorlag ermittelte man, indem die 

Messsonde im Sulkus der Testzähne ohne Andruck hin und her bewegt wurde. Zunächst 

erfolgte die Sondierung an allen Testzähnen eines Kiefers, dann wurden die Wertung an den 

Messorten vorgenommen und registriert. Auf dem Dokumentationsblatt konnte zwischen 

Ja/Nein oder nicht beurteilbar unterschieden werden (Hensel et al. 2003b; Kocher et al. 

2005).  
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4.3 Kieferorthopädische Untersuchungen 

Bei 2598 Probanden (52,0 % männlich und 48,0 % weiblich) wurde eine komplette 

kieferorthopädische Befundung vorgenommen. Weisheitszähne wurden nicht in die 

Wertung einbezogen.  

Um den im Alter zunehmenden Zahnverlusten und der damit nicht mehr ursprünglichen 

Morphologie beziehungsweise den Okklusionsverhältnissen Rechnung zu tragen, wurden 

folgende Ausschlusskriterien festgelegt: 

� der Proband ist zahnlos 

� in mindestens 2 Sextanten des Gebisses (Sextanten = 2 Frontzahnbereiche und            

4 Seitenzahnbereiche) fehlen 3 oder mehr Zähne pro Sextant, unabhängig davon, ob 

die Lücken prothetisch versorgt sind oder nicht.  

Die Beurteilung erfolgte durch einen Befundbogen, mit nachstehenden Bereichen: 

 

� Eugnath 

- Angle-Klasse I + keine Dysgnathiesymptome 

- Angle-Klasse I + Engstand Grad 1 in Ober- und/oder Unterkiefer (keine 

weiteren Dysgnathiesymptome)  

- Angle-Klasse I + lückige Zahnstellung in Ober- und/oder Unterkiefer (keine 

weiteren Dysgnathiesymptome)  

- Angle-Klasse I + Engstand Grad 1 + lückige Zahnstellung (keine weiteren 

Dysgnathiesymptome) 

- Angle-Klasse I + sagittale Schneidekantendistanz (sagittale SKD) < 4 mm (keine 

weiteren Dysgnathiesymptome)  

 

� Okklusionsbefund - Angle-Klassifikationen 

Angesprochen war der Okklusionsbefund im Eckzahnbereich (3er) und im Bereich der 

1. Molaren (6er) entsprechend der Angle-Klassifikation. Wanderungen innerhalb der 

Zahnreihen wurden nicht gedanklich rekonstruiert. Für die Risikoanalysen wurden die 

Probanden nur bei Vorliegen desselben Okklusionsbefundes der rechten und linken 

Kieferseite einer der drei Angle-Klassen zugeordnet. 
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- Angle Klasse I - Neutrale Okklusion  

• auch Distalisationen von weniger als ¼ Prämolarenbreite  

- Angle Klasse II - Distalokklusion  

• Distalisationen ab ¼ Prämolarenbreite wurden den Rubriken D ½ 

(Distalokklusion um ½  Prämolarenbreite) zugeordnet  

• Distalisationen ab ½ Prämolarenbreite wurden den Rubriken D 1 

(Distalokklusion um 1 Prämolarenbreite) zugeordnet 

- Angle Klasse III - Mesialokklusion 

• wurde nicht graduiert erhoben 

- Mischformen 

• bei unterschiedlicher Klassifikation der Okklusion auf der rechten und 

linken Kieferseite 

Fehlten Eckzähnen und/oder 1. Molaren fielen die entsprechenden Wertungen aus. 

Nahm der 7er die Position 6 vollständig ein, wurde er wie der 6er bewertet. Bei 

überkronten Wertungszähnen wurde der Ist-Zustand wie beschrieben bewertet. Bei 

atypischer Morphologie des überkronten Zahnes galt dieser als nicht bewertbar und 

der entsprechende Befundbereich wurde wie bei einem fehlenden Zahn 

gekennzeichnet. 

 

� Engstand OK/UK  

- Incisivi OK/UK  

Der Engstand von Incisivi wurde, orientiert an der Breite des jeweiligen 

seitlichen Schneidezahnes, als leichter (Grad 1), mittlerer (Grad 2) oder 

schwerer (Grad 3) Platzmangel eingestuft: 

• Platzmangel Grad 1: Es fehlt im inzisalen Segment ≤ ½ seitliche 

Schneidezahnbreite Platz. 

• Platzmangel Grad 2: Es fehlt im inzisalen Segment > ½ und ≤ 1 seitliche 

Schneidezahnbreite Platz. 

• Platzmangel Grad 3: Es fehlt im inzisalen Segment > 1 seitliche 

Schneidezahnbreite Platz. 
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- Seitenzahnbereich OK/UK 

Eckzähne wurden in die Seitenzahnbereichbewertung mit einbezogen und 

in ihrer Stellung außerdem unter „Außenstand Canini“ noch gesondert 

bewertet. Engstand im Seitenzahnbereich lag vor: 

• wenn Zähne im Außenstand stehen (nach vestibulär oder nach oral). 

• wenn approximale Kontaktpunkte gegeneinander verschoben sind. 

• wenn Zähne tordiert im zu beurteilenden Seitenzahnsegment stehen. 

Im Zweifelsfalle wurde gegen die Befunde „Kontaktpunktverschiebung“ 

und „Torsion“ entschieden. 

 

� Außenstand Canini OK/UK 

Ein Außenstand des Caninus lag vor, wenn dieser Zahn nach vestibulär oder oral aus 

dem Zahnbogen abwich. Die vier Canini wurden getrennt bewertet. Stand der 

Eckzahn lediglich gedreht an seinem Platz, galt das nicht als Außenstand und wurde 

unter „Engstand Seitenzahnbereich“ erfasst. 

 

� Lückige Zahnstellung OK/UK 

Angesprochen waren die primär lückigen Zahnstellungen, nicht die Lücken infolge 

von Zahnverlust. Der Seitenzahnbereich begann distal vom lateralen Incisivus. Vier 

Incisivi bildeten den Schneidezahnbereich. 

 

� Kreuzbiss 

Normalerweise übergreift die obere Zahnreihe zirkulär mit den Schneidezähnen und 

den vestibulären Höckern der Seitenzähne die untere Zahnreihe. Übergreifen ein 

oder mehrere Zähne der unteren Zahnreihenbereiche die obere Zahnreihe, so spricht 

man von einem Kreuzbiss. Mit dem Auftreten des Symptoms an ein oder mehreren 

Zähnen einer Gebissregion wurde dies erfasst. Am Kreuzbiss der lateralen Incisivi des 

Oberkiefers können auch die okkludierenden Canini des Unterkiefers beteiligt sein. 

Im zutreffenden Seitenzahnbereich wurde nur dann das Symptom „Kreuzbiss“ 

registriert, wenn der betreffende Eckzahn im vestibulären Außenstand und der 

laterale Incisivus im OK annähernd regelrecht im Zahnbogen stand. 
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� Bukkale Nonokklusion OK 

Angesprochen war die bukkale Nonokklusion im Seitenzahnbereich, definiert als das 

komplette vestibuläre Vorbeibeißen einzelner oder mehrerer Zähne der oberen 

Seitenzahnreihe an der unteren. Es handelt sich also nicht um eine vertikale, sondern 

um eine transversale Unstimmigkeit. 

 

� Offener Biss (≤ 3 mm; > 3 mm) 

Als offener Biss wird ein sichtbares Klaffen der Zahnreihen im Schneide- oder 

Seitenzahnbereich bezeichnet. Das Symptom wurde mittels der Parodontometers 

PCP11 (Fa. HuFriedy) graduiert erfasst. Es wurde zwischen offenem Biss bis 3 mm 

Ausmaß und offenem Biss mit mehr als 3 mm Ausmaß unterschieden. 

 

� Tiefer Biss  

- ohne Gingivakontakt  

Der vertikale Überbiss der oberen Incisivi reichte bis in den Bereich des 

gingivanahen Kronendrittels der unteren Incisivi. Beide 

Schneidezahnreihen waren noch dental gegeneinander abgestützt. Man 

überprüfte dies bei geschlossener Zahnreihe mit Hilfe des zahnärztlichen 

Mundspiegels. Mit dem Auftreten des Symptoms an einem oder mehreren 

Zähnen der Schneidezahnbereiche wurden diese im Erhebungsschema 

markiert. Mit dem Auftreten von Gingivakontakt (siehe Tiefer Biss mit 

Gingivakontakt) wurde dieser Befund gekennzeichnet, auch wenn einzelne 

Incisivi dental gegeneinander abgestützt waren. 

 

- mit Gingivakontakt 

Die dentale Abstützung der inzisalen Bereiche gegeneinander fehlte 

teilweise oder vollständig. Die Inzisalkanten der unteren Incisivi tangierten 

ganz oder teilweise die palatinale Schleimhaut im Bereich der oberen 

Incisivi und/oder die oberen Incisivi tangierten ganz oder teilweise die 

vestibuläre Gingiva im Bereich der unteren Incisivi.  
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� Kopfbiss 

Angesprochen war der Höcker-zu-Höckerkontakt und der Schneidekanten-zu-

Schneidekantenkontakt. Mit dem Auftreten an einem oder mehreren Zähnen einer 

Gebissregion wurde der entsprechende Bereich im Erfassungsschema markiert. 

 

� Sagittale Schneidekantendistanz - Overjet (4 - 6 mm; > 6 mm) 

Angesprochen war die vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz (SKD) zwischen 

oberer und unterer Zahnreihe. Ein „Überstehen“ der oberen Frontzahnreihe in der 

Sagittalen von weniger als 4 mm wurde noch als regelrecht betrachtet. Die Bereiche  

4 - 6 mm und > 6 mm wurden mit der PA-Sonde PCP11 erfasst und die betreffende 

Frontzahnregion im Erhebungsschema markiert. Die Messsonde wurde im rechten 

Winkel zur Zahnachse an den unteren Incisivi im Bereich des größten Ausmaßes der 

SKD angesetzt. 

 

� Umgekehrte Frontzahnstufe 

Eine umgekehrte Frontzahnstufe lag vor, wenn die unteren Frontzähne in 

Schlussbissstellung im Kreuzbiss und mit Distanz zu der oberen Frontzahnreihe 

standen. Mit dem Auftreten des Symptoms an mehr als einem Frontzahn galt der 

Befund als zutreffend. 

 

� Steil-/Deckbiss obere Incisivi 

Unabhängig vom Ausmaß des vertikalen Frontzahnüberbisses wurden obere Incisivi 

mit steil stehenden oder nach palatinal geneigten Zahnachsen erfasst. Die 

Beurteilung sollte bei seitlicher Aufsicht auf die obere Frontzahnreihe in habitueller 

Okklusion erfolgen. Bestanden Zweifel an der Steilstellung der oberen Incisivi, wurde 

gegen dieses Symptom entschieden. 

 

Des Weiteren wurden Fehlbildung des orofazialen Systems, der Okklusionsbefund und 

erfolgte kieferorthopädische Behandlungen aufgenommen (Hensel et al. 2003b). 
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4.4 Verwendete Variablen 

Einschlusskriterien: 

� mindestens 20 Zähne 

� Alter zwischen 20 - 59 Jahren  

� keine Fehlbildungen des orofazialen Systems (Syndrom-bedingt)  

4.4.1 Allgemeine Faktoren 

Alter:  Die Probanden waren zwischen 20 - 59 Jahre alt. Die 

Daten wurden in 5-Jahresabstände unterteilt und gehen 

in die Auswertung als kontinuierliche Variable ein. Die 

Altersgruppen 60+ wurden nicht berücksichtigt, da hier 

die Ausfallrate zu hoch war. 

Geschlecht:   männlich      

    weiblich 

Familienstand:  verheiratet, lebe mit Partner    

    verheiratet, lebe getrennt von Partner  

    ledig, nie verheiratet gewesen   

    geschieden      

    verwitwet 

Diabetes:   nein       

    ja 

Rauchen:   Nichtraucher      

    ehemaliger Raucher     

    Raucher (bis 15 Zigaretten täglich)   

    Raucher (mehr als 15 Zigaretten täglich) 

Bildung nach Abitur:  nein       

    ja 
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4.4.2 Parodontale Faktoren 

Attachmentverlust:  1. - 3. Quartil 

4. Quartil (= erkrankte Probanden → Fallgruppe) 

Sondierungstiefe:  1. - 3. Quartil 

4. Quartil (= erkrankte Probanden → Fallgruppe) 

Plaqueindex:   1. Quartil 

2. Quartil 

3. Quartil 

4. Quartil  

Blutung nach Sondieren:  1. Quartil 

2. Quartil 

3. Quartil 

4. Quartil 

4.4.3 Kieferorthopädische Faktoren 

Eugnathie:   nicht eugnath       

     eugnath 

Angle-Klassifikation:  Klasse 1       

     Klasse 2       

     Klasse 3       

     Mischformen 

Engstand OK Incisivi:  kein Engstand      

     Grad 1        

     Grad 2        

     Grad 3 

Engstand OK rechts/links: nein        

     ja 

Engstand UK Incisivi:  kein Engstand      

     Grad 1        

     Grad 2        

     Grad 3 
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Engstand UK rechts/links: nein        

     ja 

Lücken OK Incisivi:  nein        

     ja 

Lücken OK rechts/links: nein        

     ja 

Lücken UK Incisivi:  nein        

     ja 

Lücken UK rechts/links: nein        

     ja 

Kreuzbiss Incisivi:  nein        

     ja 

Kreuzbiss rechts/links: nein        

     ja 

Offener Biss Incisivi:  nein        

     bis 3 mm       

     > 3 mm 

Offener Biss rechts/links: nein 

bis 3 mm 

> 3 mm 

Bukkale Nonokklusion rechts/links:  

nein        

 ja 

Kopfbiss Incisivi:  nein        

     ja 

Kopfbiss rechts/links  nein        

     ja 

Sagittale SKD:   < 4 mm       

     4 - 6 mm       

     > 6 mm 
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Umgekehrte Frontzahnstufe: nein        

     ja 

Steil-/Deckbiss:  nein        

     ja 

Tiefer Biss:   nein       

     ohne Gingivakontakt      

     mit Gingivakontakt 
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4.5 Statistische Auswertung 

Für die Darstellung deskriptiver Aussagen des Probandenguts wurden Prozentwerte oder 

Häufigkeitsverteilungen verschiedener Parameter ermittelt. Quantitative Daten wurden 

durch Mittelwerte und Standardabweichungen verdeutlicht.  

