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l. Zusammenfassung

Eradikation parodontalpathogener Keime bei parodontal Gesunden -
eine klinische Pilotstudie

Fragestellung und Ziele. Mit einem Anteil von fast 60 % beherbergen auch
parodontal Gesunde putative Parodontalpathogene in der Mundhéhle. Diese sind
ein Hauptrisikofaktor fur die Entstehung einer Parodontitis. Das Ziel der Studie war
es mit Hilfe von konventionellen ProphylaxemalRnahmen und der zusatzlichen
Bestrahlung der oralen Schleimhaute mit Glycin-Pulver moglichst alle intraoralen
Habitate der Parodontalpathogene zu erreichen und so die Keime aus der
Mundhdhle zu eradizieren.

Methodik. Im Rahmen der Baseline-Untersuchung (BL) wurden 87 parodontal und
systemisch gesunde Probanden mit dem mikrobiellen Nachweis von mindestens
einem der sechs Parodontalkeime (Aggregatibacter actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Prevotella
intermedia, Eikenella corrodens) in die Studie eingeschlossen und randomisiert in
zwei Untersuchungsgruppen eingeteilt. Wahrend die Kontrollgruppe einzig eine
professionelle Zahnreinigung erhielt, wurden in der Testgruppe zusatzlich alle
intraoralen Habitate wie Gingiva, Wangenschleimhaut, Gaumen, Zunge und
Mundboden mit dem niedrig abrasivem Glycin-Pulver abgestrahlt. Direkt im
Anschluss an die Behandlung erfolgte eine erneute mikrobielle Probenentnahme
(V2), sowie weitere am 2. (V3), 5. (V4) und 9. Tag (V5) nach der Behandlung. Bei
einem Negativhachweis von mindestens einem der Keime wurden jeweils nach
sechs Wochen (V6) und drei Monaten (V7) erneut Proben enthommen. Die
Auswertung der Plaqueproben erfolgte mittels PCR. Die statistische Analyse der
Untersuchungsergebnisse wurde mit einem festgelegten Signifikanzniveau von
p = 0,05 durchgefihrt.

Ergebnisse und Diskussion. In dem dreimonatigen Untersuchungszeitraum
wurde fur beide Studiengruppen eine generelle Reduktion des Keimspektrums
festgestellt. Sie war mit p <0,001 statistisch signifikant. Nach Analyse der
Rohdaten der Einzelkeime war die Keimpravalenz in der Testgruppe im Vergleich
zur Kontrollgruppe deutlich reduziert und lies somit auf eine Empfanglichkeit der
genannten Keime auf die zusatzliche Bestrahlung mit Glycin-Pulver schliel3en.
Eine statistisch signifikante Reduktion im Vergleich zum Untersuchungszeitpunkt
BL konnte nach Bonferroni-Korrektur jedoch nur noch fiir die Parodontalpathogene
T. forsythia (Test: alle Untersuchungszeitpunkte BL - V5 p < 0,001; Kontrolle: BL -
V3 und BL - V4 p <0,001) und fur T. denticola (Test: BL - V3 p <0,001 und BL -
V4 p < 0,002; Kontrolle: BL - V4 p < 0,001) nachgewiesen werden.
Schlussfolgerungen. Das Ziel einer vollstandigen Eradikation der
Parodontalkeime Uber den Untersuchungszeitraum von drei Monaten wurde mit
Hilfe des Luft-Pulver-Wasserstrahlgerates nicht erreicht. Aus den Ergebnissen
lasst sich jedoch schlieRen, dass die adjuvante Bestrahlung der intraoralen
Habitate mit Glycin-Pulver einen positiven Effekt auf die Reduktion der Keime in
der Mundhohle bei parodontal Gesunden hat. Weiterfuhrende Studien sind ndtig,
um den Ansatz zur Eradikation der Parodontalpathogene bei parodontal
Gesunden weiter zu untersuchen.



[l. Abstract

Eradication of periodontal pathogens in periodontally healthy
individuals — a clinical pilot trial

Aim About 60% of periodontally healthy individuals harbor putative periodontal
pathogens in the oral cavity where they may pose a strong risk factor for the onset
of periodontal diseases. Their intraoral habitats are not limited to supra- and
subgingival regions of the teeth only, but expand to oral mucosal surfaces such as
gingiva, tongue, palate and cheeks. The aim of the present study was to analyze
the impact of full-mouth glycine powder air-polishing (FM-GPAP) as an adjunct to
routine dental prophylaxis on the prevalence of periodontal pathogens in
periodontally healthy individuals.

Material and Methods 87 systemically and periodontally healthy intraoral carriers
of at least one periodontal pathogen, i.e. Aggregatibacter Actinomycetemcomitans,
Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Prevotella
intermedia or Eikenella corrodens were enrolled in the study. Test subjects (n=42)
received a supragingival debridement with adjunctive FM-GPAP; control subjects
(n=45) received supragingival debridement alone. Microbiological samples from
interdental areas and oral mucosae were obtained before (BL), following
completion of the intraoral treatment (V2), and two (V3), five (V4), and nine (V5)
days following treatment. If at least one periodontal pathogen was still not
detectable after nine days additional samples were taken six weeks (V6) and three
months (V7) following treatment.

Results and Discussion Throughout the observation period of three months a
statistical significant reduction in bacterial prevalence (p < 0,001) for both study
groups was detected. With regard to single periodontal pathogens a statistical
significant reduction after Bonferroni-correction was found for T.forsythia (test: all
observation periods BL - V5 p < 0.001; control: BL - V3 and BL - V4 p < 0.001) and
for T.denticola (test: BL - V3 p < 0.001 and BL - V4 p < 0.002; control: BL - V4 p <
0.001). Referring to the results as well as to markedly reduced bacterial
prevalence in test compared to control group the effect of FM-GPAP on the
prevalence of periodontal pathogens was clearly detectable.

Conclusion Eradication of periodontal pathogens was not established within an
observation period of three months. However, the differences between test and
control group indicated that adjunctive FM-GPAP is able to reduce periodontal
pathogens in the oral cavity in a more pronounced manner than dental prophylaxis
alone. Additional therapeutic approaches need to be developed to enhance the
observed microbiological effects of FM-GPAP in periodontally healthy individuals.
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1. Einleitung
1.1 Parodontitis

1.1.1 Atiologie und Pathogenese

Die Parodontitis ist eine meist chronisch verlaufende entzindliche Erkrankung des
Zahnhalteapparates, die als Folge von Wechselwirkungen zwischen Erregern im
Zahnbelag und genetischen, 0©kologischen oder erworbenen Risikofaktoren
entsteht (1). Zu den Risikofaktoren, die die Entstehung und Progression
begunstigen, zahlen neben den mit einer Parodontitis assoziierten Pathogenen
auch das Rauchen und systemische Erkrankungen, wie zum Beispiel Diabetes
mellitus. Hier besteht beispielsweise ein dreimal so hohes Risiko an einer
Parodontitis mit Attachmentverlust zu erkranken (2-4). Auch koérperlicher und
psychischer Stress, eine genetische Pradisposition, hormonelle Schwankungen
und andere die Immunabwehr reduzierende Faktoren koénnen durch das
entstehende Ungleichgewicht im Keimspektrum eine Parodontitis auslosen (3-8).
Eine schlechte Mundhygiene und in deren Folge eine steigende Quantitat der
dentalen Plaque wurde in der Vergangenheit als Hauptfaktor fir das
Voranschreiten einer Parodontitis angesehen (9). Da aber nur wenige der bisher in
der Mundhohle identifizierten Bakterienspezies Parodontitiden auslésen kdnnen,
belegen neuere Studien, dass die mikrobielle Zusammensetzung dem Effekt der
Quantitat uberwiegt (10-12). Der Nachweis von sogenannten
,Parodontalpathogenen® in der Mundhdhle beeinflusst also die Entwicklung und
Progression einer Parodontitis in einem starkeren Ausmal, als die Gesamtmenge
der vorhandenen Plaque. Die Kolonisation der physiologischen Plaque mit
parodontalpathogenen Keimen ist daher einer der Hauptrisikofaktoren flr die
Entwicklung einer Parodontitis (10). Die bekanntesten Parodontalpathogene in der
Mundflora sind Aggregatibacter actinomycetemcomitans (A.
actinomycetemcomitans), Porphyromonas gingivalis (P. gingivalis), Tannerella
forsythia (T. forsythia), Treponema denticola (T. denticola), Prevotella intermedia
(P. intermedia) und Eikenella corrodens (E. corrodens).

Erreger dieser Art finden sich allerdings nicht nur sub- und supragingival in

direkter Lage zum Zahnhalteapparat, sondern auch in allen anderen intraoralen



Habitaten der Mundflora, wie Gingiva, Wangenschleimhaut, Zunge, Mundboden
und Gaumen (13).

Die genannten parodontalpathogenen Keime induzieren eine entzindliche
Reaktion. Dabei nimmt das den gingivalen Sulkus auskleidende Saumepithel
aufgrund seiner Lage zwischen dem mit Bakterien befallenen gingivalen Sulkus
und dem parodontalen Ligament eine strategisch wichtige Position ein. Die
epithelialen Zellen des Saumepithels synthetisieren eine Vielzahl von Stoffen, die
zum einen direkt an der Abwehr der einfallenden Bakterien beteiligt sind und zum
anderen die Migration von Leukozyten in Richtung des Sulkusbodens beglinstigen
und somit auch dort die Immunabwehr starken (14). Mit seinen antimikrobiellen
Abwehrmallnahmen halt das Saumepithel also den Bakterienhaushalt im
Gleichgewicht und sorgt fur ein gesundes Zahnfleisch (Abb. 1)(14). Kommt es
aber aufgrund von extrinsischen oder intrinsischen Risikofaktoren zu einer
erhdhten Ansammlung von Bakterien und Schadstoffen, kann auch das
Saumepithel die Belastung nicht mehr abfangen. Bei andauernder Reizung und
reduzierter Immunabwehr kann daraus ein Untergang der epithelialen Zellen im

parodontalen Gewebe, einschliel3lich gingivalem Bindegewebe, Wurzelhaut und

Alveolarknochen resultieren (15). Die Folge ist eine Zerstérung des den Zahn
umgebenden Gewebes (Abb. 2). Unbehandelt fuhrt dies letztendlich zur

Zahnlockerung und weiter zum Zahnverlust (15).