Als Einschlusskriterium galt eine Überschreitungswahrscheinlichkeit (p-value) von p > 0,1. 

Zusammenhänge konnten als signifikant bezeichnet werden, wenn das Signifikanzniveau 

unter 5 % lag. Dies entspricht einen p-Wert von < 0,05. Werte zwischen 0,1 und 0,05 wurden 

als Borderline-Signifikanz bezeichnet. In der vorliegenden Arbeit wurden zur Beurteilung der 

Signifikanz folgende statistische Verfahren verwendet (Landau et al. 2004; SPSS 1997). 

4.5.1 χ²-Test (Chi-Quadrat-Test) 

Der Chi-Quadrat-Test diente zur Überprüfung von Häufigkeitsverteilungen und wurde zur 

Ermittlung der Signifikanz von nominalen Daten verwendet. In einer Kreuztabelle wurden die 

Häufigkeiten für die unterschiedlichen Merkmale notiert. Dieses statistische Verfahren 

vergleicht die Häufigkeiten eines Merkmals in zwei unabhängigen Gruppen. Ist die 2-seitige 

asymptotische Signifikanz des Likelihood-Quotient p < 0,05, so ergibt sich in der 

Grundgesamtheit mit einer Wahrscheinlichkeit von mindestens 95 % ein Zusammenhang 

zwischen den beiden Merkmalen.  

4.5.2 Logistische Regression 

Unter logistischer Regression wird ein Verfahren zur Analyse nichtmetrischer 

abhängiger Variablen verstanden. In der vorliegenden Arbeit wurde die logistische 

Regression genutzt, um Risikoeinflussfaktoren zwischen allgemeinen Risikofaktoren und 

Probanden mit Attachmentverlust beziehungsweise erhöhten Sondierungstiefen gleich zu 

verteilen. Grundlage stellte die Formel der logistischen Regression dar. Um der Vielzahl an 

kieferorthopädischen Parametern Herr zu werden, wurde zusätzlich zu den Schritten, die 

vom Vorwärtsselektion-Algorithmus ausgeführt wurden, alle Variablen darauf getestet, ob 

ihr Beitrag signifikant war, nachdem eine neue Variable hinzugefügt wurde. Das führte zu 

der Elimination einer schon gewählten Variable, wenn diese Variable wegen ihrer Beziehung 

zu den anderen Variablen überflüssig wurde. Die logistische Regression der 

kieferorthopädischen Parameter erfolgte rückwärts bedingt, was bedeutet, dass all jene 
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anfänglich in das Modell einbezogenen kieferorthopädischen Parameter, welche keinen 

signifikanten Einfluss hatten, schrittweise aus dem Modell entfernt wurden. 

4.5.2.1 Konfidenzintervall 

Der Bereich noch plausibler Werte, welcher um einen Schätzwert herum besteht, wird durch 

das Konfidenzintervall angegeben. Das Konfidenzintervall ist also ein Maß für die Präzision 

der Schätzung eines Parameters, hier Odds Ratio (OR, EXP(B)). Es werden die Ober- und die 

Untergrenze des Konfidenzintervalls angegeben, wobei die wahren Werte wahrscheinlicher 

in der Mitte als an den Grenzen des Konfidenzintervalls (Vertrauensbereichs) liegen. Waren 

in der vorliegenden Berechnung beide Werte größer als 1, war das Risiko an einer 

parodontalen Erkrankung zu leiden erhöht. Lag der Wert für die Odds Ratio über 2, galt der 

Zusammenhang zusätzlich als klinisch relevant. Lag sowohl die Odds Ratio als auch das 

Konfidenzintervall unter 1, wurde davon ausgegangen, dass die Variable protektiven Einfluss 

auf die parodontale Gesundheit hatte. 

In dieser Arbeit wurde das Konfidenzintervall auf 95 % gesetzt. 

4.5.2.2 R² nach Nagelkerke 

Die R²-Werte setzen das „Nullmodell“ mit dem gewählten Modell in Beziehung. Sie geben 

die proportionale Fehlerreduktion an. Proportionale Fehlerreduktionsmaße zeigen indirekt 

die Stärke des Zusammenhangs zwischen zwei Variablen X und Y. War also beispielsweise bei 

Attachmentverlust im gesamten Gebiss R² nach Nagelkerke = 0,400, betrug die 

Fehlerreduktion („erklärte Varianz“) 40 %. Dies bedeutet, dass 40 % der Fälle durch die 

gewählten Variablen erklärt wurden.  

4.5.3 Vorgehen 

Die Analysen erfolgten mit dem Programm SPSS (Version 20; Fa. IBM). Zunächst wurden 

deskriptive Daten der Probanden anhand von Häufigkeitsverteilungen verschiedener 

Parameter ermittelt. Die bivariaten Berechnungen wurden in Form des Chi-Quadrat-Tests 

unter Zuhilfenahme des Signifikanztest nach Fisher (zweiseitig) beziehungsweise des Chi-

Quadrat-Tests nach Pearson durchgeführt. Dieser Hypothesentest prüfte in der 

Nullhypothese, ob zwei nominal skalierte Variablen unabhängig voneinander waren, wobei 

der ausgewiesene Wert mit einem Erwartungswert verglichen wurde. Im Anschluss wurden 

für die Querschnittsdaten Regressionsmodelle zur Erfassung möglicher Risikofaktoren 
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erstellt. Dies erfolgte unter Ausschluss prävalenter Fälle. Bei diesen multivariaten Analysen 

wurde ein Konfidenzniveau von 95 % festgelegt. Die Odds Ratio in diesem Zusammenhang 

beinhaltete das mögliche Risiko für den untersuchten Parameter. Ausgewiesen wurden stets 

Signifikanzen mit p < 0,05, wobei Werte unter 0,01 als hoch und p-Werte kleiner 0,001 als 

höchst signifikant definiert wurden.  

Für die Erstellung der Tabellen, die graphischen Darstellungen der Diagramme und die 

Berechnungen der Konfindenzintervalle wurden die Programme Microsoft Excel 2010 und 

Microsoft Word 2010 verwendet.  
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5 Ergebnisse 

5.1 Beschreibung der Stichprobe 

5.1.1 Deskriptive Häufigkeitsverteilung soziodemografischer Komponenten 

Basis der Arbeit bildete ein Probandenkollektiv von insgesamt 2208 Personen. Davon waren 

1048 männlichen und 1160 weiblichen Geschlechts.  

Die prozentuale Altersverteilung ist in Abbildung 8 ersichtlich. Es wurden ausschließlich 

Probanden im Alter zwischen 20 und 59 Jahren einbezogen, da später die Ausfallquote, 

bedingt durch Zahnverlust, zu hoch war. 

 

Abbildung 8: Altersverteilung entsprechend WHO-Altersgruppen 

 

Eine Unterteilung des Probandenguts nach Bildungsstand zeigte, dass 21,7 % der 

Studienteilnehmer ein Abitur vorweisen konnten. 78,3 % der Probanden hatten hingegen 

einen geringeren oder keinen Schulabschluss. 

Die Betrachtung des familiären Umfeldes zeigte, dass über die Hälfte der Studienteilnehmer 

mit ihrem Partner verheiratet lebten, etwa 30 % waren ledig. Dargestellt ist dies in 

Abbildung 9. 
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Abbildung 9: Verteilung nach Familienstand 

Als Risikofaktoren für Parodontitis marginalis chronica gelten Diabetes mellitus und 

Nikotinabusus (Darre et al. 2008; Walter et al. 2012). Es stellte sich heraus, dass die 

Erkrankung der Probanden an Diabetes mit 2,4 % verhältnismäßig selten vorkam. 

Die folgende Tabelle zeigt die Unterteilung des Probandenguts nach Rauchstärke, wobei die 

größte Gruppe mit knapp 40 % die Nichtraucher darstellte. 

 

Tabelle 3: Verteilung Raucherstärke 

Raucherstärke N = 2208 Prozent 

Nichtraucher 870 39,4 % 

früher Raucher 644 29,2 % 

bis 15 Zigaretten 436 19,7 % 

mehr als 15 Zigaretten 258 11,7 % 

 

5.1.2 Deskriptive Häufigkeitsverteilung parodontaler Parameter 

Die parodontalen Variablen Attachmentverlust im Frontzahnbereich, Attachmentverlust im 

gesamten Gebiss, Sondierungstiefen im Frontzahnbereich und Sondierungstiefen im 

gesamten Gebiss wurden jeweils in 4 Quartile unterteilt, wobei das oberste Quartil 

gesondert betrachtet und als exponiert bezeichnet wurde. 
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Tabelle 4: Attachmentverlust im gesamten Gebiss 

Attachmentverlust 

im gesamten Gebiss 
N = 2205 Minimum (in mm) Maximum (in mm) Mittelwert (in mm) 

1. - 3. Quartil 1654 0,0 2,4 1,2 

4. Quartil 551 2,4 7,2 3,4 

 

Tabelle 5: Sondierungstiefen im gesamten Gebiss 

Sondierungstiefen 

im gesamten Gebiss 
N = 2207 Minimum (in mm) Maximum (in mm) Mittelwert (in mm) 

1. - 3. Quartil 1655 1,0 2,6 2,1 

4. Quartil 552 2,6 5,1 3,0 

 

5.1.3 Deskriptive Häufigkeitsverteilung kieferorthopädischer Parameter 

Allgemein ließ sich feststellen, dass von 2208 Probanden 173 Teilnehmer, das entsprach    

7,8 %, eine eugnathe Bisslage vorwiesen. 

Bei einer Einteilung nach Angle zeigte sich, dass etwa 43 % der Probanden eine neutrale 

Verzahnung, also Angle Klasse 1, aufwiesen. Eine Mesialokklusion trat hingegen mit etwa  

1,7 % auf. 

 

Tabelle 6: Häufigkeitsverteilung entsprechend der Klassifikation nach Angle 

Angle Klassifikation N = 2208 Prozent 

Angle Klasse 1 943 42,7 % 

Angle Klasse 2 718 32,5 % 

Angle Klasse 3 38 1,7 % 

Mischformen 509 23,1 % 

 

Abbildung 10 zeigt einen Überblick der Häufigkeitsverteilung einbezogener 

kieferorthopädischer Befunde im Vergleich untereinander. Mit 62 % war Engstand im 

Unterkiefer die häufigste Fehlstellung. Diagnosen wie Lücken im Seitenzahnbereich, 

frontaler Kreuzbiss und eine umgekehrte Frontzahnstufe, sowie offener Biss und bukkale 

Nonokklusion wurden dagegen nur in weniger als 5 % der Fälle gestellt. 
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Das erlangen des Abiturs war geschlechtsunabhängig. 

 

Tabelle 7: Bildungsstand nach Geschlecht (p = 0,971) 

Abitur 
gesamt männlich weiblich 

N = 2208 Prozent N = 1048 Prozent N = 1160 Prozent 

ja 479 21,7 % 227 21,7 % 252 21,7 % 

nein 1729 78,3 % 821 78,3 % 908 78,3 % 

 

Über die Hälfte aller Probanden lebten verheiratet mit einem Partner. Hierbei gab es kaum 

Unterschiede zwischen den Geschlechtern. In der zweitgrößten Gruppe, den ledigen, nie 

verheirateten Studienteilnehmern, lag die Prävalenz des männlichen Geschlechts mit 34,8 % 

gegenüber 27,7 % der Frauen etwas höher. Die Gruppen der verheiratet und getrennt 

Lebenden, der Geschiedenen und der Verwitweten machten mit einer Gesamtprozentzahl 

von 10,2 % nur einen geringen Teil des Probandenguts aus und zeigten keine statistisch 

signifikanten Unterschiede. 

 

Abbildung 12: Familienstand nach Geschlecht (p < 0,001) 

Bei einem sehr geringen Teil der Probanden (2,4 %) wurde der Risikofaktor Diabetes mellitus 

diagnostiziert. Die Männer waren hier mit 3,1 % gegenüber den Frauen mit  1,7 % häufiger 

betroffen. 
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Tabelle 8: Diabetes nach Geschlecht (p = 0,029) 

Diabetes 
gesamt männlich weiblich 

N = 2208 Prozent N = 1048 Prozent N = 1160 Prozent 

ja  53 2,4 % 33 3,1 % 20 1,7 % 

nein  2155 97,6 % 1015 96,9 % 1140 98,3 % 

 

Das Rauchverhalten der Studienteilnehmer unterschied sich teilweise deutlich zwischen den 

Geschlechtern. Während 48 % der Frauen nicht rauchten und nur 5,1 % von ihnen angaben, 

mehr als 15 Zigaretten pro Tag zu rauchen, ergab sich für die männlichen Nichtraucher ein 

Wert von 29,9 % und für die starken Raucher, mit mehr als 15 Zigaretten pro Tag, ein Wert 

von 19 %. Hier zeigte sich eine statistische Signifikanz mit p < 0,001. 