Abb. 1: klinisches Bild eines
parodontal Gesunden

mit blassrosa,
entziindungsfreier bis zur
Schmelz-Zement-Grenze
reichender Gingiva

Abb. 2: klinisches Bild eines
parodontal Erkrankten

mit Attachmentverlust und
freiliegenden
Wourzeloberflachen




1.1.2. Inzidenz und Pravalenz

An einer Parodontitis konnen alle Altersklassen erkranken. Mit dem Alter nehmen
sowohl die Pravalenz als auch der Schweregrad zu. Laut einer im Jahr 2006
veroffentlichten deutschlandweiten Studie (DMS 1V) lag die Erkrankungsrate in
diesem Zeitraum bei Jugendlichen unter 15 Jahren bei ca. 13 % (16). Unter den
Erwachsenen litten 52,7 % an einer mittelschweren und 20,5 % an einer schweren
Form der Parodontitis. Im Seniorenalter (ab 65 Jahren) waren in Deutschland bis
zu 90 % dieser Altersgruppe von einer parodontalen Erkrankung betroffen. Davon
waren 48 % an einer mittelschweren und 40 % Prozent an einer schweren
Auspragung der Parodontitis erkrankt (16). Im Vergleich zu 1997 hatten diese
Zahlen deutlich zugenommen (Tabelle 1). Ein wesentlicher Grund dafir waren
neben dem grundsatzlich steigenden Lebensalter die verbesserten
Mundhygienemalinahmen, in deren Folge auch heute noch weit weniger Zahne
durch Karies verloren gehen als noch im Jahr 1997. Die Pravalenzrate von Karies
zeigte somit im Gegensatz zur Parodontitis einen Rickgang in allen Altersklassen
(Tabelle 2) (16).

Erkrankungsrate einer mittelschweren bis Kariesindex (DMFT)

schweren Parodontitis in % 25
100
20
80
15
60 B DMS 11 (1997)
= DMS 1l (1997) 10 m DMS IV (2006)
40 = DMS IV (2006)
20 >
o M 0
15J. 35-44). 65-74). 12J. 35-444. 65-74).
Tabelle 1: Vergleich parodontale Erkrankungsrate Tabelle 2: Vergleich Kariesindex
DMS lil zu DMS IV DMS Il zu DMS IV

Mit dem Ruckgang einer der Hauptursachen fur die Zahnextraktion verbleiben mit
zunehmendem Lebensalter mehr Zahne im Mund, die dann jedoch dem
steigenden Risiko fur parodontale Erkrankungen und auch fir Wurzelkaries
ausgesetzt sind (16). Es war also laut der genannten deutschlandweiten Studie

aus dem Jahr 2006 neben einer Abnahme der Zahnverluste eine deutliche
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Zunahme der Parodontalerkrankungen zu beobachten (Tabelle 3)(16). Im
Gegensatz  zur Entwicklung einer Karies, die durch verbesserte
MundhygienemalRnahmen deutlich reduziert werden konnte, ist fur die Entstehung
einer Parodontitis die Mundhygiene des Patienten nicht der ausschlaggebende
Faktor. Hier ist neben systemischen und umweltbezogenen Faktoren eine erhohte

Ansammlung an Parodontalkeimen ursachlich.

% 100 — 20 Zihne
0 T = 1
60 ¢ 12
50 10
40 8 —4—mittelschwere und schwere
Parodontitis (in %)
30 6
—i—Zahnverlust {Durschnittswerte,
20 4 ohne Weisheitszdhne)
10 pi
0 T T 0
DMS T DMS IV
(1997) (2006)

Tabelle 3: Entwicklung von mittelschweren und schweren Parodontalerkrankungen sowie

Zahnverlusten bei 65- bis 74-jahrigen Senioren (16)

Im Rahmen der deutschlandweiten Nachfolgestudie DMS V, die im August 2016
veroffentlicht wurde, konnte mittlerweile ein Ruckgang der
Parodontalerkrankungen in der Gruppe der Erwachsenen (35 - 44 Jahre) von 73%
auf 52% und bei den Senioren (65 - 74 Jahre) von 88% auf 65% verzeichnet
werden (17). Dies ist auf eine verbesserte Aufklarung der Patienten
zurlckzufihren. In deren Folge wurde das Bewusstsein der Patienten fur die
Notwendigkeit praventiver MaRnahmen und deren regelmallige Inanspruchnahme
sowie auf die Reduktion bekannter Risikofaktoren zur Bekampfung einer
parodontalen Erkrankung gestarkt (17). Trotzdem ist die Erkrankungslast von
Parodontalerkrankungen nach wie vor im Vergleich zu Karies deutlich erhoht, da
bis heute eine Besiedelung mit Parodontalpathogenen, welche als



Hauptrisikofaktor fur die Entstehung einer Parodontitis angesehen wird, noch nicht

dauerhaft bekampft werden konnte.

1.2 Mikrobiologie

Von den bisher 700 identifizierten Bakterienarten, die sich in der Mundhohle
ansiedeln kénnen, wurden bisher 400 verschiedene Spezies in den parodontalen
Taschen, die ubrigen 300 an anderen oralen Bereichen, wie Zunge, oraler Mukosa,
an kariése Lasionen und infolge von endontischen Infektionen nachgewiesen (18,
19). Die Anzahl der subgingival befindlichen Bakterien variiert zwischen 10° im
parodontal gesunden Sulkus und 102 in einer tiefen parodontal befallenen
Zahnfleischtasche (9). Mit zunehmender Taschentiefe steigt der Anteil der
anaeroben Parodontalpathogene. Diese sezernieren im Rahmen ihres
Zellstoffwechsels zytotoxische Stoffe (LPS) und proteolytische Enzyme (z.B.
Gingipaine) und induzieren somit die Destruktion des parodontalen Gewebes (20,
21). Die bakteriellen Endotoxine stimulieren zusatzlich die Produktion weiterer
proteolytischer Wirtsenzyme (u.a. Matrixmetalloproteinasen), indem sie die
Makrophagen zur Bildung von Vorstufen (Pro-MMP) anregen (20). Die
Makrophagen sezernieren ihrerseits weitere Proteine und Gewebshormone (u.a.
Zytokine und Prostaglandine), welche in der Folge Fibroblasten und andere
Gewebszellen zur vermehrten MMP-Synthese und Freisetzung anregen (20, 21).
Die MMPs sind in der Lage die extrazellulare Matrix von Bindegewebe und
Knochen aufzulésen (20). Anfangliche inflammatorische Prozesse enden so bei
persistierendem subgingivalem Biofilm in einer Destruktion des parodontalen
Gewebes.

Aufgrund ihrer Assoziation mit einer Parodontitis und des schon mehrfach
untersuchten synergetischen Wachstums untereinander, werden die bekannten
Parodontalkeime in vier Komplexe eingeteilt (Abb.3)(22). Dem violetten und dem
roten Komplex werden die besonders stark mit einer Parodontitis in Verbindung
stehenden Parodontalpathogene zugeordnet (22). Der Assoziationsgrad nimmt bis
zum Vertreter des griinen Komplexes immer weiter ab. E. corrodens kann also bei
parodontal Gesunden genauso haufig festgestellt werden, wie bei parodontal
Erkrankten (23).



Komplex Keim

Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Porphyromonas gingivalis

Tannerella forsythia

Treponema denticola

Prevotella nigrescens

Prevotella intermedia

Fusobacterium nucleatum

| Eikenella corrodens

Abb. 3: Zuordnung der Parodontalpathogene zu den jeweiligen Komplexen (22)

Auch alle anderen bisher bekannten und kultivierten Bakterienspezies kdnnen
sowohl bei parodontal gesunden als auch bei erkrankten Patienten nachgewiesen
werden (24). Dabei variiert die intraorale Qualitat und Quantitat, so dass jeder
Mensch ein individuelles Keimspektrum aufweist. Innerhalb dieser Gesamtheit
sind auch die Parodontalpathogene in unterschiedlichen Konzentrationen
vertreten. Haufig weisen parodontal Erkrankte ein deutlich umfangreicheres
Keimspektrum auf (24). Bei parodontal Gesunden liegt die Inzidenz der
nachgewiesenen Parodontalpathogene zwar deutlich niedriger. Trotzdem sind laut
einer Studie nur ca. 38 % aller Personen ohne Attachmentverlust frei von

parodontopathogenen Keimen (25).

1.3 Therapie

Das Ziel einer parodontalen Therapie ist das Erreichen einer klinischen Stabilitat
der Erkrankung des Patienten. Die oben genannten Risikofaktoren sowie die
Parodontalpathogene werden reduziert und so eine Wiederherstellung des
Gleichgewichtes im oralen Keimhaushalt angestrebt. Auf diesem Weg wird die
akute Entziindung bekampft und die Parodontitis in ihrer Progression gebremst.
Die Reduktion der parodontalen Taschentiefe ist in diesem Zusammenhang von
grolRer Bedeutung. Aufgrund der verringerten Bakterienlast wird die bestehende
Entzindung bekampft und das Zahnfleisch schwillt ab. Aulerdem wird ein von

apikal ausgehender Reparationsprozess angestrebt, in dessen Folge sich ein



sogenanntes langes Saumepithel bildet. In seltenen Fallen kann es sogar zu

einem geringen Attachmentgewinn kommen (20).

1.3.1 Konventionelle nicht-chirurgische Parodontalbehandlung

Die nicht-chirurgische parodontale Therapie ist nach erfolgter Voruntersuchung bei
allen Parodontitispatienten der erste Behandlungsschritt. Es erfolgt ein profundes
supra- und subgingivales Debridement. Dabei wird der gesamte supra- und
subgingval befindliche Biofilm mechanisch entfernt und so eine Reduktion der
Keime und der Entzundung angestrebt. Die konventionelle Parodontitistherapie
erfolgt mit Hilfe von Schallscalern und Kuretten. Diese Instrumente dienen der
mechanischen Bearbeitung der Wurzeloberflachen durch direkten Kontakt mit dem
Zahn.

1.3.2 Luft-Pulver-Wasserstrahlgerate und Abrasivmedien

Seit dem Jahr 2003 kénnen die subgingivalen Bereiche der Zahne auch mit Hilfe
von sogenannten Luft-Pulver-Wasserstrahlgeraten erreicht und bearbeitet werden.
Dies stellt eine neue Form der Parodontitistherapie dar.

Erstmals wurden Luft-Pulver-Wasserstrahlgerate schon im Jahr 1945 in der
Zahnmedizin verwendet. Damals wurden Aluminiumoxid-Partikel zur Kavitaten
Praparation genutzt (26). Diese Partikel waren aufgrund ihrer GroRe und
Beschaffenheit sehr abrasiv und dienten der Abtragung von Zahnhartsubstanz.
Sie waren also nicht zur prophylaktischen Zahnreinigung geeignet. In den 1980er
Jahren wurden weitere Pulvergemische entwickelt, die weniger abrasiv waren und
somit auch zur oberflachlichen Biofilmentfernung genutzt werden konnten. Das
Natriumbikarbonat spielte aufgrund seiner Eigenschaften in dieser Zeit eine
tragende Rolle. Es galt damals als ideales Abrasivmedium zum intraoralen
Gebrauch, da es nicht toxisch und wasserloslich ist (27). Mit einer PartikelgroRe
von bis zu 250 ym hat sich das Natriumbikarbonat als sicher und effizient bei der
Entfernung von supragingivalem Plaque und Verfarbungen auf einer intakten

Schmelzoberflache bewahrt (28-31). An den Schmelzoberflachen konnten keine



klinisch signifikanten Veranderungen oder Substanzverluste beobachtet werden
(32). Es hat sich aber gezeigt, dass Natriumbikarbonat an demineralisierten
Schmelzoberflachen nur mit aulRerster Vorsicht verwendet werden sollte, da es zu
Erosionen der Schmelzprismen kommen kann (30). Auch bei weicheren
Zahnhartsubstanzen, wie Dentin oder freiliegenden Wurzeloberflachen, fihrt
Natriumbikarbonat zu einem signifikanten Substanzverlust. Es sollte daher auf
derartigen Oberflachen nicht verwendet werden (27). Einige Flllungsmaterialien,
wie Amalgam, Gold, Komposit, Glasionomer- oder Zinkphosphatzemente wiesen
nach der Bearbeitung mit Natriumbikarbonat Veranderungen in der
Oberflachenbeschaffenheit auf. Es kam zu Erosion oder Abstumpfungen des
Materials (33-37). Daher wird heutzutage auch bei derartigen Fullungsmaterialien
von der Verwendung von Natriumbikarbonat abgeraten (27). Wenn nicht anders
mdglich, sollten die bestrahlten Oberflachen zumindest nachpoliert werden (38).
Der Einfluss von Natriumbikarbonat auf das Weichgewebe, wie marginale Gingiva
und Mukosa wurde auch schon mehrfach untersucht. Hier wurden bei der
Verwendung des genannten Abrasivmediums Verletzungen des Epithels mit
Freilegung des darunter liegenden Bindegewebes festgestellt (31, 39-43). Auch
wenn diese Veranderungen der Gingiva meist reversibel sind und ohne
Zwischenfalle ausheilen, sollte die Applikation von Natriumbikarbonat auf Gingiva
und Mukosa vermieden werden (27).

Ein neueres, 2003 erstmals auf dem Markt eingeflihrtes Abrasivmedium ist das
Glycin-Pulver (27). Glycin ist eine nicht essentielle Aminosaure und ein wichtiger
Bestandteil der meisten Polypeptide. Genau wie das Natriumbikarbonat ist es
hochgradig wasserloslich, hat eine geringe Toxizitdt und besteht aus
biokompatiblen Salzkristallen (27, 44). Zusatzlich werden Glycin anti-
inflammatorische, immunmodulierende und cytoprotektive Effekte zugesprochen,
auch wenn die genauen Wirkmechanismen bis heute nicht hinreichend geklart
werden konnten (27). Da Glycin eine endogene Substanz ist, hat es den Vorteil,
dass es vom Organismus resorbiert werden kann (45). Mit einer durchschnittlichen
Partikelgrofie von 45 pym und einem Maximum von 65 pum ist das Glycin-Pulver
viermal feiner als das konventionell verwendete Natriumbikarbonat und damit
deutlich weniger abrasiv (27). Es erlaubt eine effiziente Biofilmentfernung bei
Minimierung eines Traumas von Hart- und Weichgewebe (27). Die Keimmenge

wird bei parodontal Erkrankten mit Taschentiefen bis zu 5 mm im Vergleich zum
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konventionellen supra- und subgingivalen Debridement deutlich reduziert. Vor
allem P. gingivalis, einer der Parodontalpathogene des roten Komplexes, war in
einer Studie mit parodontal Erkrankten auch nach 90 Tagen noch signifikant
vermindert (46). Bei der Verwendung dieses Pulvers kommt es nur zu einer sehr
geringen, nicht signifikanten Abrasion von Dentin und Wurzelzement (47).
Flllungsmaterialien wurden durch die Bestrahlung mit Glycin-Pulver in ihrer
Oberflachenbeschaffenheit und Haftkraft im Gegensatz zu Natriumbikarbonat nicht
oder nur in geringem Malle negativ beeintrachtigt (48, 49). Auch Erosionen der
Gingiva, wie sie bei der Anwendung von Natriumbikarbonat beobachtet wurden,
wurde bei Glycin-Pulver selten bis gar nicht beobachtet (43, 44).

Selbst Implantate kdnnen mittels eines Luft-Pulver-Wasserstrahlgerats und Glycin-
Pulver suffizient und sicher vom Biofilm befreit werden. Somit wird auch das Risiko
einer periimplantaren Entzindung minimiert. Laut mehrerer in vitro Studien wird
bei der Behandlung mit Glycin-Pulver der Biofilm um bis zu 90 % suffizient
reduziert und dabei die Implantatoberflache nicht beschadigt (45, 50).

1.3.2.1 Funktionsprinzip der Luft-Pulver-Wasserstrahlgerate

Luft-Pulver-Wasserstrahlgerate verfugen uber eine Pulverkammer, in der sich das
pulverférmige Abrasivmedium befindet. Durch Druckluft, welche Uber einen
Schlauch in die Pulverkammer gelangt, wird das Abrasivmedium bei ca. 3 - 7 bar
aufgewirbelt und gelangt durch ein Leitungssystem zur Austrittsdiuse am
zahnarztlichen Handstuck (Abb. 4). Getrennt vom Pulververlauf gelangt ein
Wasserstrahl ebenfalls zur Austrittsdise. Bei den meisten Luft-Pulver-
Wasserstrahlgeraten hat die Austrittsdise zwei konzentrische Ausgange. Das
Luft-Pulver-Gemisch tritt dabei durch die zentrale Offnung aus. Das Wasser
verlasst die Austrittsdiise durch die periphere Offnung (27). Auf diese Weise wird
das Gemisch aus Pulver, Druckluft und Wasser auf die zu bearbeitende
Oberflache gestrahlt.
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Abb. 4: Schematische Darstellung des Aufbaus eines Luft-Pulver-Wasserstrahlgerates

Die erforderliche Abrasivitat des Luft-Pulver-Wassergemisches zur Entfernung von
Biofilm und Verfarbungen ist abhangig von mehreren Faktoren. Zum einen haben
die Partikelbeschaffenheit in Bezug auf die Partikelgrofle und -form sowie der
Hartegrad und die abgegebene Pulvermenge einen Einfluss auf die Abrasivitat
des Gemisches (51). Je groRer die Pulvermenge, die PartikelgroRe und der
Hartegrad desto hoher ist die Abrasivitat des Luft-Pulver-Wassergemisches (27).
Auch der Luft- und Wasserdruck, sowie die Wassermenge beeinflussen die
Effizienz der Biofilmentfernung entscheidend (27, 36). Des Weiteren sind auch die
behandlerspezifischen Parameter entscheidend. Dazu gehoért der Abstand
zwischen Austrittsdliise und bestrahlter Oberflache, der bei groRer werdendem
Arbeitsabstand die Abrasivitat vermindert (52, 53). Auch die Angulation des
Pulver-Wasserstrahls in Richtung der zu bestrahlenden Oberflache und die
Beschaffenheit der selbigen sowie die Bestrahlungsdauer beeinflusst die
Abrasivitat (54).

1.3.3 Adjuvante antibiotische und chirurgische Behandlung

Bei schweren Parodontitisformen oder parodontalen Erkrankungen bei reduzierter
Immunabwehr, kann zusatzlich zur nicht-chirurgischen Therapie eine adjuvante
antibiotische und auch eine chirurgische Behandlung notwendig werden.

Das Ziel der adjuvanten Behandlung mit Antibiotika ist eine positive Veranderung
der Keimzusammensetzung des subgingivalen Biofilms, indem Pathogene
reduziert und das Wachstum anderer gutartiger Bakterien angeregt werden (55).
Durch die Keimreduktion in Verbindung mit dem supra- und subgingivalen

Debridement, werden eine Ausheilung des entzindeten Parodonts und eine
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Reparation angestrebt. Leider konnte diese Pathogenreduzierung bisher nur Gber
kurze Zeitraume aufrechterhalten werden (56). Da Antibiotika spezifisch gegen
bestimmte Bakterienarten wirken, muss zuvor das individuelle Keimspektrum des
Patienten bestimmt werden. Infolge dessen kann das geeignete Antibiotikum
verabreicht und somit einer Resistenzbildung vorgebeugt werden (57). Vollstandig
ausgeschlossen kann die Gefahr der Resistenzbildung und auch das Risiko einer
Darmentzindung infolge einer Antibiotikatherapie jedoch nie (58). Aus diesem
Grund ist eine Antibiotikagabe nur bei strenger Indikationsstellung indiziert.

Gelingt die Reduktion der Taschentiefen nicht mehr allein mit konservierender und
adjuvanter, antibiotischer Behandlung, ist der nachste Schritt die chirurgische
Intervention. Ab einer Taschentiefe von =2 7 mm kann mit dieser Therapiemethode
eine deutliche Verbesserung der parodontalen Situation im Vergleich zur
alleinigen konservierenden Parodontitisbehandlung erreicht werden (59). Die
Parodontalchirurgie sollte bestenfalls im Anschluss an die nach 6 - 8 Wochen
erfolgte Reevaluation nach supra- und subgingivalem Debridement erfolgen. In
diesem Rahmen wird ein mukogingivaler Lappen gebildet und die kndéchernen
Defekte sowie die Zahne unter Sicht gereinigt. AnschlieBend erfolgen eine
Osteoplastik und gegebenenfalls eine Ostektomie zur Wiederherstellung einer
positiven Knochenarchitektur.

Aufgrund der hohen Erkrankungsrate ist die Parodontitistherapie fur viele
Patienten notwendig. Die Kosten daflir sind sehr hoch. Eine chirurgische Therapie
ist im Vergleich zu der konservativen Behandlung bis zu fiinfmal so hoch und liegt
fur selbstzahlende Patienten bei ca. 1000 Euro (60).

1.4 Pravention

Die bisher erwahnten Therapieansatze haben das Ziel das Voranschreiten einer
Parodontitis zu verlangsamen und das klinische Bild zu stabilisieren. Extrinsische
Risikofaktoren, die eine Progression des Krankheitsverlaufs bedeuten, sollten
dabei ganzlich vermieden werden. Dazu gehdren Rauchen, Stress oder auch eine
schlechte Mundhygiene. Zusatzlich ist eine regelmallige Untersuchung und
Zahnreinigung beim Zahnarzt wichtig. Durch eine regelmafige, engmaschige
Nachsorge kann selbst bei Parodontitispatienten mit systemischen Erkrankungen,
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wie beispielsweise Diabetes mellitus, die parodontale Gesundheit signifikant
verbessert und die Progression einer Parodontitis verhindert werden (61).

Diese Praventionsansatze setzten in ihrer Gesamtheit jedoch erst nach der
Entstehung einer Parodontitis an. Da auf diese Weise einer Verschlechterung der
bereits bestehenden Erkrankung entgegengewirkt wird, handelt es sich dabei um
tertidre PraventionsmalRnahmen.

Da aber auch parodontal Gesunde Parodontalpathogene in ihrem Keimspektrum
aufweisen konnen, besteht bei dieser Patientengruppe ein erhdhtes Risiko an
einer Parodontitis zu erkranken. Die Behandlung dieser Patienten konnte dazu
Beitragen die hohe Erkrankungsrate an Parodontalerkrankungen (17) zu
reduzieren. Diese Art der Primarpravention, die die Entstehung einer parodontalen
Erkrankung verhindern soll, wurde bisher noch nicht untersucht und kdnnte somit

einen neuen Ansatz zur Bekampfung der Parodontitis darstellen.