 

Abbildung 13: Raucherstärke nach Geschlecht (p < 0,001) 
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5.1.4.2 Parodontale Faktoren 

Die Mittelwerte der Attachmentverlustmessung sowohl im Frontzahnbereich, als auch im 

gesamten Gebiss zeigten einen deutlichen Anstieg, je höher das Lebensalter der 

untersuchten Person war. Erst in der 6. Dekade wurde ein Rückgang festgestellt. Die 

männlichen Probanden waren bis auf den Wert Attachmentverlust im gesamten Gebiss der 

20 - 24 Jährigen stets mehr betroffen als die Frauen. 

 

Abbildung 14: Attachmentverlust gesamtes Gebiss Mittelwerte (in mm) nach Geschlecht und Alter (p < 0,001) 

 

Abbildung 15: Attachmentverlust Frontzahnbereich Mittelwerte (in mm) nach Geschlecht und Alter (p < 0,001) 
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Ähnlich der Mittelwerte des Attachmentverlustes zeigte sich auch bei der Messung der 

Sondierungstiefen im Frontzahnbereich und im gesamten Gebiss ein altersabhängiger 

Anstieg der Werte. Die Ausprägung war jedoch nicht so deutlich und ab dem 40. Lebensjahr 

stiegen die Werte nicht weiter an. Auch hier waren die Sondierungstiefen der männlichen 

Probanden in jedem Lebensjahrzehnt höher als die der weiblichen Probanden. 

 

Abbildung 16: Sondierungstiefen gesamtes Gebiss Mittelwerte (in mm) nach Geschlecht und Alter (p < 0,001) 

 

Abbildung 17: Sondierungstiefen Frontzahnbereich Mittelwerte (in mm) nach Geschlecht und Alter (p < 0,001) 
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5.1.4.3 Kieferorthopädische Faktoren 

Die Einteilung nach der Angle-Klassifikation zeigte bei der Angle Klasse 2 eine Prävalenz der 

Frauen. Das statistische Signifikanzniveau war jedoch mit p = 0,038 nicht sehr hoch 

ausgeprägt. 

 

Tabelle 9: Angle-Klassifikation nach Geschlecht: Angle 1 (p = 0,523), Angle 2 (p = 0,038), Angle 3 (p = 0,103) und 

Mischformen (p = 0,086) 

Angle 

Klassifikation 

gesamt männlich weiblich 

N = 2208 Prozent N = 1048 Prozent N = 1160 Prozent 

Angle1 943 42,7 % 455 43,4 % 488 42,1 % 

Angle2 718 32,5 % 318 30,3 % 400 34,5 % 

Angle3 38 1,7 % 23 2,2 % 15 1,3 % 

Mischformen 509 23,1 % 252 24,0 % 257 22,2 % 

 

Die kieferorthopädische Diagnose Engstand Grad 1 in der Oberkieferfront trat zwischen 

beiden Geschlechtern nicht gleichmäßig auf. Die Werte der weiblichen Probanden waren mit 

p = 0,015 gegenüber den Werten der Männer statistisch signifikant erhöht. Engstände im 

Seitenzahnbereich traten bei beiden Geschlechtern gleichmäßig auf. 

 

Tabelle 10: Engstand Oberkiefer Frontzahnbereich nach Geschlecht (p = 0,015) 

Engstand OK Incisivi 
gesamt männlich weiblich 

N = 2168 Prozent N = 1033 Prozent N = 1135 Prozent 

ja 

Grad 1 762 35,1 % 329 31,8 % 433 38,1 % 

Grad 2 115 5,3 % 57 5,5 % 58 5,1 % 

Grad 3 16 0,7 % 6 0,6 % 10 0,9 % 

nein  1275 58,8 % 641 62,1 % 634 55,9 % 

 

Tabelle 11: Engstand Oberkiefer rechts nach Geschlecht (p = 0,297) 

Engstand OK rechts 
gesamt männlich weiblich 

N = 2186 Prozent N = 1041 Prozent N = 1145 Prozent 

ja  372 17,0 % 168 16,1 % 204 17,8 % 

nein  1814 83,0 % 873 83,9 % 941 82,2 % 
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Tabelle 12: Engstand Oberkiefer links nach Geschlecht (p = 0,431) 

Engstand OK links 
gesamt männlich weiblich 

N = 2183 Prozent N = 1040 Prozent N = 1143 Prozent 

ja  349 16,0 % 173 16,6 % 176 15,4 % 

nein  1834 84,0 % 867 83,4 % 967 84,6 % 

 

In der Unterkieferfront trat ein Engstand von Grad 1 bei den Frauen signifikant öfter auf       

(p = 0,015). Auch ein Engstand im Unterkiefer Seitenzahnbereich links wurde häufiger bei 

den weiblichen Probanden diagnostiziert. Hier zeigte sich jedoch nur ein schwach 

signifikanter Zusammenhang (p = 0,028).  

 

Tabelle 13: Engstand Unterkiefer Frontzahnbereich nach Geschlecht (p = 0,015) 

Engstand UK Incisivi 
gesamt männlich weiblich 

N = 2202 Prozent N = 1045 Prozent N = 1157 Prozent 

ja 

Grad 1 1105 50,2 % 495 47,4 % 610 52,7 % 

Grad 2 245 11,1 % 109 10,4 % 136 11,8 % 

Grad 3 18 0,8 % 10 1,0 % 8 0,7 % 

nein  834 37,9 % 431 41,2 % 403 34,8 % 

 

Tabelle 14: Engstand Unterkiefer rechts nach Geschlecht (p = 0,675) 

Engstand UK rechts 
gesamt männlich weiblich 

N = 2199 Prozent N = 1043 Prozent N = 1156 Prozent 

ja  519 23,6 % 242 23,2 % 277 24,0 % 

nein  1680 76,4 % 801 76,8 % 879 76,0 % 

 

Tabelle 15: Engstand Unterkiefer links nach Geschlecht (p = 0,028) 

Engstand UK links 
gesamt männlich weiblich 

N = 2198 Prozent N = 1044 Prozent N = 1154 Prozent 

ja  513 23,3 % 222 21,3 % 291 25,2 % 

nein  1685 76,7 % 822 78,7 % 863 74,8 % 

 

Bei Lücken im Oberkiefer zeigten sich sowohl im Frontzahnbereich als auch in beiden 

Seitenzahnbereichen höchst signifikante Zusammenhänge.  Stets war eine Prävalenz der 

männlichen Probanden mit p < 0,001 erkennbar. 
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Tabelle 16: Lücken Oberkiefer Frontzahnbereich nach Geschlecht (p < 0,001) 

Lücken OK Incisivi 
gesamt männlich weiblich 

N = 2183 Prozent N = 1039 Prozent N = 1144 Prozent 

ja  374 17,1 % 216 20,8 % 158 13,8 % 

nein  1809 82,9 % 823 79,2 % 986 86,2 % 

 

Tabelle 17: Lücken Oberkiefer rechts nach Geschlecht (p < 0,001) 

Lücken OK rechts 
gesamt männlich weiblich 

N = 2192 Prozent N = 1041 Prozent N = 1151 Prozent 

ja  78 3,6 % 54 5,2 % 24 2,1 % 

nein  2114 96,4 % 987 94,8 % 1127 97,9 % 

 

Tabelle 18: Lücken Oberkiefer links nach Geschlecht (p < 0,001) 

Lücken OK links 
gesamt männlich weiblich 

N = 2190 Prozent N = 1040 Prozent N = 1150 Prozent 

ja  77 3,5 % 52 5,0 % 25 2,2 % 

nein  2113 96,5 % 988 95,0 % 1125 97,8 % 

 

Für Lücken im Unterkiefer fanden sich keine Signifikanzen im Frontzahnbereich. Im 

Seitenzahnbereich fanden sich, ähnlich der Werte im Oberkiefer jedoch nicht so ausgeprägt, 

Prävalenzen der männlichen Probanden mit p = 0,006 rechts und p = 0,014 links. 

 

Tabelle 19: Lücken Unterkiefer Frontzahnbereich nach Geschlecht (p = 0,460) 

Lücken UK Incisivi 
gesamt männlich weiblich 

N = 2205 Prozent N = 1047 Prozent N = 1158 Prozent 

ja  231 10,5 % 115 11,0 % 116 10,0 % 

nein  1974 89,5 % 932 89,0 % 1042 90,0 % 

 

Tabelle 20: Lücken Unterkiefer rechts nach Geschlecht (p = 0,006) 

Lücken UK rechts 
gesamt männlich weiblich 

N = 2200 Prozent N = 1042 Prozent N = 1158 Prozent 

ja  93 4,2 % 57 5,5 % 36 3,1 % 

nein  2107 95,8 % 985 94,5 % 1122 96,9 % 
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Tabelle 21: Lücken Unterkiefer links nach Geschlecht (p = 0,014) 

Lücken UK links 
gesamt männlich weiblich 

N = 2198 Prozent N = 1043 Prozent N = 1155 Prozent 

ja  88 4,0 % 53 5,1 % 35 3,0 % 

nein  2110 96,0 % 990 94,9 % 1120 97,0 % 

 

Geschlechtsspezifisch konnte bei den Diagnosen Kreuzbiss im Frontzahnbereich und im 

Seitenzahnbereich rechts keine Prävalenz festgestellt werden. Die Werte im 

Seitenzahnbereich links waren schwach signifikant mit p = 0,020. 

 

Tabelle 22: Kreuzbiss Frontzahnbereich nach Geschlecht (p = 0,254) 

Kreuzbiss Incisivi 
gesamt männlich weiblich 

N = 2205 Prozent N = 1046 Prozent N = 1159 Prozent 

ja  92 4,2 % 49 4,7 % 43 3,7 % 

nein  2113 95,8 % 997 95,3 % 1116 96,3 % 

 

Tabelle 23: Kreuzbiss rechts nach Geschlecht (p = 0,731) 

Kreuzbiss rechts 
gesamt männlich weiblich 

N = 2203 Prozent N = 1043 Prozent N = 1160 Prozent 

ja  313 14,2 % 151 14,5 % 162 14,0 % 

nein  1890 85,8 % 892 85,5 % 998 86,0 % 

 

Tabelle 24: Kreuzbiss links nach Geschlecht (p = 0,020) 

Kreuzbiss links 
gesamt männlich weiblich 

N = 2198 Prozent N = 1039 Prozent N = 1159 Prozent 

ja  313 14,2 % 167 16,1 % 146 12,6 % 

nein  1885 85,8 % 872 83,9 % 1013 87,4 % 

 

Bei der Diagnose bukkale Nonokklusion zeigte sich kein signifikanter Unterschied zwischen 

den Geschlechtern.  

 

Tabelle 25: bukkale Nonokklusion rechts nach Geschlecht (p = 0,170) 

Bukkale Nonokklusion 

rechts 

gesamt männlich weiblich 

N = 2201 Prozent N = 1043 Prozent N = 1158 Prozent 

ja  51 2,3 % 29 2,8 % 22 1,9 % 

nein  2150 97,7 % 1014 97,2 % 1136 98,1 % 
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Tabelle 26: bukkale Nonokklusion links nach Geschlecht (p = 0,220) 

Bukkale Nonokklusion links 
gesamt männlich weiblich 

N = 2197 Prozent N = 1041 Prozent N = 1156 Prozent 

ja  49 2,2 % 19 1,8 % 30 2,6 % 

nein  2148 97,8 % 1022 98,2 % 1126 97,4 % 

 

Geschlechtsspezifisch fand sich bei offenem Biss sowohl im Frontzahnbereich als auch im 

Seitenzahnbereich keine statistisch signifikante Prävalenz. 

 

Tabelle 27: offener Biss Frontzahnbereich nach Geschlecht (p = 0,873) 

Offener Biss Incisivi 
gesamt männlich weiblich 

N = 2205 Prozent N = 1047 Prozent N = 1158 Prozent 

ja 
bis 3 mm 67 3,0 % 31 3,0 % 36 3,1 % 

> 3 mm 10 0,5 % 4 0,4 % 6 0,5 % 

nein  2128 96,5 % 1012 96,7 % 1116 96,4 % 

 

Tabelle 28: offener Biss rechts nach Geschlecht (p = 0,474) 

Offener Biss rechts 
gesamt männlich weiblich 

N = 2204 Prozent N = 1044 Prozent N = 1160 Prozent 

ja 
bis 3 mm 19 0,9 % 10 1,0 % 9 0,8 % 

> 3 mm 1 0,0 % 0 0,0 % 1 0,1 % 

nein  2184 99,1 % 1034 99,0 % 1150 99,1 % 

 

Tabelle 29: offener Biss links nach Geschlecht (p = 0,413) 

Offener Biss links 
gesamt männlich weiblich 

N = 2201 Prozent N = 1043 Prozent N = 1158 Prozent 

ja 
bis 3 mm 18 0,8 % 10 1,0 % 8 0,7 % 

> 3 mm 1 0,0 % 0 0,0 % 1 0,1 % 

nein  2182 99,1 % 1033 99,0 % 1149 99,2 % 

 

Kopfbiss im Frontzahnbereich hatte bei den männlichen Probanden eine erhöhte Prävalenz 

mit 7,3 %. Das Signifikanzniveau war hier mit p = 0,007 hoch.  

 

Tabelle 30: Kopfbiss Frontzahnbereich nach Geschlecht (p = 0,007) 

Kopfbiss Incisivi 
gesamt männlich weiblich 

N = 2206 Prozent N = 1047 Prozent N = 1159 Prozent 

ja  129 5,8 % 76 7,3 % 53 4,6 % 

nein  2077 94,2 % 971 92,7 % 1106 95,4 % 



Ergebnisse 

47 

 

Bei Kopfbiss im Seitenzahnbereich zeigte sich rechtsseitig kein Unterschied zwischen den 

Geschlechtern. In der linken Kieferhälfte fand sich eine Prävalenz der männlichen Probanden 

mit statistischer Signifikanz (p = 0,019). 

 

Tabelle 31: Kopfbiss rechts nach Geschlecht (p = 0,187) 

Kopfbiss rechts 
gesamt männlich weiblich 

N = 2203 Prozent N = 1043 Prozent N = 1160 Prozent 

ja  387 17,6 % 195 18,7 % 192 16,6 % 

nein  1816 82,4 % 848 81,3 % 968 83,4 % 

 

Tabelle 32: Kopfbiss links nach Geschlecht (p = 0,019) 

Kopfbiss links 
gesamt männlich weiblich 

N = 2198 Prozent N = 1040 Prozent N = 1158 Prozent 

ja  379 17,2 % 200 19,2 % 179 15,5 % 

nein  1819 82,8 % 840 80,8 % 979 84,5 % 

 

Der tiefe Biss ohne Gingivakontakt kam mit p = 0,005 statistisch hoch signifikant häufiger im 

männlichen Probandengut vor. 

 

Tabelle 33: tiefer Biss Frontzahnbereich nach Geschlecht (p = 0,005) 

Tiefer Biss 
gesamt männlich weiblich 

N = 2206 Prozent N = 1047 Prozent N = 1159 Prozent 

ja 
ohne Gingivakontakt 388 17,6 % 213 20,3 % 175 15,1 % 

mit Gingivakontakt 163 7,4 % 77 7,4 % 86 7,4 % 

nein  1655 75,0 % 757 72,3 % 898 77,5 % 

 

Für die vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz zeigte sich für die weiblichen 

Probanden eine tendenziell höhere, im Teilbereich 4 - 6 mm mit 32,4 % deutliche Prävalenz 

im Vergleich zu den Männern mit 24,5 %. Die statistische Signifikanz war mit dem Wert         

p < 0,001 sehr hoch. 

 

Tabelle 34: vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz nach Geschlecht (p < 0,001) 

vergrößerte sagittale SKD 
gesamt männlich weiblich 

N = 2202 Prozent N = 1045 Prozent N = 1157 Prozent 

ja 
4 - 6 mm 631 28,7 % 256 24,5 % 375 32,4 % 

> 6 mm 198 9,0 % 90 8,6 % 108 9,3 % 

nein < 4 mm 1373 62,4 % 699 66,9 % 674 58,3 % 
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Bei den Befunden umgekehrte Frontzahnstufe und Steilbiss konnten keine signifikanten 

geschlechtsspezifischen Unterschiede festgestellt werden.  

 

Tabelle 35: umgekehrte Frontzahnstufe nach Geschlecht (p = 0,504) 

umgekehrte 

Frontzahnstufe 

gesamt männlich weiblich 

N = 2208 Prozent N = 1048 Prozent N = 1160 Prozent 

ja  22 1,0 % 12 1,1 % 10 0,9 % 

nein  2186 99,0 % 1036 98,9 % 1150 99,1 % 

 

Tabelle 36: Steilbiss nach Geschlecht (p = 0,880) 

Steilbiss 
gesamt männlich weiblich 

N = 2202 Prozent N = 1044 Prozent N = 1158 Prozent 

ja  615 27,9 % 290 27,8 % 325 28,1 % 

nein  1587 72,1 % 754 72,2 % 833 71,9 % 

 

Abbildung 18 zeigt eine Übersicht der kieferorthopädischen Fehlstellung im Vergleich 

untereinander nach Geschlecht. Einzelne Malokklusionen die geschlechtsspezifisch 

signifikante Unterschiede aufwiesen, wurden mit einem * hervorgehoben. 

 

 

Abbildung 18: Häufigkeitsverteilung kieferorthopädischer Befunde nach Geschlecht (* = statistisch signifikant mit p < 0,05) 
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5.2 Multivariate Analysen 

Im Folgenden wurden für die signifikanten Zusammenhänge mittels logistischer Regression 

Risikomodelle erstellt. Die Betrachtung erfolgte zunächst für das gesamte Gebiss und später 

speziell für den Frontzahnbereich mit den hierfür spezifischen Variablen, um ein genaueres 

Ergebnis zu erhalten. Hierbei wurde als jeweilige abhängige Variable, entsprechend der 

Ergebnisse der bivariaten Analyse, das oberste Quartil für Attachmentverlust im 

Frontzahnbereich und im gesamten Gebiss, sowie das oberste Quartil für Sondierungstiefen 

im Frontzahnbereich und im gesamten Gebiss festgelegt. 

 

Allgemeine Faktoren 

� Einbezogene Risikofaktoren: 

- Geschlecht 

- Schulbildung 

- Diabeteserkrankung 

- Alter 

- Rauchgewohnheiten 

- Familienstand  

- Plaqueindex 

 

Kieferorthopädische Faktoren 

Die logistische Regression der kieferorthopädischen Parameter erfolgte rückwärts bedingt. 

All jene anfänglich in das Modell einbezogenen kieferorthopädischen Parameter, welche 

keinen signifikanten Einfluss hatten, wurden also schrittweise aus dem Modell entfernt. 

Es wurde nach Geschlecht, Alter im Jahresabstand und Plaque als Gesamtvariable adjustiert. 

Des Weiteren wurde stets die Gruppe der Probanden mit nicht vorhandener Fehlstellung 

beziehungsweise physiologischer Schneidekantendistanz als Referenzkategorie gewählt. 

� einbezogene Risikofaktoren: 

- Angle Klassen * 

- Engstand OK Incisivi 

- Engstand OK rechts/links * 

- Engstand UK Incisivi 
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- Engstand UK rechts/links * 

- Lücken OK Front 

- Lücken OK rechts/links * 

- Lücken UK Front 

- Lücken UK rechts/links * 

- Kreuzbiss Front 

- Kreuzbiss rechts/links * 

- Offener Biss Incisivi 

- Offener Biss rechts/links * 

- Bukkale Nonokklusion rechts/links * 

- Kopfbiss Incisivi 

- Kopfbiss rechts/links * 

- Sagittale SKD 

- Umgekehrte Frontzahnstufe 

- Steil-/Deckbiss 

- Tiefer Biss 

(* = Variablen, die nicht in die Betrachtungen des Frontzahnbereichs einbezogen wurden) 
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5.2.1 Attachmentverlust im gesamten Gebiss 

5.2.1.1 Allgemeine Faktoren 

Die Betrachtung der Geschlechter zeigte für die männlichen Studienteilnehmer gegenüber 

den weiblichen Probanden (Referenzkategorie) ein erhöhtes Risiko mit einer deutlichen 

statistischen Signifikanz von p < 0,001. Die schulische Bildung und das Auftreten von 

Diabetes hatten keinen signifikanten Einfluss auf die Ausprägung der Erkrankung. Die 

Referenzkategorie bildeten hier die Nicht-Abiturienten und die Patienten, die nicht an 

Diabetes erkrankt waren.  

Im Lebenszeitraum 25 - 29 Jahre war das Risiko gegenüber der Referenzkategorie der          

24 - 25 Jährigen nicht signifikant erhöht. Ab dem 30. Lebensjahr stieg das Risiko für einen 

Attachmentverlust im gesamten Gebiss stetig an. Alle Werte waren hier höchst statistisch 

signifikant mit p < 0,001.  

Für Raucher, die bis 15 Zigaretten täglich konsumierten, war das Risiko eines 

Attachmentverlustes im Frontzahnbereich um das 2,4-fache, für starke Raucher, mit mehr 

als 15 Zigaretten pro Tag, um das 5-fache erhöht. Beide Werte waren statistisch höchst 

signifikant mit p < 0,001. Als Referenzkategorie wurden die Nichtraucher herangezogen. 

Das Risiko an erhöhtem Attachmentverlust zu leiden war bei den geschiedenen 

Studienteilnehmern um das 1,5-Fache erhöht. Die statistische Signifikanz betrug p = 0,033. 

Die Referenzgruppe bildeten hier die verheirateten Probanden. Die restlichen 

Unterkategorien im Bereich Familienstand wiesen keine signifikanten Werte auf. 

Die Werte des Plaqueindex wurden in 4 Quartile unterteilt. Im Vergleich zum Referenzquartil 

(1. Quartil) war das Risiko für Attachmentverlust im Frontzahnbereich für Probanden des     

3. Quartils doppelt und des 4. Quartils 3-fach erhöht. Die Signifikanz belief sich in beiden 

Fällen auf p ≤ 0,001 und war damit hoch. 

Die Werte des Blutungsindex wurden ebenfalls in 4 Quartile unterteilt, wobei auch hier das 

1. Quartil die Referenzkategorie darstellte. Für das 2. Quartil war das Risiko um das 1,5-fache 

mit p = 0,037 signifikant erhöht. Die Werte für das 3. Quartil war mit p = 0,004 hoch 

signifikant, für das  4. Quartil mit p < 0,001 sogar höchst signifikant.  
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Tabelle 37: Logistische Regression: 4. Quartil Attachmentverlust im gesamten Gebiss - allgemeine Faktoren (* = 

Referenzkategorie) 

Allgemeine Faktoren 
N = 

2203 

Regressions-

koeffizient 
Signifikanz 

Odds 

Ratio 

EXP(B) 

95 % Konfidenzintervall 

unterer Wert oberer Wert 

Geschlecht männlich 1046 ,457 ,000 1,579 1,222 2,041 

Abitur ja 477 -,084 ,601 ,919 ,670 1,261 

Diabetes ja 52 ,256 ,453 1,292 ,662 2,521 

Altersgruppen 

20 - 24 * 264   1   

25 - 29 309 ,907 ,135 2,477 ,754 8,139 

30 - 34 351 2,193 ,000 8,960 2,992 26,836 

35 - 39 325 2,757 ,000 15,752 5,242 47,336 

40 - 44 272 3,654 ,000 38,613 12,752 116,918 

45 - 49 262 3,795 ,000 44,487 14,584 135,704 

50 - 54 215 4,656 ,000 105,220 34,213 323,594 

55 - 59 205 4,775 ,000 118,533 38,217 367,646 

Raucherstärke Nichtraucher * 866   1   

früher Raucher 643 ,219 ,158 1,245 ,918 1,688 

bis 15 

Zigaretten 

436 ,881 ,000 2,414 1,694 3,440 

mehr als 15 

Zigaretten 

258 1,598 ,000 4,943 3,270 7,470 

Familienstand 

verheiratet, 

lebe mit 

Partner * 

1296   1   

verheiratet, 

lebe getrennt 

von Partner 

40 ,339 ,403 1,404 ,634 3,108 

ledig, nie 

verheiratet 

gewesen 

684 -,271 ,200 ,763 ,504 1,154 

geschieden 156 ,451 ,033 1,570 1,038 2,374 

verwitwet 27 -,681 ,148 ,506 ,201 1,273 

Plaque 

1. Quartil * 586   1   

2. Quartil 535 ,290 ,165 1,337 ,887 2,013 

3. Quartil 553 ,779 ,000 2,179 1,458 3,257 

4. Quartil 529 1,136 ,000 3,115 2,062 4,705 

Blutung 

1. Quartil * 523   1   

2. Quartil 556 ,432 ,037 1,541 1,026 2,313 

3. Quartil 573 ,597 ,004 1,816 1,216 2,712 

4. Quartil 551 1,511 ,000 4,529 3,002 6,832 
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5.2.1.2 Kieferorthopädische Faktoren 

Die rückwärts bedingte logistische Regression erfolgte in 24 Schritten.  

Für eine vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz von 4 - 6 mm ergab sich ein 1,4-faches 

Risiko mit p = 0,024. Um ein Dreifaches war das Risiko bei einer SKD von mehr als 6 mm 

erhöht. Diese Werte waren hoch statistisch signifikant mit p < 0,001. Die Betrachtung zeigte, 

dass ein tiefer Biss mit einem Attachmentverlust im gesamten Kiefer negativ assoziiert war. 

So konnte bei tiefem Biss ohne Gingivakontakt ein um die Hälfte verringertes Risiko für 

Attachmentverlust festgestellt werden (p < 0,001). Ebenso wies ein Tiefbiss mit 

Gingivakontakt statistisch signifikante protektive Werte auf (p = 0,021). Für Probanden mit 

Lücken im Oberkiefer-Frontzahnbereich ergab sich mit p = 0,001 ein höchst signifikanter 

Zusammenhang. Lücken im Unterkiefer-Frontzahnbereich wiesen mit p = 0,019 zwar einen 

signifikanten, aber keinen allzu deutlichen Zusammenhang auf. Auch bei Engstand in der 

rechten Unterkieferhälfte konnte eine schwache Signifikanz mit p = 0,017 ermittelt werden.  