1.5 Fragestellung und Zielsetzung

Laut einer Studie aus dem Jahr 2009 sind nur 38 % aller Personen ohne
Attachmentverlust frei von Parodontalpathogenen (25). Die genannten Erreger
lassen sich nicht nur an den Zahnen und in Approximalraumen nachweisen,
sondern auch in allen weiteren intraoralen Habitaten, wie Mundschleimhaut,
Zunge, Mundboden, Wange und Gaumen (13). Ein Nachweis dieser Keime gilt als
Risikofaktor fur das Zustandekommen einer Parodontitis (62). Bisher sind nur
Therapie- und PraventionsmalRnahmen bekannt, die das Voranschreiten einer
Parodontitis verhindern sollen. Die parodontal gesunde Patientengruppe mit dem
Nachweis von Parodontalpathogenen in der Keimflora und damit einem erhdhten
Risiko an einer Parodontitis zu erkranken, wurde in bisherigen Untersuchungen
aulBer Acht gelassen. Die vorliegende Studie befasst sich daher mit der
Behandlung dieser Patientengruppe und somit mit einem neuen, noch nicht
untersuchten Ansatz zur Primarpravention.

Luft-Pulver-Wasserstrahlgerate gehdren neben den konventionell fur eine
Reinigung benutzten Instrumenten, wie Handscaler, Kuretten und Schall- bzw.
Ultraschallscaler, seit einiger Zeit in die tagliche zahnarztliche Routine. Aufgrund
ihrer besonderen Funktionsweise, der Bestrahlung von Oberflachen mit einem
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Luft-Aminosaure-Wasser-Gemisch, ist der Einsatz dieser Gerate im Gegensatz zu
den zuvor erwahnten Instrumenten auch auf der oralen Schleimhaut mdglich (43).
Neben der Zahnhartsubstanz konnen damit auch alle anderen Bereiche der
Mundhohle, wie Gingiva, Wange, Zunge, Mundboden und Gaumen gezielt in die
Reinigung eingeschlossen und mechanisch bearbeitet werden. Bisher sind dazu
jedoch noch keine klinischen Studien bekannt. Auch die Anwendung von Luft-
Pulver-Wasserstrahlgeraten und die damit verbundene mechanische
Biofilmentfernung beim parodontal Gesunden als parodontale
PraventionsmafRnahme wurden bisher noch nicht untersucht.

Die vorliegende klinische Pilotstudie befasst sich daher mit der Untersuchung
folgender primarer Hypothesen:

1. Eine mechanische Bearbeitung der Zahnoberflachen sowie aller oralen
Habitate  mittels professioneller Zahnreinigung und  Luft-Pulver-
Wasserstrahlgerat ermoglicht eine Eradikation der sechs untersuchten
Parodontalkeime.

2. Eine mechanische Bearbeitung der Zahnoberflachen sowie aller oralen
Habitate  mittels professioneller Zahnreinigung und  Luft-Pulver-
Wasserstrahlgerat ermaoglicht eine Eradikation des roten Komplexes.

3. Durch eine alleinige mechanische Bearbeitung der Zahnoberflachen mittels
einer professionellen Zahnreinigung kann eine Reduktion der
Parodontalkeime erzielt werden.

4. Eine adjuvante Bestrahlung aller oralen Habitate mit einem Luft-Pulver-
Wasserstrahlgerat kann im Gegensatz zu der alleinigen professionellen
Zahnreinigung eine zusatzliche Keimreduktion bewirken.

Weiterhin wurden folgende sekundare Hypothesen untersucht:

5. Es besteht kein Zusammenhang zwischen den Hygieneparametern API und

PBI und der Keimpravalenz.

6. Mit dem Alter der Patienten steigt auch die Keimpravalenz.
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2. Material und Methode

2.1 Studiendesign

Bei der Studie handelt es sich eine Kklinische

Interventionsstudie. Diese prospektive Untersuchung, mit der Zielsetzung der

durchgefuhrten um

Eradikation von Parodontalpathogenen bei parodontal Gesunden, wurde
randomisiert und kontrolliert durchgefuhrt. Es handelt sich um ein Pilotprojekt, da
zuvor keine vergleichbaren Studien zu diesem Thema verdffentlicht wurden. Die
die

Folgeuntersuchungen erfolgten an der Heinrich-Heine-Universitat in Dusseldorf.

klinische  Untersuchung und Behandlung sowie notwendigen

Parodontal und systemisch gesunde Probanden mit einem gesicherten intraoralen
Nachweis von mindestens einem der sechs untersuchten Parodontalpathogene
wurden randomisiert in zwei Studiengruppen (Test- und Kontrollgruppe) eingeteilt.
Die

ProphylaxemalRnahme, bestehend aus supragingivalem Debridement mittels

Kontrollgruppe  wurde  einer  konventionellen  zahnmedizinischen
Schallscaler, interdentaler Reinigung mit Handscaler und Zahnseide sowie einer
anschlieBenden Politur aller Zahne, unterzogen. Diese Behandlung wurde bei der
Testgruppe durch die Bestrahlung der Gingiva, der Wangen, der Zunge, des
Mundbodens und des Gaumens mit einem Luft-Pulver-Wasserstrahlgerat und
Glycin-Pulver erganzt. Zur Feststellung der Qualitat der Keime wurden direkt nach
der Reinigung (V2) sowie am 2. (V3), 5. (V4) und 9. (V5) Tag nach der
Behandlung Plaqueproben entnommen (Tabelle 4). Bei
Testergebnis fur mindestens einen der gesuchten Parodontalkeime erfolgte eine
(V6).

anhaltender Keimfreiheit nach weiteren sechs

einem negativen
weitere Probenentnahme nach sechs Wochen Eine abschlielRende
Probenentnahme wurde bei
Wochen (V7) durchgeflhrt.

BL V2 V3 V4 V5 V6 v7

Screening Behandlung der | Proben- Proben- Proben- Proben- Proben-
Studiengruppe entnahme entnahme entnahme entnahme entnahme
entsprechend und | 2 Tage nach | 5 Tage nach | 9 Tage nach | 6Wochen nach | 3 Monate nach
Probenentnahme | erfolgter erfolgter erfolgter erfolgter erfolgter
nach Behandlung | Behandlung | Behandlung | Behandlung | Behandlung Behandlung

Tabelle 4: Zeitliche Darstellung des Studienablaufs
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2.2 Stichproben und Gruppenstarke

Damit sich eine 60 %ige Differenz in der Pravalenz der Testspezies nach neun
Tagen mit einer gewunschten power von 80% und einem Signifikanzniveau von
5% nachweisen lasst, muss eine Gruppenstarke von jeweils n =15 rekrutiert
werden. Bei einer geschatzten Dropout-Rate von 20 % liegt die
Mindestteilnehmerzahl pro Gruppe also bei n=18. Durch Erhéhung der
Stichprobe lasst sich die Aussagekraft der Studie weiter verstarken. In der
vorliegenden Studie umfasste die Gesamtteilnehmerzahl n = 90, mit dem Ziel die
Probanden randomisiert auf zwei gleichgroRe Gruppen mit einer Gruppenstarke
von jeweils n =45 zu verteilen. Nach Zuteilung der Probanden zu den jeweiligen
Gruppen traten drei Testpersonen aufgrund von Terminschwierigkeiten und
Antibiotikaeinnahme von der Teilnahme zurick. Somit ergab sich in der

Testgruppe eine veranderte Teilnehmeranzahl von n = 42 (Tabelle 5).

Testgruppe Kontrollgruppe

n =42 n =45

Tabelle 5: Teilnehmeranzahl von Test- und Kontroligruppe

2.3 Ethikantrag

Der Antrag zur Durchfuhrung der vorgelegten Interventionsstudie mit der
Studiennummer 3519 wurde am 05.04.2011 von der Ethikkomission der Heinrich-
Heine-Universitat genehmigt. Der Ethikantrag beinhaltete sowohl die

Probandenaufklarung als auch die Einverstandniserklarung (siehe Anhang).

24 Probandenrekrutierung

FUr diese klinische Interventionsstudie wurden Probanden rekrutiert, die sowonhl
parodontal als auch systemisch gesund sind und gleichzeitig mindestens einen
der sechs untersuchten Parodontalpathogene in der Mundhdhle beherbergen. Zu
diesem Zweck erfolgte eine erste Voruntersuchung (BL), bei der die Eignung der
Probanden fir diese Studie festgestellt wurde.
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Die Interessenten wurden mit Hilfe eines Aufklarungsbogens tber den Ablauf der
Studie, Voraussetzungen, Ein- und Ausschlusskriterien sowie Uber potentielle
Risiken unterrichtet. Zusatzlich erfolgte die Uberpriifung der allgemeinen
Anamnese der Probanden Uber einen standardisierten Fragebogen. Abschliel3end
wurden mit den potentiellen Probanden offene Punkte, sowie in dem
Anamnesebogen nicht enthaltene Fragen zur Antibiotikaeinnahme innerhalb der
letzten drei Monate und dem Raucherstatus abgeklart und schriftlich festgehalten.
Nach unterzeichneter Patienteneinwiligung wurde mit Hilfe des Parodontalen
Screening Indexes (PSI) die parodontale Gesundheit des potentiellen Probanden
festgestellt. Ein PSI-Grad von = 3 in einem oder mehreren Sextanten flhrte zum
Ausschluss aus der Studie. Lag der PSI in allen sechs Sextanten bei < 2 wurden
Speichel- sowie Plagqueproben entnommen und diese im Hauslabor auf die sechs
genannten Parodontalkeime untersucht. Bei einem positiven Testergebnis auf
mindestens einen der sechs Parodontalkeime wurden weitere Termine fur die

Folgeuntersuchungen und Behandlungen im Rahmen der Studie vereinbart.

241 Einschluss- bzw. Ausschlusskriterien

Folgende Einschlusskriterien wurden festgelegt:
e Parodontale Gesundheit (PSI < 2 in allen sechs Sextanten)
e Ein Nachweis von mindestens einem der sechs untersuchten
Parodontalkeime
e Alter uber 18 Jahre
o Keine Personen, die entmundigt sind oder bei denen berechtigte Zweifel an
Einsichts- oder Geschaftsfahigkeit bestehen
o Kein Vorliegen von Allgemeinerkrankungen, speziell folgende:
o Keine angeborene oder erworbene Stérung der Blutgerinnung,
o Keine Erkrankungen, die eine regelmalige Medikamenteneinnahme
erfordert, in deren Folge die orale Keimflora beeinflusst wird
e Keine Medikamenteneinnahme (Ausnahme: orale Kontrazeptiva und
Antihypertensiva)
e Keine Antibiotikaeinnahme innerhalb der letzten 3 Monate vor

Studienbeginn
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e Keine bestehende Mundschleimhauterkrankung

e Keine bestehende Schwangerschaft und Stillzeit

Wurde einer dieser genannten Einschlusskriterien nicht erfullt, konnten die
Probanden nicht in die Studie eingeschlossen werden. Trat wahrend des
Studienablaufs eine Veranderung ein, die die Einschlusskriterien beeintrachtigen,

fuhrte auch dies zum Studienausschluss.