Die Fehlerreduktion („erklärte Varianz“) betrug 40 %, da R² nach Nagelkerke = 0,400. 

 

Tabelle 38: Logistische Regression: 4. Quartil Attachmentverlust im gesamten Gebiss - kieferorthopädische Faktoren (* = 

Referenzkategorie) 

KFO 
N = 

2115 

Regressions-

koeffizient 
Signifikanz 

Odds Ratio 

EXP(B) 

95 % Konfidenzintervall 

unterer Wert oberer Wert 

Geschlecht männlich 1008 ,613 ,000 1,847 1,443 2,364 

Alter jährlich 2115 ,111 ,000 1,117 1,103 1,132 

Plaque  2115 ,629 ,000 1,876 1,672 2,104 

Sagittale 

SKD 

 

< 4 mm * 1332   1   

4 - 6 mm 598 ,317 ,024 1,373 1,043 1,807 

> 6 mm 185 1,116 ,000 3,053 2,013 4,630 

Tiefer Biss 

Nein * 1587   1   

ohne 

Gingivakontakt 
371 -,653 ,000 ,520 ,369 ,734 

mit 

Gingivakontakt 
157 -,576 ,021 ,562 ,344 ,918 

Lücken OK 

Incisivi 

Nein * 1751   1   

Ja 364 ,501 ,001 1,651 1,225 2,225 

Lücken UK 

Incisivi 

Nein * 1892   1   

Ja 223 ,427 ,019 1,533 1,071 2,194 

Engstand 

UK rechts 

Nein * 1612   1   

Ja 503 ,346 ,017 1,413 1,063 1,878 
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5.2.2 Erhöhte Sondierungstiefen im gesamten Gebiss 

5.2.2.1 Allgemeine Faktoren 

Die männlichen Probanden hatten im Gegensatz zu den weiblichen Studienteilnehmerinnen 

(Referenzkategorie) ein erhöhtes Risiko mit einer deutlichen statistischen Signifikanz von      

p < 0,001. Das Erlangen des Abiturs erwies sich als protektiv. Das Risiko war mit p = 0,031 um 

etwa 30 % gemindert. Das Auftreten von Diabetes hatte keinen signifikanten Einfluss auf die 

Ausprägung der Erkrankung. Die Referenzkategorie bildeten hier die Nicht-Abiturienten und 

die Probanden, die nicht an Diabetes erkrankt waren.  

Wie schon bei den Werten für Attachmentverluste war das Risiko mit steigendem 

Lebensalter gegenüber der Referenzkategorie der 24 - 25 Jährigen signifikant erhöht. Ab 

dem 30. Lebensjahr waren die Werte mit p < 0,001 höchst signifikant. Ab dem 40. Lebensjahr 

war das Risiko um etwa ein Zehnfaches, ab dem 50. Lebensjahr um ein 15-faches erhöht, 

was den Zusammenhang zwischen Sondierungstiefen im gesamten Kiefer und dem Alter sehr 

sicher machte. 

Für Raucher, die bis zu 15 Zigaretten täglich konsumierten, war das Risiko von erhöhten 

Sondierungstiefen im Frontzahnbereich um das 2,6-fache, für starke Raucher, mit mehr als 

15 Zigaretten pro Tag, um das 4-fache erhöht. Beide Werte waren statistisch höchst 

signifikant mit p < 0,001. Als Referenzkategorie wurden die Nichtraucher herangezogen. Für 

ehemalige Raucher konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang gefunden werden. 

Der Familienstand wies keine statistischen Signifikanzen gegenüber der Referenzkategorie 

der Verheirateten auf.  

Im Vergleich zum Plaqueindex Referenzquartil (1. Quartil), war der Zusammenhang zwischen 

Sondierungstiefen im gesamten Kiefer für Probanden des 3. und 4. Quartils höchst 

signifikant mit p ≤ 0,001 vorhanden. 

Auch die Werte aller Quartile des Blutungsindex, das 1. Quartil war die Referenzkategorie, 

wiesen mit p < 0,001 deutliche Signifikanzen auf. Wo das Risiko für das 2. Quartil 2,6-fach 

und für das 3. Quartil etwa 3,4-fach erhöht war, stieg die Odds Ratio im 4. Quartil auf das    

9-fache an. 
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Tabelle 39: Logistische Regression:  4. Quartil Sondierungstiefen im gesamten Gebiss - allgemeine Faktoren (* = 

Referenzkategorie) 

Allgemeine Faktoren 
N = 

2205 

Regressions-

koeffizient 
Signifikanz 

Odds 

Ratio 

EXP(B) 

95 % Konfidenzintervall 

unterer Wert oberer Wert 

Geschlecht männlich 1047 ,521 ,000 1,683 1,324 2,139 

Abitur Ja 478 -,343 ,031 ,710 ,520 ,969 

Diabetes Ja 52 -,355 ,301 ,701 ,357 1,374 

Altersgruppen 

20 - 24 * 264   1   

25 - 29 309 ,681 ,038 1,976 1,038 3,761 

30 - 34 351 1,428 ,000 4,169 2,220 7,828 

35 - 39 325 1,818 ,000 6,161 3,222 11,778 

40 - 44 272 2,339 ,000 10,366 5,317 20,209 

45 - 49 263 2,430 ,000 11,359 5,772 22,355 

50 - 54 215 2,669 ,000 14,430 7,237 28,770 

55 - 59 206 2,733 ,000 15,386 7,624 31,051 

Raucherstärke 

Nichtraucher * 868   1   

früher Raucher 643 ,257 ,083 1,293 ,967 1,729 

bis 15 

Zigaretten 

436 ,951 ,000 2,589 1,873 3,577 

mehr als 15 

Zigaretten 

258 1,449 ,000 4,260 2,922 6,212 

Familienstand 

verheiratet, 

lebe mit 

Partner * 

1296  ,485 1   

verheiratet, 

lebe getrennt 

von Partner 

40 -,044 ,919 ,957 ,407 2,247 

ledig, nie 

verheiratet 

gewesen 

685 ,251 ,169 1,285 ,899 1,836 

geschieden 157 ,268 ,194 1,307 ,873 1,958 

verwitwet 27 -,186 ,689 ,831 ,334 2,063 

Plaque 

1. Quartil * 587   1   

2. Quartil 535 ,391 ,057 1,478 ,989 2,209 

3. Quartil 553 ,667 ,001 1,948 1,312 2,892 

4. Quartil 530 ,827 ,000 2,287 1,526 3,429 

Blutung 

1. Quartil * 523   1   

2. Quartil 557 ,973 ,000 2,645 1,727 4,049 

3. Quartil 573 1,210 ,000 3,352 2,199 5,111 

4. Quartil 552 2,191 ,000 8,948 5,827 13,741 
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5.2.2.2 Kieferorthopädische Faktoren 

Die rückwärts bedingte logistische Regression erfolgte in 19 Schritten.  

Für eine vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz von 4 - 6 mm ergab sich mit p = 0,046 

eine Borderline-Signifikanz. Um das Doppelte war das Risiko bei einer SKD von mehr als         

6 mm erhöht. Diese Werte waren hoch statistisch signifikant mit p < 0,001. Bei offenem Biss 

bis zu 3 mm fand sich eine schwache Signifikanz mit p = 0,031. Ein offener Biss von mehr als 

3 mm zeigte dagegen keine Signifikanzen, wobei berücksichtigt werden muss, dass diese 

Fehlstellung mit nur 9 Fällen sehr selten auftrat.  

Die Betrachtung zeigte, dass ein Engstand im Oberkiefer-Frontzahnbereich von Grad 3 

statistisch hoch signifikante Werte mit p = 0,006 lieferte. Das Risiko an erhöhten 

Sondierungstiefen zu erkranken stieg um das 5-fache an, wobei auch hier mit nur                  

16 Patienten die Fallzahl im Vergleich sehr gering war. Engstände im Unterkiefer-

Seitenzahnbereich ergaben rechts, mit p = 0,078, eine Tendenz und links, mit p = 0,005, 

einen deutlichen Zusammenhang.  

Für Probanden mit Lücken im Oberkiefer-Frontzahnbereich ergab sich mit p < 0,001 ein 

höchst signifikanter Zusammenhang, wohingegen die Werte für Lücken im 

Seitenzahnbereich sowohl des Oberkiefers als auch des Unterkiefers keine statistischen 

Signifikanzen aufwiesen.  

Ein Kreuzbiss im Frontzahnbereich lieferte mit p = 0,027 eine schwache Signifikanz. Bei 

Kopfbiss im Frontzahnbereich war eine Tendenz für eine negative Assoziation (p = 0,060) mit 

Sondierungstiefen erkennbar. 

Die Fehlerreduktion („erklärte Varianz“) betrug 26,2 %, da R² nach Nagelkerke = 0,262. Die 

Prozentzahl der Fälle, die durch dieses Modell erklärt werden, fiel damit deutlich geringer als 

in der Betrachtung der Attachmentverluste im gesamten Gebiss aus. Somit waren die 

Zusammenhänge schlechter durch dieses Modell charakterisiert.  
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Tabelle 40: Logistische Regression: 4. Quartil erhöhte Sondierungstiefen im gesamten Gebiss - kieferorthopädische Faktoren  

(* = Referenzkategorie) 

KFO 
N = 

2117 

Regressions-

koeffizient 
Signifikanz 

Odds Ratio 

EXP(B) 

95 % Konfidenzintervall 

unterer Wert oberer Wert 

Geschlecht männlich 1009 ,574 ,000 1,776 1,415 2,229 

Alter Jährlich 2117 ,052 ,000 1,053 1,042 1,065 

Plaque  2117 ,625 ,000 1,867 1,678 2,078 

Sagittale 

SKD 

 

< 4 mm * 1333   1   

4 - 6 mm 599 ,264 ,046 1,302 1,005 1,685 

> 6 mm 185 ,743 ,000 2,103 1,437 3,079 

Offener 

Biss 

Incisivi 

Nein * 2044  ,029    

Bis 3 mm 64 ,658 ,031 1,931 1,062 3,513 

> 3 mm 9 -1,315 ,143 ,269 ,046 1,563 

Engstand 

OK Incisivi 

Kein Engstand * 1240   1   

Grad 1 748 -,126 ,353 ,882 ,676 1,150 

Grad 2 113 ,020 ,938 1,020 ,611 1,705 

Grad 3 16 1,592 ,006 4,914 1,570 15,381 

Engstand 

UK rechts 

Nein * 1614   1   

Ja 503 ,267 ,078 1,306 ,971 1,758 

Engstand 

UK links 

Nein * 2033   1   

Ja 84 ,436 ,005 1,547 1,142 2,094 

Lücken OK 

Incisivi 

Nein * 1753   1   

Ja 364 ,531 ,000 1,700 1,262 2,291 

Lücken OK 

rechts 

Nein * 2039   1   

Ja 78 ,525 ,078 1,691 ,943 3,034 

Lücken UK 

rechts 

Nein * 2028   1   

Ja 89 ,544 ,053 1,723 ,993 2,988 

Kreuzbiss 

Incisivi 

Nein * 2028   1   

Ja 89 ,604 ,027 1,830 1,072 3,123 

Kopfbiss 

Incisivi 

Nein * 1990   1   

Ja 127 -,489 ,060 ,613 ,369 1,021 
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5.2.3 Attachmentverlust im Frontzahnbereich 

5.2.3.1 Allgemeine Faktoren 

Bei der Betrachtung der Geschlechter konnte für Männer gegenüber den weiblichen 

Studienteilnehmerinnen (Referenzkategorie) ein 1,3-fach erhöhtes Risiko mit einer 

statistischen Signifikanz von p = 0,016 ermittelt werden. Die schulische Bildung und das 

Auftreten von Diabetes hatten keinen signifikanten Einfluss auf die Ausprägung der 

Erkrankung. Die Referenzkategorie bildeten hier die Nicht-Abiturienten und die Patienten, 

die nicht an Diabetes erkrankt waren.  

Im Lebenszeitraum 25 - 29 Jahre war das Risiko gegenüber der Referenzkategorie der           

24 - 25 Jährigen, mit einer statistisch Signifikanz von p = 0,034, 3-fach erhöht. Ab dem 30. 

Lebensjahr stieg das Risiko für einen Attachmentverlust im Frontzahnbereich stetig an. Alle 

Werte waren hier höchst statistisch signifikant mit p < 0,001. Das Risiko der 55 - 59 Jährigen 

war um ein Hundertfaches erhöht. Der Zusammenhang war also sehr sicher. 

Für Raucher, welche bis 15 Zigaretten täglich rauchen, war das Risiko eines 

Attachmentverlustes im Frontzahnbereich um das 2,8-fache, für starke Raucher, mit einem 

Konsum von mehr als 15 Zigaretten pro Tag, sogar um das 5-fache erhöht. Beide Werte 

waren statistisch höchst signifikant mit p < 0,001. Als Referenzkategorie wurden die 

Nichtraucher herangezogen. 

Das Risiko, höhere Attachmentverluste aufzuweisen, war bei den geschiedenen 

Studienteilnehmern um das 1,5-Fache erhöht. Die statistische Signifikanz betrug p = 0,031. 

Die Referenzgruppe bildeten die verheirateten Probanden. Alle weiteren Unterkategorien im 

Bereich Familienstand wiesen keine signifikanten Unterschiede auf. 