242 Abbruchkriterien

Die Probanden nahmen an der Behandlung und den Folgeuntersuchungen der
Studie freiwillig teil. Es stand ihnen frei die Untersuchungen jederzeit ohne Angabe
von Grinden zu beenden. In diesen Fallen erfolgte ein Ausschluss aus der Studie.
Auch beim Auftreten von unerwinschten Nebenwirkungen, wie starke Erosionen
der Mundschleimhaut, starke Blutungen oder Emphysembildung sollte die

Behandlung sofort abgebrochen werden.

2.5 Randomisierungsverfahren

Eine Randomisierung stellt ein bei klinischen Studien angewandtes Verfahren dar,
das zur zufalligen Zuteilung der Probanden auf zwei Untersuchungsgruppen dient.
Damit die Voraussetzungen fir eine Randomisierung erfillt sind, missen die zwei
folgenden wichtigen Faktoren berlcksichtigt werden:
e Ausgewogenheit: Es muss eine Gleichverteilung zwischen beiden
Behandlungsarten erfolgen.
e Unvorhersehbarkeit: Die Zuteilung zu der jeweiligen
Untersuchungsgruppe muss zufallig erfolgen.
Um eine ausreichende Ausgewogenheit sowie eine Unvorhersehbarkeit zu
gewahrleisten, wurde im Rahmen dieser Studie die sogenannte
Blockrandomisierung, angewendet. Die Probanden wurden in Blocke eingeteilt,
die gleicher oder unterschiedlicher GroRe waren, aber jeweils eine gerade Anzahl

an Probanden aufwiesen. Bei gleicher Haufigkeit beider Behandlungsarten
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erfolgte eine zufallige Zuteilung der Probanden innerhalb dieser Blocke. Je nach
Blocklange ergibt  sich eine unterschiedlich hohe  Anzahl an
Kombinationsmdglichkeiten fur die Zuordnung zu den zwei Behandlungsarten A
und B. Bei einer Blocklange von vier eingeschlossenen Probanden sind
beispielsweise sechs verschieden Kombinationen mdglich (AABB, ABAB, BABA,
BBAA, BAAB, ABBA) und bei einer Blocklange von sechs eingeschlossenen
Probanden zwanzig (AAABBB, AABBAB, ABABAB, AABABB, AABBBA, ABBBAA,
ABABBA, ABBABA, ABAABB, ABBAAB, BBBAAA, BBAABA, BABABA, BBABAA,
BBAAAB, BAAABB, BABAAB, BAABAB, BAABBA, BABBAA). Mit der Blocklange
steigen die Kombinationsmoglichkeiten. Die Probanden wurden insbesondere zur
Wahrung der Unvorhersehbarkeit unterschiedlich grof3en Blocklangen zwischen
n =6, 8, oder 10 zugewiesen. Bei einer Probandenzahl von n = 90 (inklusive der
drei nachtraglich ausgeschiedenen Probanden) ergab sich damit eine Zuordnung
zu zwolf Blocken mit unterschiedlicher Lange. Die Zuteilung der Probanden zu den
jeweiligen Untersuchungsgruppen erfolgte anonymisiert. Nach Einschluss in die
Studie aufgrund der passenden Einschlusskriterien erhielten die Probanden eine
Probandennummer (z.B. SP001), die dem jeweiligen Untersuchungstermin

entsprechend (z.B. SP001-V2) erganzt wurde.

2.6 Studienablauf

Im Anschluss an die Voruntersuchung (BL) wurden von den gescreenten
Interessenten  insgesamt 90 Probanden aufgrund der passenden
Einschlusskriterien in die Studie aufgenommen. Sie wurden wie beschrieben
randomisiert jeweils in eine Test- und eine Kontrollgruppe mit einer Gruppenstarke
von jeweils n =45 aufgeteilt. Drei Probanden brachen die Studienteilnahme
vorzeitig, noch vor dem zweiten Untersuchungstermin (V2) ab und wurden daher
nachtraglich aus der Studie ausgeschlossen. Somit ergab sich in der Testgruppe
eine veranderte Gruppenstarke von n = 42.

Die Kontrollgruppe erhielt eine konventionelle zahnmedizinische
ProphylaxemafRnahme mit dem Ziel der Auflésung des Biofilms infolge einer
Entfernung von harten und weichen Belagen sowie von Verfarbungen auf den

Glattflachen und in den Approximalrdumen der Zahne. In einem ersten Schritt
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erfolgte das supragingivale Debridement mit einem Schall-Scaler (SONICflex 2003,
Ansatze 61 und 62, KaVo, Biberbach/Deutschland). Zusatzlich wurden die
Interdentalraume mit einem Handscaler (S204s, Hu-Friedy, Chicago, United
States) und Zahnseide (Oral-B Essentialfloss, ungewachst,
Schwalbach/Deutschland) gereinigt. AbschlieRend erfolgte die Politur mittels
Polierkelch (Pro-Cup Latch-Type, latexfrei, KerrHawe SA, Bioggio/Schweiz) und
Polierpaste (Cleanic Prophy Paste, KerrHawe SA, Bioggio/Schweiz).

In der Testgruppe wurden die gingivalen Schleimhaute, die Wangeninnenflachen,
der Gaumen, die Zunge und der Mundboden zusatzlich mit einem Luft-Pulver-
Wasserstrahlgerat (AIR-FLOW Master, EMS, Nyon/Schweiz) abgestrahlt. Dazu
wurde das gering abrasive Glycin-Pulver (AIR-FLOW Subgingival Perio Powder,
EMS, Nyon/Schweiz) verwendet, welches auch fur die Anwendung auf
Schleimhauten geeignet ist (Abb. 5). Dabei wurde das Handstlick mit konstanter
gleichmalig wischender Bewegung auf die Mundschleimhaut gerichtet. Die Zahne

wurden mit dem Glycin-Pulver nicht bestrahlt.

Abb. 5: Luft-Pulver-Wasserstrahlgerat und Abrasivmedium

Insgesamt wurden jeweils mindestens vier Untersuchungstermine (V2-V5)
angesetzt. Der erste Behandlungstermin beinhaltete die Aufnahme von
Hygieneindizes, die zahnmedizinische Behandlung entsprechend der jeweiligen
Untersuchungsgruppe und die anschlieRende Probenentnahme (V2). Zwei (V3),
funf (V4) und neun (V5) Tagen nach der erfolgten Behandlung wurde eine erneute
Probenentnahme vorgenommen. Die Auswertung der Plaque- und Speichelproben
wurde im Labor der experimentellen Parodontologie der Uniklinik Disseldorf unter
der Leitung von Fr. Dr. Peters durchgefihrt.
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War auch nach neun Tagen einer der ursprunglich vorhandenen Parodontalkeime
nicht mehr nachweisbar, wurden die Probanden nach sechs Wochen (V6) erneut
dariber hinaus bestehender

zu einer Probenentnahme eingeladen. Bei

Abwesenheit von einem der erwahnten Keime erfolgte eine letzte

Probenentnahme nach einem Zeitraum von drei Monaten (V7).

2.7 Klinische Diagnostik

2.7.1 Parodontaler Screening Index

Eine Voraussetzung fur den Einschluss in die Studie war die parodontale
Gesundheit des Patienten. Ein bekannter Parameter fur einen Ausschluss bzw.
zur Identifizierung einer vorliegenden parodontalen Erkrankung, ist der
sogenannte PSI (= Parodontaler Screening Index). Er eignet sich dazu eine grobe
Einschatzung Uber den momentanen parodontalen Zustand zu geben.

Der PSI teilt sich in vier Grade auf und wird pro Sextant erhoben (Tabelle 6). Bei
der Bewertung wird auf die gemessene Taschentiefe, Bluten auf Sondieren (BAS),
Vorhandensein von Zahnstein und defekte Kronenrander geachtet. Die hochste
gefundene Taschentiefe gibt den Grad fur den jeweiligen Sextanten an.

Werden zusatzlich zu den genannten Parametern weitere Befunde, wie

Furkationsbeteiligung, Rezessionen, Lockerungsgrade oder andere mukogingivale

Probleme beobachtet, sind diese weitere Indizien fir eine parodontale
Problematik.

Grad 0 Grad 1 Grad 2 Grad 3 Grad 4

TST <3,5mm TST<3,5mm TST<3,5mm TST 3,5-5,5mm TST>5,5mm
Kein BAS BAS BAS BAS méglich BAS méglich
Kein Plaque Kein Plaque Plaque mdglich Plague mdéglich Plague mdglich

Kein Zahnstein

Kein Zahnstein

Zahnstein moglich

Zahnstein moglich

Zahnstein moglich

Keine defekten

Restaurationsrander

Keine defekten

Restaurationsrander

Defekter
Restaurationsrand

mdglich

Defekter
Restaurationsrand

moglich

Defekter
Restaurationsrand

mdglich

Tabelle 6: Einteilung der Schweregrade des PSI
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Werden in allen Sextanten Schweregrade zwischen 0 und 2 gemessen, ist noch
keine parodontaltherapeutische Intervention notwendig. Trotzdem sollten
prophylaktische Malinahmen ergriffen und Mundhygieneinstruktionen erteilt
werden. Probanden, deren PSI in allen Sextanten zwischen 0 und 2 lag, wurden in
die Studie aufgenommen.

Bei den Graden 3 und 4 muss eine parodontale Behandlung erfolgen. Probanden,
die in mindestens einem Sextanten einen PSI-Grad = 3 aufwiesen, wurden von
der Studie ausgeschlossen und es wurde ihnen eine Vorstellung bei ihrem

Hauszahnarzt empfohlen.

2.7.2 Mundhygieneindizes

Die Hygieneindizes geben Auskunft Uber den derzeitigen individuellen
Mundhygiene-Status eines Patienten. Dabei wird die aktuelle Zahn- und
Zahnfleischgesundheit zum einen durch den Plaquebefall und zum anderen durch
eine detektierte Blutung infolge von Zahnfleischreizung Uberprift.

Im Rahmen der Studie wurde der sogenannte Approximalraum-Plaque-Index (API
nach Lange, 1977) zur Bestimmung des Plaquebefalls verwendet (63). Anhand
eines dichotomen Bewertungsmusters misst er den Plaquebefall im
Interdentalraum. Dieser Index hat den Vorteil, dass er sich im Gegenteil zu
anderen Plaqueindizes mit dem Interdentalraum auf die vermeintliche
Problemzone konzentriert, die viel schwerer sauber zu halten ist, als die bukkalen
und oralen Glattflachen. Das Vorhandensein von Plaque wird visuell durch
Anfarben bestimmt. Im Rahmen der Studie wurde diese Methode modifiziert und
der Plaquebefall taktil durch Ertasten mit Hilfe eines geeigneten Handinstrumentes
uberpruft. Nach Trocknung der Zahne wurde der Plaquebefall durch Ausstreichen
des Interdentalraumes mit einem Handscaler entweder mit einem + (Plaque
vorhanden) oder einem - (Plaque nicht vorhanden) bewertet. Die Anzahl der mit
Plaque befallenen Interdentalrdume wurde in Relation zu allen bewerteten

Interdentalraumen gesetzt (siehe folgende Gleichung).
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Summe der positiv bewerteten Flachen x 100
API = %

Summe aller bewerteten Flachen

Der Papillen-Blutungs-Index (PBI nach Saxer und Muhlemann, 1975) ist ein
Hygieneindex, der den momentanen Entzindungsgrad der Gingiva angibt. Mit
Hilfe einer Parodontalsonde wird die Papille sowohl von mesial als auch von distal
ausgestrichen. Die Blutungsneigung des Zahnfleisches wird in diesem Bereich
beobachtet und dem jeweiligen Grad zugeordnet. Grad 0 beschreibt die
vollstandige Abwesenheit einer Blutung. Bei Grad 1 tritt kurz nach Reizung der
Papille mit der Parodontalsonde ein isolierter Blutungspunkt und bei Grad 2 eine
dinne Blutungslinie auf. Bei Grad 3 fullt sich das interdentale Dreieck mit Blut.
Grad 4 zeigt eine profuse Blutung, die sofort von dem interdentalen Dreieck in den
marginalen Sulkus fliet. Auch fir diesen Parameter wurde der anteilige Befall

angegeben und wie folgt berechnet:

Summe der Grade mit BOP x 100
PBI = %

Summe aller bewerteten Flachen

Beide Hygieneindizes wurden vor Beginn der Behandlung zum
Untersuchungszeitpunkt V2 erhoben. Ein eventueller Zusammenhang zwischen
den Mundhygieneparametern untereinander sowie eine Verbindung mit der
Keimmenge sollten abgeklart werden.

Die Messungen erfolgten in jedem Quadranten abwechselnd von vestibular und
oral. Der API wurde also im 1. und 3. Quadranten von vestibular und im 2. und 4.
Quadranten von oral erhoben. Alternierend dazu wurde der PBI jeweils auf der

gegenuberliegenden Zahnseite gemessen.

2.7.3 Mikrobielle Probenentnahme

Die mikrobielle Probenentnahme dient der Gewinnung von Keimen aus der

Mundhohle. Die gewonnene Probe wird labortechnisch auf ihre zum Zeitpunkt der
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Probenentnahme vorhandene Keimqualitat untersucht. Im Rahmen der Studie
erfolgte die Probenentnahme zweigeteilt. In einem ersten Entnahmevorgang
wurden die gingivalen Schleimhaute, die Wangeninnenflachen, die Zunge, der
Mundboden und der Gaumen mit einem sterilen Wattestabchen abgewischt. Auf
diese Weise kénnen sowohl die im Speichel befindlichen als auch die auf den
obersten Epithelschichten gelegenen Keime gewonnen werden.

In einem zweiten Entnahmevorgang wurden aus allen Zahnzwischenraumen
Plaqueproben mit Hilfe eines Handinstrumentes entnommen und auf dem gleichen
sterilen Wattetrager abgestrichen. Der Wattetrager wurde in einem mit der
jeweiligen Probanden- sowie Visithummer beschrifteten 1,5 ml fassenden
Eppendorf Safe-Lock Tube (Eppendorf Biopur farblos, Hamburg/Deutschland)
luftdicht verpackt und zur Stabilisierung der Pathogen-DNA bis zu ihrer
Weiterverarbeitung kuhl gelagert. Da Parodontalpathogene nicht nur an den
Zahnen, sondern auch in allen anderen intraoralen Habitaten der Mundhohle
nachweisbar sind, empfiehlt sich diese zweitzeitige Probenentnahme (13, 64). Auf
diese Weise kann der gesamte intraorale Bakterienstatus eines Patienten

bestimmt werden (64).

2.7.4 Molekularbiologische Untersuchung/PCR

Aufgrund einer sehr hohen Sensitivitat und Spezifitat von = 99 % hat sich die PCR
(= Polymerase-Kettenreaktion) als labortechnische Untersuchung bewahrt (64)
und wurde daher zur Auswertung der Probandenproben angewendet.

Die DNA der mit Plaque und Speichel benetzten Wattetrager wurde mittels der
genannten PCR molekularbiologisch analysiert und durch Gelelektrophorese
ausgewertet.

Die PCR beschreibt ein labortechnisches Verfahren zur enzymatischen
Vervielfaltigung bakterieller DNA-Abschnitte. In 20 - 40 aufeinanderfolgenden
Zyklen wird ein DNA-Abschnitt bei 95° C denaturiert und dessen Einzelstrange
nach Temperaturreduzierung auf 50 - 60 °C mit Hilfe des hitzestabilen Enzyms
Tag-Polymerase vervielfaltigt. Das PCR-Produkt wird darauf hin im Rahmen der
Gelelektrophorese in ihre vorhandenen DNA-Fragmente aufgeteilt und diese
mittels des Farbstoffes Ethidiumbromid und UV-Licht identifiziert.
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2.7.4.1 DNA-Isolierung

Bevor die bakterielle DNA molekularbiologisch untersucht werden kann, muss sie
aus den Plaque- und Speichelproben extrahiert werden. Diesen Vorgang
beschreibt die DNA-Isolierung. Als Endprodukt erhalt man die extrahierte
bakterielle DNA in erhohter Konzentration.

Im Rahmen der Studie erfolgte die DNA-Isolierung mit Hilfe des innuPREP DNA
Mini Kit (Analytik Jena AG, Jena/Deutschland). In einem ersten Schritt wurden zu
dem im Eppendorf Tube befindlichen Wattetrager 400pl Lysis Solution TLS und
25ul Proteinkinase K hinzugefligt und fur finf Sekunden in einem Vortexmischer
(IKA® Vortex Genius 3, Staufen/Deutschland) durchmischt. Anschlieiend wurde
das Gemisch bei 50°C fur 5-10 Minuten inkubiert (Thermo Shaker TS-100,
Biosan, Riga/Lettland). Dieser Schritt diente der Lyse der auf dem Wattetrager
befindlichen Zellen und damit der Extraktion der DNA. Die DNA geht somit
aufgrund ihrer Wasserloslichkeit in Lésung und der Wattetrager kann unter
Auspressen der FlUssigkeit an der Tubewand entfernt werden. Zu der
entstandenen Losung wurden zusatzlich 400pl Binding Solution TBS zugegeben
und diese erneut flr 15 Sekunden durchmischt. Der in dieser Losung befindliche
Alkohol  (Trishydroxymethylaminomethan) sorgt durch Verdrangung der
Wasserhtille dafir, dass die DNA nicht mehr in Wasser |6slich ist. Das Salz (NaCl)
verstarkt das Ausfallen der gewlnschten Abschnitte. Anschlieend erfolgte die
Uberfihrung der Lésung in ein 2 ml fassendes, mit einem DNA-bindenden Filter
ausgestattetes Empfanger Tube. Durch Zentrifugation bei ca. 12000 rpm flr zwei
Minuten (Microcentrifuge 5415d, Eppendorf, New York/United States) wurden
kleinere Teilchen durch die Poren des Filters hindurchgepresst. Die DNA blieb an
besagtem Filter hangen. Auf diese Weise wurden alle fur den PCR Prozess nicht
bendtigten Moleklle herausgeldst. Um die Effizienz zu erhéhen wurde dieser
Auswaschvorgang zweimal wiederholt. Dabei wurde der Filter jeweils aus dem
Tube entnommen, in ein neues 2 ml fassendes Empfanger Tube eingesetzt und
500 pl bzw. 750 yl Washing Solution HS hinzugefugt. Nach der Zentrifugation von
jeweils einer Minute bei ca. 12000 rpm wurde der Filter ein letztes Mal in einem
neuen 2ml Empfanger Tube platziert. Ohne Zugabe von weiteren Substanzen
wurde die Losung erneut fur zwei Minuten bei maximaler Geschwindigkeit

zentrifugiert. Dieser Schritt diente der Entfernung von Ethanolresten. Zur
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Erhdhung der Ausbeute der extrahierten DNA wurde abschlieRend ein letzter
Auswaschvorgang zweimal durchgefuhrt. Dazu wurde der Filter in einem
Eluierungstube platziert und 200 pl Elution Buffer zugegeben. Das Gemisch wurde
fur eine Minute bei Raumtemperatur inkubiert und anschlieRend bei 8000 rpm
zentrifugiert. Die extrahierte DNA wurde bis zu ihrer Weiterverarbeitung bei +4 °C

kuhl gelagert.

2.7.4.2 Polymerase-Kettenreaktion

Die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) beschreibt einen Primersequenz-
gesteuerten Amplifikations-Prozess bestimmter extrahierter DNA-Abschnitte. Die
enzymatische Vervielfaltigung der DNA erfolgt in Zyklen bestehend aus jeweils
drei Arbeitsschritten, in deren Rahmen der Doppelstrang aufgeschmolzen wird
(Denaturierung), Primer an die Einzelstrange angelagert (Annealing) und somit
zwei neue DNA-Strange synthetisiert werden (Elongation). Dabei durchlauft die
DNA insgesamt 35 der genannten Zyklen hintereinander.

Ein 25 pl fassender PCR-Ansatz setzt sich aus folgenden Substanzen zusammen
(Tabelle 7):

Substanz Volumenangabe
Puffer 2,5 ul

Primer F 1,0 yl

Primer R 1,0 pi

H20 17,3 ul

dNTP 1,0 ul

Taq 0,2 ul

DNA 2,0 ul

Tabelle 7: Inhaltsstoffe des PCR-Ansatzes

Nachdem der PCR-Ansatz in einem uStrip Pro Tube (Sarstedt AG&Co.,
Numbrecht/Deutschland) angesetzt und in einem PCR-Cycler (Mastercycler,
Eppendorf, Hamburg/Deutschland) platziert wurde, erfolgten im Rahmen der
Studie alle 35 Zyklen der PCR maschinell mit besagtem Gerat. Nach folgendem
Protokoll lief die PCR ab:

25




Denaturierung 95 °C 3 min

Denaturierung 95 °C 15 sec

Annealing 55 °C 15 sec } 35 Zyklen
Elongation 72 °C 30 sec

Ende 12 °C 1 min

Das anfangliche dreiminitige Erhitzen des Ansatzes auf 95 °C fuhrt zur
Denaturierung des DNA-Doppelstranges. Anschlie3end wird das
Reaktionsgemisch auf 55 °C heruntergekihlt. Auf diesem Temperaturniveau
konnen sich die in der Losung befindlichen und fur die DNA-Abschnitte
spezifischen Vor- und Ruckwartsprimer F und R optimal an die zu ihnen
komplementaren DNA-Abschnitte anlagern und damit den Replikationsprozess der
einzelnen DNA-Strange initiieren. Bei einer Arbeitstemperatur von 72 °C kann nun
das Enzym Taq-DNA-Polymerase optimal arbeiten. Es synthetisiert zwei neue
DNA-Doppelstrange durch Anbau der im Reaktionsgemisch befindlichen
Desoxynukleosidtriphosphaten (dNTPs). Nach Abschluss der Synthese wird das
Reaktionsgemisch wieder auf 95 °C erhitzt und ein neuer Zyklus beginnt.