Die Werte des Plaqueindex wurden in 4 Quartile unterteilt. Im Vergleich zum Referenzquartil 

(1. Quartil), war das Risiko für Attachmentverlust im Frontzahnbereich für Probanden des    

3. Quartils doppelt und des 4. Quartils 2,7-fach erhöht. Die Signifikanz belief sich auf              

p ≤ 0,001 und ist somit hoch. 

Die Werte des Blutungsindex wurden ebenso in 4 Quartile unterteilt, wobei auch hier das    

1. Quartil die Referenzkategorie darstellte. Für das 2. Quartil war das Risiko um das 1,6-fache 

mit p = 0,017 signifikant erhöht. Das 3. Quartil hatte ein 1,9-fach und das 4. Quartil ein       

5,4-fach erhöhtes Risiko. Die Signifikanz war hier sehr hoch mit p ≤ 0,001. 
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Tabelle 41: Logistische Regression: 4. Quartil  Attachmentverlust im Frontzahnbereich - allgemeine Faktoren (*= 

Referenzkategorie) 

Allgemeine Faktoren 
N = 

2201 

Regressions

-koeffizient 
Signifikanz 

Odds 

Ratio 

EXP(B) 

95 % Konfidenzintervall 

unterer Wert oberer Wert 

Geschlecht männlich 1045  ,311   ,016 1,365 1,059 1,761 

Abitur ja 476 -,045 ,780 ,956 ,699 1,309 

Diabetes ja 52 ,451 ,186 1,569 ,804 3,061 

Altersgruppen 

20 - 24 * 264   1   

25 - 29 309 1,138 ,034 3,120 1,088 8,945 

30 - 34 350 2,221 ,000 9,221 3,400 25,008 

35 - 39 325 2,585 ,000 13,257 4,843 36,290 

40 - 44 272 3,546 ,000 34,684 12,573 95,677 

45 - 49 262 3,841 ,000 46,562 16,749 129,444 

50 - 54 214 4,613 ,000 100,771 35,926 282,660 

55 - 59 205 4,640 ,000 103,532 36,581 293,014 

Raucherstärke 

Nichtraucher * 865   1   

früher Raucher 642 ,289 ,063 1,335 ,985 1,809 

bis 15 Zigaretten 436 1,058 ,000 2,880 2,027 4,090 

mehr als 15 

Zigaretten 
258 1,667 ,000 5,294 3,515 7,974 

Familienstand 

verheiratet, lebe 

mit Partner * 
1295   1   

verheiratet, lebe 

getrennt von 

Partner 

  40 ,371 ,360 1,449 ,655 3,208 

ledig, nie 

verheiratet 

gewesen 

683 -,029 ,886 ,971 ,651 1,449 

geschieden 156 ,455 ,031 1,576 1,043 2,381 

verwitwet 27 -,470 ,307 ,625 ,253 1,540 

Plaque 

1. Quartil * 586   1   

2. Quartil 534 ,326 ,117 1,385 ,922 2,080 

3. Quartil 552 ,685 ,001 1,984 1,329 2,962 

4. Quartil 529 1,013 ,000 2,753 1,826 4,150 

Blutung 

1. Quartil * 522   1   

2. Quartil 556 ,498 ,017 1,646 1,094 2,475 

3. Quartil 573 ,668 ,001 1,950 1,303 2,919 

4. Quartil 550 1,684 ,000 5,388 3,566 8,142 
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5.2.3.2 Kieferorthopädische Faktoren 

Die rückwärts bedingte logistische Regression erfolgte in 9 Schritten.  

Bei einer vergrößerten sagittalen Schneidekantendistanz konnten signifikante 

Zusammenhänge festgestellt werden. Eine SKD von 4 - 6 mm ergab ein 1,5-faches Risiko mit 

p = 0,002. Dreifach war das Risiko bei einer SKD von mehr als 6 mm erhöht. Diese Werte 

waren hoch statistisch signifikant mit p < 0,001. Ein tiefer Biss ohne Gingivakontakt war 

negativ mit Attachmentverlust assoziiert (p = 0,001). Bei Lücken im Oberkiefer-Frontzahn-

bereich war das Risiko, höhere Attachmentverluste aufzuweisen, um das 1,7-fache erhöht.  

Die Fehlerreduktion („erklärte Varianz“) betrug 36,4 %, da R² nach Nagelkerke = 0,364. 

 

Tabelle 42: Logistische Regression: 4. Quartil Attachmentverlust im Frontzahnbereich - kieferorthopädische Faktoren (* = 

Referenzkategorie) 

KFO 
N = 

2147 

Regressions-

koeffizient 
Signifikanz 

Odds Ratio 

EXP(B) 

95 % Konfidenzintervall 

unterer Wert oberer Wert 

Geschlecht männlich 1023 ,460 ,000 1,584 1,250 2,009 

Alter jährlich 2147 ,100 ,000 1,105 1,092 1,119 

Plaque  2147 ,610 ,000 1,840 1,648 2,055 

Sagittale 

SKD 

 

< 4 mm * 1350   1   

4 - 6 mm 609 ,412 ,002 1,510 1,160 1,965 

> 6 mm 188 1,101 ,000 3,008 2,016 4,487 

Tiefer Biss 

Nein * 1610   1   

ohne 

Gingivakontakt 
378 -,544 ,001 ,580 ,418 ,806 

mit 

Gingivakontakt 
159 -,371 ,114 ,690 ,436 1,093 

Lücken OK 

Incisivi 

Nein * 1774   1   

Ja 373 ,556 ,000 1,743 1,315 2,312 
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5.2.4 Erhöhte Sondierungstiefen im Frontzahnbereich 

5.2.4.1 Allgemeine Faktoren 

Männliche Probanden hatten gegenüber den weiblichen Studienteilnehmerinnen 

(Referenzkategorie) ein erhöhtes Risiko für höhere Sondierungstiefen mit einer deutlichen 

statistischen Signifikanz von p < 0,001. Das Erlangen des Abiturs erwies sich als protektiv. 

Das Risiko war mit p = 0,012 um die Hälfte gemindert. Das Auftreten von Diabetes hatte 

keinen signifikanten Einfluss auf die Ausprägung der Sondierungstiefen. Die 

Referenzkategorie bildeten hier die Nicht-Abiturienten und die Patienten die nicht an 

Diabetes erkrankt waren.  

Wie schon bei den Werten für Attachmentverluste, war das Risiko mit steigendem 

Lebensalter gegenüber der Referenzkategorie der 24 - 25 Jährigen signifikant erhöht. Ab 

dem 30. Lebensjahr waren die Werte mit p < 0,001 höchst signifikant. Ab dem 40. Lebensjahr 

war das Risiko um etwa ein Zehnfaches erhöht, was einen Zusammenhang sehr sicher 

machte. 

Für Raucher, die bis 15 Zigaretten täglich rauchen, war das Risiko von erhöhten 

Sondierungstiefen im Frontzahnbereich um das 2,3-fache, für starke Raucher, mit mehr als 

15 Zigaretten pro Tag, um das 5-fache erhöht. Beide Werte waren statistisch höchst 

signifikant mit p < 0,001. Als Referenzkategorie wurden die Nichtraucher herangezogen. Für 

ehemalige Raucher konnte kein statistisch signifikanter Zusammenhang gefunden werden. 

Der Familienstand wies keine statistischen Signifikanzen gegenüber der Referenzkategorie 

der Verheirateten auf.  

Im Vergleich zum Referenzquartil des Plaqueindex (1. Quartil), war der Zusammenhang 

zwischen Sondierungstiefen im Frontzahnbereich für Probanden aller Quartile höchst 

signifikant mit p < 0,001 vorhanden. 

Auch die Werte des Blutungsindex, es wurde wieder das  1. Quartil als Referenzkategorie 

gewählt, wiesen mit p < 0,001 deutliche Signifikanzen auf. Wo das Risiko für das                      

2. und 3. Quartil etwa 2,5-fach erhöht war, stieg die Odds Ratio im 4. Quartil auf das 9-fache 

an.  
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Tabelle 43: Logistische Regression: 4. Quartil Sondierungstiefen im Frontzahnbereich - allgemeine Faktoren (* = 

Referenzkategorie) 

Allgemeine Faktoren 
N = 

2204 

Regressions-

koeffizient 
Signifikanz 

Odds 

Ratio 

EXP(B) 

95 % Konfidenzintervall 

unterer Wert oberer Wert 

Geschlecht männlich 1046 ,639 ,000 1,895 1,488 2,413 

Abitur ja 477 -,405 ,012 ,667 ,486 ,915 

Diabetes ja 52 -,116 ,737 ,891 ,454 1,749 

Altersgruppen 

20 - 24 * 264   1   

25 - 29 309 ,797 ,012 2,219 1,193 4,127 

30 - 34 350 1,537 ,000 4,652 2,514 8,611 

35 - 39 325 1,785 ,000 5,957 3,150 11,266 

40 - 44 272 2,294 ,000 9,913 5,137 19,128 

45 - 49 263 2,230 ,000 9,296 4,764 18,137 

50 - 54 215 2,420 ,000 11,248 5,682 22,265 

55 - 59 206 2,409 ,000 11,125 5,550 22,303 

Raucherstärke 

Nichtraucher * 867   1   

früher Raucher 643 ,171 ,252 1,186 ,885 1,590 

bis 15 

Zigaretten 

436 ,850 ,000 2,341 1,695 3,233 

mehr als 15 

Zigaretten 

258 1,610 ,000 5,001 3,429 7,293 

Familienstand 

verheiratet, 

lebe mit 

Partner * 

1296  ,491 1   

verheiratet, 

lebe getrennt 

von Partner 

40 -,202 ,662 ,817 ,331 2,020 

ledig, nie 

verheiratet 

gewesen 

684 ,236 ,193 1,266 ,887 1,807 

geschieden 157 ,273 ,190 1,313 ,873 1,974 

verwitwet 27 ,162 ,722 1,176 ,481 2,876 

Plaque 

1. Quartil * 587   1   

2. Quartil 535 ,763 ,000 2,145 1,409 3,266 

3. Quartil 552 ,974 ,000 2,649 1,747 4,019 

4. Quartil 530 ,991 ,000 2,694 1,756 4,134 

Blutung 

1. Quartil * 522   1   

2. Quartil 557 ,825 ,000 2,281 1,499 3,472 

3. Quartil 573 ,952 ,000 2,591 1,708 3,929 

4. Quartil 552 2,204 ,000 9,064 5,943 13,823 
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5.2.4.2 Kieferorthopädische Faktoren 

Die rückwärts bedingte logistische Regression erfolgte in 6 Schritten.  

Eine vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz von 4 - 6 mm ergab ein 1,5-faches Risiko 

mit p = 0,006. Verdoppelt war das Risiko bei einer SKD von mehr als 6 mm. Diese Werte 

waren höchst statistisch signifikant mit p < 0,001.  

Ein Engstand von Grad 3 im Oberkiefer-Frontzahnbereich lieferte hoch statistisch signifikante 

Werte (p = 0,007) mit einem 4,5-fach erhöhtem Risiko. Sowohl Lücken als auch ein Kreuzbiss 

im Oberkiefer-Frontzahnbereich wiesen statistisch höchst signifikante Korrelationen auf      

(p < 0,001). Ein Kopfbiss im Frontzahnbereich lieferte hingegen keine statistisch signifikanten 

Werte. Es zeigte sich jedoch eine Tendenz für eine negative Assoziation. Weiterhin konnte 

eine Tendenz für einen Zusammenhang zwischen offenem Biss bis 3 mm und erhöhten 

Sondierungstiefen im Frontzahnbereich festgestellt werden. 

Die Fehlerreduktion („erklärte Varianz“) betrug 23,4 %, da R² nach Nagelkerke = 0,234. 

 

Tabelle 44: Logistische Regression: 4. Quartil Sondierungstiefen im Frontzahnbereich - kieferorthopädische Faktoren (* = 

Referenzkategorie) 

KFO 
N = 

2150 

Regressions-

koeffizient 
Signifikanz 

Odds Ratio 

EXP(B) 

95 % Konfidenzintervall 

unterer Wert oberer Wert 

Geschlecht männlich 1024 ,678 ,000 1,969 1,581 2,452 

Alter Jährlich 2150 ,039 ,000 1,039 1,029 1,050 

Plaque  2150 ,616 ,000 1,852 1,671 2,052 

Sagittale 

SKD 

 

< 4 mm * 1351  ,000    

4 - 6 mm 610 ,349 ,006 1,418 1,105 1,821 

> 6 mm 189 ,737 ,000 2,089 1,443 3,025 

Offener 

Biss 

Incisivi 

Nein * 2076  ,097    

Bis 3 mm 65 ,499 ,098 1,647 ,913 2,970 

> 3 mm 9 -1,149 ,190 ,317 ,057 1,768 

Engstand 

OK Incisivi 

Kein Engstand * 1264  ,056    

Grad 1 756 ,040 ,753 1,041 ,810 1,339 

Grad 2 114 -,096 ,716 ,909 ,542 1,524 

Grad 3 16 1,495 ,007 4,461 1,500 13,264 

Lücken OK 

Incisivi 

Nein * 1777      

Ja 373 ,630 ,000 1,878 1,418 2,487 

Kreuzbiss 

Incisivi 

Nein * 2060      

Ja 90 ,917 ,000 2,502 1,507 4,152 

Kopfbiss 

Incisivi 

Nein * 2023      

Ja 127 -,441 ,079 ,643 ,393 1,053 
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6 Diskussion 

6.1 Methodenkritik 

6.1.1 Die Stichprobe 

Das vorliegende Datenmaterial entstammt der „Study of Health in Pomerania“ (SHIP 0), 

welche mit einem Umfang von insgesamt 4289 Probanden für die Region Pommern 

bevölkerungsrepräsentativ ist. Diese Dissertation bediente sich einem Probandengut von 

2208 Studienteilnehmern, wobei mit 1048 männlichen und 1160 weiblichen Personen ein 

etwa ausgeglichenes Verhältnis der Geschlechter herrschte. Um Aussagen bezüglich 

parodontaler und kieferorthopädischer Verhältnisse treffen zu können, wurde als 

Auswahlkriterium das Vorhandensein von mindestens 20 Zähnen festgelegt. Die 

Studienteilnehmer befanden sich im Alter zwischen 20 und 59 Jahren.  