Fir jedes einzelne im Rahmen der Studie analysierte Pathogen wurde ein
separater PCR-Ansatz mit den fUr das jeweilige Bakterium spezifischen Vor- und
Ruckwarts-Primern angesetzt. Alle anderen Inhaltsstoffe des Ansatzes blieben
gleich. Zusatzlich wurde auch ein Ansatz zur Positiv- und ein weiterer zur Negativ-
Kontrolle fur jeden einzelnen Keim angesetzt. Bei der Negativkontrolle wurden die
2 ul DNA durch 2 pl H20 ersetzt. Das Template der Positivkontrolle war DNA des

jeweiligen Typ-Stamms.

2.7.4.3 Gelelektrophorese

Die Gelelektrophorese dient der Trennung der amplifizierten DNA-Abschnitte nach
Anzahl ihrer Basenpaare und deren anschlieRender Identifizierung unter UV-Licht.
Als Tragermatrix diente bei den Analysen ein 1,5 % Agarosegel, das aus 3,75 g
Agarose Standard und 250 ml 0,5 x TBE Puffergemisch besteht. Zusatzlich wurde

dem Gemisch 12 yl (10mg/ml) Ethidiumbromidlésung zugesetzt. Zur weiteren
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Vorbereitung wurden zu 25 pl der PCR-Produkte, sowie der Positiv- und
Negativkontrollen je 5 pl 6x-Ladepuffer hinzugegeben (Zusammensetzung aller
Bestandteile siehe Tabelle 8). Das Bromphenolblau im Ladepuffer dient dabei zum
Anfarben und das Glycerin zum Beschweren der Losung. Damit wird das

Pipettieren deutlich vereinfacht und ein Auslaufen der Lésung aus den Slots

verhindert.

1,5 % Gel 10 x TBE 0,5 M EDTA pH8 | 6x-Ladepuffer

3,759 108 g 93,06 g 70 ml

Agarose Standard TRIS PUFFERAN EDTA VE-Wasser

auf 250 ml 55¢g auf 500 ml 30 ml

0,5 x TBE Borsaure VE-Wasser Glycerin
40ml0,5M pH-Einstellung 1 Messerspitze
EDTA pH8 mit Bromphenolblau

NaOH-Platzchen

auf 1 | VE-Wasser

Tabelle 8: Gelzusammensetzung

Das noch flussige Gelgemisch wurde in eine vorgegebene Gelform gegossen und
bis zur Aushartung dort belassen. Zur Ausbildung von Slots wurden innerhalb des
Gels an vorgegebenen Stellen der Form Gelkdmme platziert. Das ausgehartete
Gel wurde dann in eine Gelkammer gelegt, die mit 1,51 0,5 x TBE gefullt war. In
die ausgebildeten Slots am oberen Bereich des Gels wurden nacheinander zuerst
7,5yl einer DNA-Leiter-Lésung (Fast Ruler Low Range DNA-Ladder, 50-
1500bp/Thermo Scientific), danach jeweils 12 yl der einzelnen PCR-Produkte
sowie der Positiv- und Negativkontroll-Lésung pipettiert.

Die Gelkammer besitzt einen Minus- und einen Pluspol. Durch Anlegen von
Spannung wird ein elektrisches Feld innerhalb der Kammer erzeugt. Im Rahmen
der Elektrophorese wurde eine Spannung von 160 V uber 45 Minuten angelegt
(Bio-Rad Power Pac Basic, Bio-Rad Laboratories GmbH, Munchen/Deutschland).
Die einzelnen DNA-Abschnitte wandern entlang des elektrischen Feldes innerhalb
des Gels vom Minus- zum Pluspol. Aufgrund ihrer unterschiedlichen Basenpaar-
Anzahl kommen sie dabei unterschiedlich schnell voran. Ein DNA-Abschnitt mit

vielen Basenpaaren lauft in der gleichen Zeit langsamer, als ein DNA-Anschnitt mit
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wenigen Basenpaaren und bringt damit die einzelnen Abschnitte in eine
auswertbare Struktur. Mit dem Gerat Gel Doc XR (Bio-Rad Laboratories GmbH,
Minchen/Deutschland) erfolgte die Auswertung Uber UV-Geldokumentation nach

abgeschlossener Gel-Elektrophorese (Abb. 6).

Abb. 6: Beispiel einer Gelelektrophorese zur Auswertung von PCR-Anséatzen: M = Fast ruler low
range DNA ladder zur Darstellung der Basenpaar-Anzahl, 28-3 = Probandennummer 28 Visit 3, NT =
Negativkontrolle, +K = Positivkontrolle, Poly = Poly-Primer zur Darstellung der Bakterien-DNA in den

Proben, Aa = A. actinomycetemcomitans, Pg = P. gingivalis, Ec= E. corrodens

2.8 Datenerfassung

Die Patientendaten sowie die Ergebnisse der molekularbiologischen
Untersuchungen von BL - V7 wurden EDV-basiert erfasst und bearbeitet. In allen
Bereichen wurden die arztliche Schweigepflicht und die datenschutzrechtlichen
Bestimmungen streng befolgt.

Die Verwaltung der Patientendaten erfolgte anonymisiert. Jedem Probanden
wurde eine Probandennummer zugeordnet (z.B. SP001 fur den ersten
untersuchten Patienten). Im Verlauf der Studie wurde diese bei allen
Untersuchungsterminen beibehalten und nur dem jeweiligen Visit entsprechend
mit einer Visithummer erganzt (z.B. SP001-V3: der erste Proband erscheint zum
dritten Untersuchungstermin). Erfasst wurden neben der Probandennummer auch
das Geschlecht, das Alter, die Anamnese, die Medikation, der Raucherstatus, die

Hygieneindizes zu Versuchsbeginn und die mikrobiologischen Testergebnisse von
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BL - V7. Diese Daten wurden mit Hilfe des Programms Microsoft Excel 2010
(Microsoft Corporation, Redmond, United States) in tabellarischer Form
zusammengefasst und fur die folgende statistische Analyse mit den Zahlen 0 und
1 (z.B. Geschlecht: weiblich =0 und mannlich = 1) kodiert. Auf diese Weise
konnten die erfassten Daten in ein Statistikprogramm eingelesen und analysiert

werden.

2.9 Statistische Auswertung

Mit Hilfe des Statistikprogramms IBM SPSS Statistics 21 (IBM Corporation,
Armonk, New York/United States) und Microsoft Excel 2010 (Microsoft
Corporation, Redmond, United States) erfolgte die statistische und graphische
Analyse der kodierten Daten durch die Diplom-Psychologen Adrian Hoffmann, Dr.
rer. nat. Martin Ostapczuk und Sebastian Ullrich (.05Statistikberatung). Es wurden
die Vergleichbarkeit der Gruppen sowie signifikante Unterschiede in
Keimpravalenz und Keimreduktion untersucht. Zusatzlich analysiert wurden die
Zusammenhange zwischen Alter und Keimpravalenz sowie zwischen
Hygieneindizes und Keimpravalenz.

Statistisch signifikant ist ein Ergebnis dann, wenn die Moglichkeit, dass es sich bei
dem erlangten Ergebnis um einen Zufall handelt bei weniger als 5 % liegt. Dies ist
das hdchste zulassige Signifikanzniveau und wird mit dem p-Wert angeben. Von
einer statistisch signifikanten Aussage spricht man also, wenn das errechnete
Ergebnis p < 0,05 ist.

Zur Uberpriifung der Vergleichbarkeit von Test- und Kontroligruppe wurden die
Variablen Teilnehmeranzahl, Alter, Geschlecht, Raucherstatus und die
Mundhygieneindizes zu Versuchsbeginn gewahlt und mittels einer Gruppe von
Hypothesentests, den sogenannten Chi-Quadrat Tests (X?Test) untersucht. Ein
eindimensionaler X?Test Uberprift, ob eine Variable gleichmaRig verteilt ist. Ein
nicht signifikantes Testergebnis (p > 0,05) bedeutet in diesem Fall eine
Gleichverteilung zwischen Test- und Kontrollgruppe.

Fir die Analyse der einzelnen Keime innerhalb der Gruppen wurde der
Friedmann-Test gewahlt. Dieser Test untersucht Mittelwertunterschiede zwischen

zwei Messzeitpunkten. Dabei zeigt ein signifikanter Test (p <0,05), dass es
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Unterschiede gibt. Er zeigt jedoch nicht, zwischen welchen Messzeitpunkten
genau der Unterschied liegt. Zur Bestimmung dieses Unterschiedes wurde der
McNemar-Test angewandt. Dieser zeigt mit Hilfe einer Kreuztabelle an, zu
welchen Messzeitpunkten Unterschiede aufgetreten sind.

Fir die Untersuchung der Keime zwischen den Gruppen wurde der Mann-Whitney
Test gewahlt, um somit eine Gleichverteilung auf die Studiengruppen zu
untersuchen. Auch hier zeigt ein nicht signifikantes Testergebnis (p > 0,05) eine
Gleichverteilung zwischen beiden Gruppen an.

Die Keimreduktion wurde mittels Friedmann-Test auf Mittelwertsunterschiede
untersucht. Bei einem signifikanten Testergebnis erfolgte die weitere Analyse mit
Hilfe des Wilcoxon-Tests.

Die Korrelation zwischen Keimpravalenz und den Variablen Alter und
Hygieneindizes wurde mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson sowie dem
Korrelationstest nach Spearman-Rho untersucht. Bei einem nicht signifikanten

Ergebnis, fand keine Korrelation zwischen den Variablen statt.

3. Ergebnisse

3.1 Beschreibung der Versuchsgruppen

3.1.1 Dropout-Rate

Nach der ersten Baseline-Untersuchung (BL) erfullten insgesamt 90 Probanden
alle Einschlusskriterien. Sie wurden aufgrund ihrer passenden Anamnese und des
Nachweises von mindestens einem der sechs Parodontalkeime in die Studie
aufgenommen und per Blockrandomisierung einer der beiden Studiengruppen
zugeteilt. Drei Probanden traten wegen Terminschwierigkeiten oder
Antibiotikaeinnahme noch vor Beginn der Versuchsphase zuriuck. Somit ergab
sich eine Gruppenstarke von n =42 in der Testgruppe und n =45 in der
Kontrollgruppe. Alle eingeschlossenen Probanden nahmen an der veranschlagten
Mindestanzahl von finf Untersuchungsterminen (BL -V5) teil. Bei einem

Negativhachweis von mindestens einem der Parodontalkeime erfolgte ein weiterer
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Probenentnahmetermin nach sechs Wochen (V6). War auch dann mindestens
einer der Keime nicht nachweisbar, wurde ein weiterer Untersuchungstermin drei
Monate nach erfolgter Behandlung (V7) festgelegt. Von den 42 Probanden der
Testgruppe nahmen vier Teilnehmer nicht an allen vereinbarten Terminen teil. Es
ergab sich also eine Dropout-Rate von 10 %. Auch in der Kontrollgruppe
beendeten vier Personen die Studie nicht ordnungsgemaly aufgrund von

Terminschwierigkeiten. Hier lag die Dropout-Rate somit bei 9 %.