6.1.2 Klinische Untersuchung der Probanden 

Herausforderung einer Studie ist stets die Reproduzierbarkeit der Ergebnisse. Da die Daten 

durch mehrere Untersucher erhoben wurden, besteht die Möglichkeit, dass beispielsweise 

der Kraftaufwand beim Messen der Sondierungstiefen mittels Parodontometer variierte.  

Um diese Fehler-Komponente möglichst klein zu halten, fanden bei SHIP 0 halbjährlich 

Zertifizierungen der Untersucher statt. Falls Werte der einzelnen Behandler außerhalb der 

Norm lagen, wurde eine erneute Kalibrierung vorgenommen und anschließend neu 

zertifiziert (Hensel et al. 2003b). 

Bei einigen Probanden war es nicht möglich bestimmte Referenzpunkte, beispielsweise die 

Schmelz-Zement-Grenze bei Attachmentverlust, festzulegen. In diesen Fällen wurden für 

diese speziellen Bereiche beziehungsweise Zähne keine Werte erhoben.  

6.1.3 Statistische Auswertung 

Statistische Signifikanz sollte von medizinischer Relevanz oder biologischer Bedeutsamkeit 

unterschieden werden. Durch die Wahl einer genügend großen Stichprobe können auch sehr 

kleine Unterschiede statistisch signifikant sein (Guyatt et al. 1995; Sim et al. 1999). 

Andererseits können auch deutliche Zusammenhänge bei unzureichender Fallzahl zu nicht 

signifikanten Ergebnissen führen (Gardner et al. 1986).  
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6.2 Diskussion der Ergebnisse 

Im Folgenden soll nun die Aussagekraft der gefunden Ergebnisse aufgearbeitet,  

zusammengefasst und kritisch bewertet werden. Zugunsten der Übersicht werden die 

einzelnen Hypothesen bezüglich eines Zusammenhangs zwischen kieferorthopädischer 

Fehlstellungen und einer parodontalen Erkrankung getrennt voneinander betrachtet. Der 

anschließende Vergleich zu Ergebnissen weiterer Studien soll eine Einordnung in den 

derzeitigen Wissensstand ermöglichen. 

6.2.1 Multivariate Analysen - allgemeine Faktoren 

Ein Zusammenhang zwischen dem Geschlecht als Risikofaktor und einer parodontalen 

Erkrankung scheint sehr sicher, da sich sowohl bei der Betrachtung des Attachmentverlustes 

als auch bei der Betrachtung der Sondierungstiefen für Männer gegenüber den weiblichen 

Studienteilnehmerinnen ein erhöhtes Risiko mit hohen statistischen Signifikanzen zeigte. Die 

schulische Bildung wies nur eine geringe Korrelation mit parodontalen Erkrankungen auf. 

Lediglich das Erlangen des Abiturs schien bezüglich der erhöhten Sondierungstiefen einen 

protektiven Einfluss zu haben, wobei das Signifikanzniveau nicht sehr hoch war. Das 

Auftreten von Diabetes hatte in keiner der Betrachtungen einen signifikanten Einfluss auf die 

Ausprägung der Erkrankung.  

Ab dem 30. Lebensjahr stieg das Risiko für einen Attachmentverlust und für erhöhte 

Sondierungstiefen stetig an. Alle Werte waren hier höchst statistisch signifikant (p < 0,001). 

Der Zusammenhang zwischen dem Lebensalter und parodontaler Gesundheit scheint daher 

sehr sicher. 

Für Raucher, mit einem Konsum von bis zu 15 Zigaretten täglich, war das Risiko eines 

Attachmentverlustes und auch erhöhter Sondierungstiefen etwa um das 2,5-fache erhöht. 

Für starke Raucher, mit mehr als 15 Zigaretten pro Tag, war das Risiko sogar 4- bis 5-mal 

höher gegenüber Nichtrauchern. Alle Werte waren statistisch höchst signifikant mit                

p < 0,001.  

Das Risiko an erhöhtem Attachmentverlust zu leiden war bei den geschiedenen 

Studienteilnehmern um das 1,5-Fache erhöht. Die statistische Signifikanz war mit p = 0,033 

recht schwach. Die restlichen Unterkategorien im Bereich Familienstand wiesen keine 

signifikanten Werte auf. Bezüglich der Sondierungstiefen konnte kein Zusammenhang mit 

dem Familienstand der Probanden gefunden werden. 
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Die Werte des Plaqueindex wurden in 4 Quartile unterteilt. Im Vergleich zum Referenzquartil 

(1. Quartil), war das Risiko sowohl für Attachmentverluste als auch für erhöhte 

Sondierungstiefen für Probanden des 3. Quartils und des 4. Quartils erhöht. Die Signifikanz 

belief sich in beiden Fällen auf p ≤ 0,001 und war damit hoch. 

Die Werte des Blutungsindex wurden ebenso in 4 Quartile unterteilt, wobei auch hier das    

1. Quartil die Referenzkategorie darstellte. Für das 2. Quartil war das Risiko für 

Attachmentverlust und erhöhte Sondierungstiefen schwach signifikant erhöht. Sowohl für 

das 3. Quartil als auch für das  4. Quartil fanden sich hoch bis höchst signifikante Werte, was 

auf einen recht sicheren Zusammenhang schließen ließ. 

6.2.2 Multivariate Analysen - kieferorthopädische Faktoren 

6.2.2.1 Hypothese 1 - Attachmentverlust im gesamten Gebiss 

Eine vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz von 4 - 6 mm ergab ein 1,4-faches 

Erkrankungsrisiko mit p = 0,024. Um ein Dreifaches war das Risiko bei einer SKD von mehr als 

6 mm erhöht. Dieser Wert war statistisch höchst signifikant mit p < 0,001.  

Die Betrachtung zeigte, dass ein tiefer Biss als kieferorthopädische Fehlstellung einem 

Attachmentverlust im gesamten Kiefer eher entgegenwirkt. So konnte bei tiefem Biss ohne 

Gingivakontakt ein halb so großes Risiko statistisch höchst signifikant mit p < 0,001 

festgestellt werden. Tiefbiss mit Gingivakontakt wies auch statistisch signifikante protektive 

Werte auf (p = 0,021).  

Für Probanden mit Lücken im Oberkiefer-Frontzahnbereich ergab sich mit p = 0,001 ein 

höchst signifikanter Zusammenhang, wohingegen Lücken im Unterkiefer-Frontzahnbereich 

mit p = 0,019 nur eine schwache Signifikanz aufwiesen. Auch bei Engstand in der rechten 

Unterkieferhälfte konnte eine schwache Signifikanz mit p = 0,017 ermittelt werden. 

6.2.2.2 Hypothese 2 - erhöhte Sondierungstiefen im gesamten Gebiss 

Für eine vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz von 4 - 6 mm ergab sich mit p = 0,046 

eine Borderline-Signifikanz. Um das Doppelte war das Risiko bei einer SKD von mehr als         

6 mm erhöht. Diese Werte waren höchst statistisch signifikant mit p < 0,001. Bei offenem 

Biss bis zu 3 mm fand sich eine schwache Signifikanz mit p = 0,031. Ein offener Biss von mehr 

als 3 mm zeigte dagegen keine Signifikanzen. Hierbei muss berücksichtigt werden, dass diese 

Fehlstellung mit nur 9 Fällen sehr selten auftrat. 
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Die Betrachtung zeigte, dass ein Engstand von Grad 3 im Oberkiefer-Frontzahnbereich 

statistisch hoch signifikante Werte mit p = 0,006 aufwies, wobei das Risiko an erhöhten 

Sondierungstiefen zu erkranken um das 5-fache anstieg. Auch hier war mit nur 16 Patienten 

die Fallzahl im Vergleich sehr gering. Engstände im Unterkiefer-Seitenzahnbereich ergaben 

rechts, mit p = 0,078, keinen und links, mit p = 0,005, einen starken Zusammenhang.  

Für Probanden mit Lücken im Oberkiefer-Frontzahnbereich ergab sich mit p < 0,001 ein 

höchst signifikanter Zusammenhang, wohingegen die Werte für Lücken im 

Seitenzahnbereich sowohl des Oberkiefers als auch des Unterkiefers keine statistischen 

Signifikanzen aufwiesen.  

Ein Kreuzbiss im Frontzahnbereich lieferte mit p = 0,027 eine schwache Signifikanz. Für einen 

Kopfbiss im Frontzahnbereich zeigte sich kein erhöhtes Risiko (p = 0,060), er wirkte eher 

protektiv. 

6.2.2.3 Hypothese 3 - Attachmentverlust im Frontzahnbereich 

Bei einer vergrößerten sagittalen Schneidekantendistanz konnten signifikante 

Zusammenhänge festgestellt werden. Eine SKD von 4 - 6 mm ergab ein 1,5-faches Risiko mit 

p = 0,002. 3-fach war das Risiko bei einer SKD von mehr als 6 mm erhöht. Diese Werte waren 

hoch statistisch signifikant mit p < 0,001. Die Betrachtung zeigte, dass ein tiefer Biss einem 

Attachmentverlust im Frontzahnbereich eher entgegenwirkte. So war ein tiefer Biss ohne 

Gingivakontakt protektiv, da das Risiko um etwa die Hälfte signifikant vermindert war           

(p = 0,001). Bei Lücken im Oberkiefer-Frontzahnbereich war das Risiko an Attachmentverlust 

zu leiden um das 1,7-fache erhöht. Dieser Wert war statistisch höchst signifikant mit              

p < 0,001. 

6.2.2.4 Hypothese 4 - erhöhte Sondierungstiefen Frontzahnbereich 

Die Werte für eine vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz von 4 - 6 mm ergaben ein 

1,5-faches Risiko mit p = 0,006. Verdoppelt war das Risiko bei einer SKD von mehr als 6 mm. 

Diese Werte waren hoch statistisch signifikant mit p < 0,001. Ein offener Biss wies keine 

statistisch signifikanten Zusammenhänge mit erhöhten Sondierungstiefen im 

Frontzahnbereich auf.  

Ein Engstand von Grad 3 im Oberkiefer-Frontzahnbereich lieferte hingegen hoch statistisch 

signifikante Werte (p = 0,007) mit einem 4,5-fach erhöhtem Risiko. Sowohl Lücken als auch  

ein Kreuzbiss im Oberkiefer-Frontzahnbereich, lieferten statistisch höchst signifikante 
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Korrelationen (p < 0,001). Ein Kopfbiss im Frontzahnbereich wies hingegen keine statistisch 

signifikanten Werte auf, schien aber protektiv zu wirken. 

6.2.2.5 Zusammenfassung der multivariaten Analysen - kieferorthopädische Faktoren 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass insbesondere eine vergrößerte sagittale 

Schneidekantendistanz (SKD) als Risikofaktor für Parodontalerkrankungen gesehen werden 

muss. Hier fällt eine Dosis-Wirkungsbeziehung auf, da mit der Größe des Abstands der 

Schneidekante die statistische Signifikanz in jeder der 4 Betrachtungen zunimmt. Ein 

Zusammenhang der Parameter ist also sehr wahrscheinlich. Des Weiteren scheinen Lücken 

im Frontzahnbereich, sowie extreme Engstände, in Verbindung mit parodontalen 

Erkrankungen zu stehen. Es stellt sich die Frage nach der Kausalität, also ob diese 

Fehlstellungen, insbesondere eine lückige Zahnstellung im Frontzahnbereich, aber auch eine 

vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz sowie extremer Engstand, Auslöser oder Folge 

einer Parodontitis marginalis chronica sein können. Zahnwanderungen sind in Folge des mit 

parodontalen Erkrankungen einhergehendem Knochenverlusts ein häufig beschriebenes 

Phänomen (Powell 1975). Durch Zungen- oder Wangendruck, aber auch durch die zeitlebens 

anhaltende Mesialwanderung der Zähne (Grippaudo et al. 1969) könnten hier  diese 

speziellen Zahnfehlstellung im Verlauf der Krankheit erzeugt werden. Klarheit über die Frage 

nach Ursache und Wirkung kann hier nur eine Longitudinalstudie schaffen.  

Es fällt auf, dass neben allgemeinen protektiven Faktoren wie dem weiblichen Geschlecht 

anzugehören, eine höhere Schulbildung zu haben, über ein ausgeprägtes 

Gesundheitsbewusstsein zu verfügen (wenig Plaqueakkumulation durch  gesunde Ernährung 

und gute Mundhygiene) und nicht zu rauchen, auch spezielle Malokklusionen mit geringeren 

Attachmentverlusten assoziiert sind. Das galt insbesondere für einen tiefen Biss ohne 

Gingivakontakt. Hier war der Schätzer für das Risiko in der Gruppe mit den höchsten 

Attachmentverlusten (4. Quartil) zu liegen, um die Hälfte verringert. Auch ein tiefer Biss mit 

Gingivakontakt und ein Kopfbiss schienen hinsichtlich höherer Attachmentverluste eher 

protektiv zu sein. Jedoch waren die  Werte nicht so deutlich. Ob eine Assoziation oder 

Kausalität zwischen tiefem Biss beziehungsweise Kopfbiss und verringerten 

Attachmentverlusten besteht, lässt sich nur longitudinal prüfen.  
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6.2.3 Vergleich mit Ergebnissen anderer Studien 

6.2.3.1 Allgemeine Faktoren 

In dieser Arbeit wurden neben der Frage nach einem Zusammenhang zwischen 

kieferorthopädischen Fehlstellungen und parodontaler Gesundheit auch die allgemein 

anerkannten Risikofaktoren für Parodontalerkrankungen beleuchtet.  

Albandars und Rams (2002a) Feststellung, im Alter sei die Prävalenz der Parodontitis 

marginalis chronica deutlich erhöht, konnte in dieser Arbeit bestätigt werden. Ab dem       

30. Lebensjahr fanden sich stets deutliche Signifikanzen. Das Geschlecht scheint als 

Risikofaktor sehr wahrscheinlich zu sein. Für männlichen Probanden fanden sich stets höchst 

signifikante Werte, was den Ergebnissen der Übersichtsarbeit von Shiau (2010) entspricht. 

Der Frage nach einer rassenspezifischen Häufung der Krankheit wie sie Borrell, Burt und 

Taylor (2005) beschrieben, konnte nicht nachgegangen werden, da das Probandengut der 

SHIP 0 - Studie dahingehend nicht untersucht wurde. 

Der von Dolan (1997) beschriebene Einfluss des sozioökonomische Status, also das 

Einkommen, der Bildungsgrad und die Wohnsituation konnte nur teilweise bestätigt werden. 

Für Probanden die kein Abitur vorweisen konnten, also einen niedrigeren Bildungsgrad 

hatten, fanden sich nur schwach signifikante Werte.  

Der Familienstand hatte kaum Einfluss auf das Risiko an einer Parodontitis marginalis 

chronica zu erkranken. Lediglich bei geschiedenen Probanden konnte ein erhöhtes Risiko für 

Attachmentverlust mit einem schwachen Signifikanzniveau gefunden werden. Diesbezüglich 

fand auch Skaleric (2000) in seiner Übersichtsarbeit keine einheitlichen Ergebnisse und 

forderte weitere Studien um mögliche Zusammenhänge auszuschließen oder zu 

verdeutlichen.  

Der in vielen Studien festgestellte Zusammenhang zwischen Tabakkonsum und einer 

Erkrankung des Zahnhalteapparats (Albandar et al. 2000; Arno et al. 1958; Chambrone et al. 

2013; Martinez-Canut et al. 1995; Preber et al. 1986; Walter et al. 2012) konnte ebenfalls in 

dieser Arbeit bestätigt werden. Albandar (2000) fand ein bis zu viermal höheres Risiko 

parodontal zu erkranken, was den Ergebnissen dieser Studie entspricht.  

Die häufig diskutierte Wechselwirkung zwischen Diabetes und Parodontitis (Darre et al. 

2008; Emrich et al. 1991) konnte in dieser Analyse nicht bestätigt werden. Die Diagnose 
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Diabetes wurde für diese Analyse nur mittels des Interviews gestellt. Es erfolgten keine 

weiteren Adjustierungen.  

Es zeigte sich jedoch ein deutlicher Zusammenhang zwischen vernachlässigter Mundhygiene 

als Risikofaktor, also hohe Werte des Plaqueindex und bei Bluten auf Sondieren, und dem 

Auftreten eines Attachmentverlustes und erhöhter Sondierungstiefen.  

6.2.3.2 Kieferorthopädische Faktoren 

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit bezüglich des Zusammenhangs einer Malokklusion 

und parodontaler Gesundheit werden durch eine Reihe von Veröffentlichungen von Geiger 

(2001; 1976, 1980; 1972; 1974), der einen Attachmentverlust-assoziierten schwach 

signifikanten Zusammenhang zwischen Malokklusion und Parodontitis bei extremem 

Overbite und Overjet, sowie Zahnkippung feststellte, gestützt. Auch Buckley  (1981), der 

zwar keinen signifikanten Zusammenhang bei Overbite und Overjet, jedoch bei Engstand, 

Zahnkippung und Zahnrotation fand, beschrieb ähnliche Ergebnisse. 

Weitere Studien mit kleineren Patientengruppen (Ingervall et al. 1977; Jensen et al. 1989; 

Staufer et al. 2004) liefern zwar uneinheitliche Ergebnisse, haben aber alle den Standpunkt 

gemein, dass eine durch Platzmangel bedingte vermehrte gingivale Entzündung bestünde 

und auch teilweise mehr Knochenabbau erfolge. Dies wird mit dem vergleichbaren Ergebnis, 

dass extreme Engstände Signifikanzen aufwiesen, in der vorliegenden Arbeit untermauert.  

Keinerlei Vor- oder Nachteile einer kieferorthopädischen Behandlung für die parodontale 

Gesundheit sehen Sadowsky (1981), Katz (1978) und Shefter (1984). Abolmasov (2003) fand 

nur statistisch signifikante Zusammenhänge zwischen Parodontalerkrankungen und tiefem 

Biss, was im Wiederspruch zu den Ergebnissen dieser Arbeit steht. Entgegen der 

gegenwärtigen Vorstellung der Fachwelt war bei dieser Analyse ein tiefer Biss höchst 

signifikant mit geringeren Attachmentverlusten assoziiert. In der aktuellen Literatur fand sich 

keine Arbeit, die dieses Ergebnis untermauert. 

In einer 20 Jahre Follow-up Studie fanden Helm und Petersen (1989) deutliche 

Zusammenhänge bei Engstand im Oberkiefer, bei extremem Overjet und bei Kreuzbiss         

(p < 0,050). Hier scheint die Kausalitätsfrage geklärt, da zu Beginn der Studie die 

kieferorthopädischen Fehlstellungen schon vorhanden waren. Es wurde jedoch auch 

beschrieben, dass Mundhygieneinstruktionen bezüglich einer Neuerkrankung an 
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Parodontitis marginalis chronica einen größeren Nutzen als kieferorthopädische 

Behandlungen haben. 

Nalcaci (2012) stellte bei einer Studie mit 836 Schulkindern keinen signifikanten 

Zusammenhang zwischen dem Treatment Priority Index (TPI) als kieferorthopädische Größe 

und dem parodontologischen Parameter CPITN (Community Periodontal Index of Treatment 

Needs) fest. Hierbei sollte jedoch beachtet werden, dass Parodontitis marginalis chronica, 

also Attachmentverlust und erhöhte Sondierungstiefen, einen Alterspeak bei 50+ haben. 

Schulkinder stellen also kein aussagekräftiges Probandengut dar. Gusmão (2011) fand 

signifikante Zusammenhänge zwischen chronischer Parodontitis und mesial gekippten 

Molaren, Zahnengstand, deutlicher Proklination der Oberkiefer- und Unterkiefer-Frontzähne 

sowie bei einem Diastema (p < 0,050). Diese Ergebnisse entsprechen den Ergebnissen der 

vorliegenden Arbeit, wobei die Gesamtzahl der Probanden mit 90 nur einen Bruchteil der in 

dieser Studie untersuchten Patienten darstellt. 
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6.3 Schlussfolgerungen 

Als wichtigste Schlussfolgerung der bisherigen Forschung ist festzuhalten, dass bestimmte 

Malokklusionen Risikofaktoren für Parodontalerkrankungen darzustellen scheinen. Für die 

zahnärztliche Praxis wäre es in Folge dessen zu empfehlen, diese speziellen Malokklusionen 

kieferorthopädisch zu therapieren. So könnte man die Ausgangssituation der 

Gebissverhältnisse verbessern, eine optimale Mundhygiene möglich machen und im besten 

Falle die Entstehung einer Parodontitis marginalis chronica verhindern.  

Nicht zu vergessen ist allerdings, dass es auch mit einem eugnathen Gebiss einer 

gewissenhaft durchgeführten Mundhygiene bedarf um einen gesunden Zahnhalteapparat zu 

bewahren. Hier sind die Handlungsmöglichkeiten des Zahnarztes auf wiederholte Motivation 

und Aufklärung begrenzt und es ist stets die Mitarbeit des Patienten gefragt. Für die 

Therapie jeglicher Zahn- und Kieferfehlstellungen zur Verbesserung der parodontalen 

Situation gibt es aus wissenschaftlicher Sicht derzeit keine Indikation. Auch der gefundene 

negative Zusammenhang zwischen tiefem Biss und Attachmentverlusten bedarf weiterer 

Abklärung durch Forschung. Es muss also stets eine patientenbezogene individuelle 

Entscheidung für eine kieferorthopädische Behandlung erfolgen. 
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7 Zusammenfassung 

In der Querschnittsanalyse der Daten der bevölkerungsrepräsentativen Studie „Study of 

Health in Pomerania“ (SHIP 0) konnten allgemein anerkannte und gut erforschte 

Zusammenhänge zwischen Parodontalerkrankungen und deren Risikofaktoren belegt 

werden. Die hohe Probandenanzahl von 2208 Teilnehmern ermöglichte es, die Prävalenz von 

Zahnfehlstellungen als Risikofaktor bezüglich parodontaler Erkrankungen in Mecklenburg-

Vorpommern zu berechnen. 

Ziel dieser Arbeit war es, einen Überblick über die soziodemographischen Aspekte des 

definierten Probandenguts zu geben. Neben den allgemeinen Faktoren sollten 

prävalenzbezügliche Aussagen über parodontale und kieferorthopädische Parameter 

getroffen werden. Dabei wurden Dysgnathiesymptome des Frontzahnbereiches und des 

Gesamtgebisses separat untersucht und eugnathen Gebissverhältnissen gegenüber gestellt. 

Darauf folgte das Auffinden möglicher signifikanter Zusammenhänge parodontaler Faktoren 

mit zunächst allgemeinen Faktoren und im Weiteren mit Zahn- und Kieferfehlstellungen. 

Es wurden Regressionsmodelle erstellt, mit deren Hilfe mögliche Risikofaktoren für 

parodontale Erkrankungen bestimmt werden konnten. Letztendlich wurden durch rückwärts 

bedingte Regression mögliche Assoziationen zwischen Parodontalerkrankungen und 

Malokklusionen untersucht. Durch die Analyse der Daten konnte belegt werden, dass neben 

gut untersuchten statistischen Zusammenhängen mit allgemeinen Risikofaktoren wie 

Geschlecht, Schulbildung, Alter, Rauchverhalten, Familienstand sowie Plaque- und 

Blutungsindizes, auch ziemlich sichere Zusammenhänge zwischen parodontalen 

Erkrankungen und bestimmten Zahn- und Kieferfehlstellungen bestehen. 

Es fanden sich deutliche Hinweise, dass insbesondere eine vergrößerte sagittale 

Schneidekantendistanz (SKD) als Risikofaktor für Parodontalerkrankungen gesehen werden 

muss (p < 0,001). Hier fiel eine Dosis-Wirkungsbeziehung auf, da mit der Größe des Abstands 

der Schneidekanten die statistische Signifikanz in jeder der vier Betrachtungen zunahm. Des 

Weiteren schienen Lücken im Frontzahnbereich sowie extreme Engstände in Verbindung mit 

parodontalen Erkrankungen zu stehen. Es stellte sich die Frage nach der Kausalität, also ob 

diese Fehlstellungen, insbesondere eine lückige Zahnstellung im Frontzahnbereich, aber 

auch eine vergrößerte sagittale Schneidekantendistanz sowie extremer Engstand, Auslöser 

oder Folge einer Parodontitis marginalis chronica sind. Klarheit über die Frage nach Ursache 

und Wirkung kann hier nur eine Longitudinalstudie schaffen.  
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Zusätzlich zeigte sich, dass neben allgemeinen Faktoren wie beispielsweise guter 

Schulbildung, Nichtrauchen und dem weiblichen Geschlecht anzugehören, auch spezielle 

Zahn- und Kieferfehlstellungen einer Parodontalerkrankung entgegenwirken können. Ein 

tiefer Biss ohne Gingivakontakt war hoch signifikant (p < 0,001) mit deutlich weniger 

Attachmentverlust assoziiert. Auch ein tiefer Biss mit Gingivakontakt und ein Kopfbiss 

schienen signifikant protektiv auf Attachmentverluste zu wirken. 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass insgesamt wenige Malokklusionen mit höheren 

Attachmentverlusten und Sondierungstiefen assoziiert waren. Somit ist eine 

kieferorthopädische Behandlung mit dem Ziel der Verbesserung der parodontalen Situation 

nur bei den Malokklusionen mit erhöhtem Risiko für Attachmentverluste und höheren 

Sondierungstiefen indiziert. Eine gute Mundhygiene und die Vermeidung von Nikotin waren 

und sind für die Parodontitisprophylaxe wesentlichere Faktoren.  
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