3.1.2 Demografie und Vergleichbarkeit der Gruppen

Aufgrund der Blockrandomisierung erfolgte eine zufallige Verteilung der
Probanden auf die jeweiligen Untersuchungsgruppen mit den folgenden

probandenspezifischen Parametern (siehe Tabelle 9):

Testgruppe Kontrollgruppe
Geschlecht Weiblich Mannlich Weiblich Mannlich

27 15 33 12
Raucherstatus Nichtraucher | Raucher Nichtraucher | Raucher

38 4 41 4
Hygieneindizes API Baseline | PBI Baseline | API Baseline | PBI Baseline
(Mittelwert) 50,6 16,7 50,6 23,1
Alter (Mittelwert) | 37,3 39,5

Tabelle 9: Verteilung der Variablen Geschlecht, Raucherstatus, API, PBI und Alter in Test-
und Kontrollgruppe zu Versuchsbeginn (BL)

Test- und Kontrollgruppe wurden auf ihre Vergleichbarkeit in Bezug auf
Teilnehmeranzahl, Geschlecht, Raucherstatus sowie Alter und Hygienestatus zu
Versuchsbeginn untersucht (Anhang: Tabellen 10 - 14). In Bezug auf die
Teilnehmeranzahl ergab der eindimensionale chi-quadrat-Test, dass der
Unterschied zwischen den Gruppen nicht signifikant (p = 0,748) war und somit
eine Gleichverteilung vorlag. Die Untersuchung des Zusammenhangs zwischen

zwei nominalverteilten Variablen, hier Geschlecht vs. Behandlung (p = 0,362) und
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Raucherstatus vs. Behandlung (p =0,918) zeigte einen nicht signifikanten

Unterschied und somit eine gleichverteilte Gruppenzugehdrigkeit (Abb. 7 und 8).

Raucherstatusin Test- Verteilung Geschlecht in
und Kontrollgruppe Test- und Kontrollgruppe
100 100
_. 80 - . 80
& £
= 60 + £ 60 -
E" 40 m Nichtraucher % 40 - m weiblich
£ 20 | Raucher = 20 | | mannlich
0 Bl T 1 0 Bl
Test Kontrolle Test Kontrolle
Behandlung Behandlung

Abb.7 und 8: Vergleich der Variablen Geschlecht und Raucherstatus in Test- und Kontrollgruppe zu
Versuchsbeginn (BL)

Auch fur die Variablen Alter, APl und PBI konnte eine Gleichverteilung zwischen
den Gruppen nachgewiesen werden. Die Mittelwerte der Variable Alter
unterschieden sich in Test- (M = 37,29) und Kontrollgruppe (M = 39,53) mit einem
p = 0,42 nicht signifikant. Genauso verhielt es sich mit dem APl in Test-
(M =50,62) und Kontrollgruppe (M = 50,59) und einem p = 0,996. Bei der Variable
PBI ergab sich zwischen Test- (M = 16,66) und Kontrollgruppe (M = 23,11) ein
geringer Unterschied, der allerdings mit einem p =0,173 nicht statistisch
signifikant war. Es lag also bei allen untersuchten Variablen eine Gleichverteilung
zwischen Test- und Kontrollgruppe vor (Abb. 9 - 11).

Durschnittliches Alter in APl in Test- und
Test- und Kontrollgruppe Kontrollgruppe
50 100
9‘5
T 40 2 80
ﬁ 30 g 60
E a
Ezo H Alter E 40 m AP
S 10 2 20
£
0 £ 0
Test Kontrolle Test Kontrolle
Behandlung Behandlung
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Abb. 9 - 11: Vergleich der Variablen Alter, APl und PBI in Test- und Kontrollgruppe zu
Versuchsbeginn (BL)

Auch die Gleichverteilung der Keime zwischen beiden Gruppen wurde untersucht.
Der Mann-Whitney-Test (Anhang: Tabellen 15 - 16) ergab, dass sich fur die Keime
A. actinomycetemcomitans (p = 0,945), P. gingivalis (p = 0,960), T. forsythia (p =
0,842), T. denticola (p = 0,843), P. intermedia (p = 0,234) und E. corrodens (p =
0,591) zum Untersuchungszeitpunkt BL keine signifikanten Unterschiede zeigten.

Es lag somit eine Gleichverteilung zwischen beiden Untersuchungsgruppen vor
(Abb. 12).
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Abb. 12: Vergleich der Parodontalkeime in Test- und Kontrollgruppe zu Versuchsbeginn (BL)
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3.2 Mikrobiologische Ergebnisse zum Untersuchungszeitpunkt
BL - V5

3.2.1 Pravalenz der Parodontalpathogene in Test- und
Kontrollgruppe

Die Pravalenz der sechs untersuchten Parodontalpathogene wurde mit Hilfe des
Friedmann-Tests auf Mittelwertunterschiede zu den jeweiligen
Untersuchungszeitpunkten analysiert. Bei einem signifikanten Testergebnis wurde
mittels des McNemar-Tests untersucht, zwischen welchen Messzeitpunkten sich

der Unterschied darstellte.

3.2.1.1  Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Zu Versuchsbeginn (BL) wurden sieben der 42 Teilnehmer der Testgruppe positiv
auf A. actinomycetemcomitans, den Markerkeim des violetten Komplexes getestet.
Die Untersuchung der Daten mittels des Friedman-Tests zeigte uber die
Messzeitpunkte BL - V5 keinen signifikanten Unterschied (p =0,149) in der
Keimmenge (Anhang: Tabelle 17 und 18). Eine Reduktion von A.
actinomycetemcomitans konnte also nicht beobachtet werden. Zum
Untersuchungszeitpunkt V4 stieg die Keimpravalenz sogar leicht an. Nach neun
Tagen (V5) naherte sich die Anzahl der detektierten Keime wieder dem
Ausgangswert an (Abb. 13).

In der Kontrollgruppe wurden elf der 45 Probanden zu Versuchsbeginn (BL) positiv
auf das Parodontalpathogen A. actinomycetemcomitans getestet. Der Friedman-
Test ermittelte ein nicht signifikantes Testergebnis (p = 0,567) und zeigte somit,
dass es in der Keimpravalenz Uber die Zeit keine signifikanten Unterschiede gab
(Anhang: Tabelle 17 und 18). Wie in der Testgruppe zeigte sich auch hier ein

vorubergehender Anstieg in der nachgewiesenen Keimanzahl (Abb. 13).
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Abb. 13: Darstellung der Keimpravalenz von A. actinomycetemcomitans zu den
Untersuchungszeitpunkten BL - V5 in Test- und Kontroligruppe

3.2.1.2 Porphyromonas gingivalis

Bei elf der 42 Probanden in der Testgruppe wurde zu Versuchsbeginn (BL) das
Parodontalpathogen P. gingivalis nachgewiesen und mit Hilfe des Friedman-Tests
ein signifikanter Unterschied (p =0,037) in der Keimpravalenz zwischen den
Messzeitpunkten festgestellt (Anhang: Tabelle 19 und 20). Grafisch ist der
Ruckgang der nachgewiesenen Keime in Abbildung 14 dargestellt, der auch bis
zum Untersuchungszeitpunkt V5 noch besteht.

Auch in der Kontrollgruppe ergab der Friedman-Test flr P. gingivalis, auf den in
der Kontrollgruppe zum Zeitpunkt BL zwolf von 45 Probanden positiv getestet
wurden, einen signifikanten Unterschied (p = 0,019) in der Keimpravalenz (Anhang:
Tabelle 19 und 20). Nach einem voribergehenden Abfall stieg die Pravalenz der

Keime aber bis V5 wieder in Richtung des Ausgangswertes an (Abb. 14).
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Abb. 14: Darstellung der Keimpravalenz von P. gingivalis zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V5 in der Test- und Kontrollgruppe

Mit dem McNemar-Test wurde der signifikante Unterschied in der Test- und
Kontrollgruppe naher analysiert und festgestellt zwischen welchen
Messzeitpunkten Unterschiede in der Pravalenz zu finden waren. Mit Hilfe von
Kreuztabellen wurden alle Messzeitpunkte gegeneinander ausgewertet (Tabelle
21). Daraus ergab sich in erster Instanz ein signifikanter Unterschied zwischen
den Zeitpunkten BL und V4 (p =0,039) in der Testgruppe und zwischen den
Zeitpunkten BL und V2 (p=0,008) sowie BL und V3 (p=0,039) in der
Kontrollgruppe, da die Werte jeweils < 0,05 waren.

Bei McNemar Tests muss auf ein signifikantes Testergebnis ein Bonferroni-
korrigiertes a-Fehlerniveau angewendet werden. Dieses errechnet sich durch
Division des Signifikanzniveaus (hier 0,05) durch die Anzahl der durchgefiuhrten
Tests (hier 10 Tests). Damit ergab sich fir alle Keime der Test- und
Kontrollgruppe fur die Untersuchungszeitpunkte BL - V5 folgendes Bonferroni-
korrigierte a-Fehler-niveau: 0,05/10 = 0,005 Betrachtet man daraufhin die
Ergebnisse fur P. gingivalis, ergibt sich zwischen keinem der Messzeitpunkte ein
signifikanter Unterschied, da alle Werte uber dem errechneten a-Fehlerniveau von
0,005 lagen (Tabelle 21). Die Keimreduktion von P. gingivalis in der Test- und

Kontrollgruppe war also erkennbar, jedoch nicht statistisch signifikant.
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Statistik fiir Test?

Behandlungsart N Exakte Signifikanz (2-seitig)

Test . gingivalis BL & V2
. gingivalis BL & V3
. gingivalis BL & V4
. gingivalis BL & V5
. gingivalis V2 & V3
. gingivalis V2 & V4
. gingivalis V2 & V5
. gingivalis V3 & V4
. gingivalis V3 & V5
. gingivalis V4 & V5

Kontrolle . gingivalis BL & V2
. gingivalis BL & V3
. gingivalis BL & V4
. gingivalis BL & V5
. gingivalis V2 & V3
. gingivalis V2 & V4
. gingivalis V2 & V5
. gingivalis V3 & V4
. gingivalis V3 & V5
. gingivalis V4 & V5

W U U U U U U UTUVU U U U UV TUVTTUTUTUTVTTDT

a. McNemar-Test

Tabelle 21: Kreuztabelle McNemar Test fiir P. gingivalis in der Test-und Kontrollgruppe

3.2.1.3 Tannerella forsythia

Auf das Pathogen T. forsythia wurden in der Testgruppe zum
Untersuchungstermin BL 37 der 42 Probanden positiv getestet. Der Friedman-Test
ergab ein signifikantes Ergebnis (p <0,001) (Anhang: Tabelle 22 und 23). Auch
die Grafik zeigt die deutliche Reduktion der Keime im Vergleich zu den
Ausgangswerten (Abb. 15).

In der Kontrollgruppe wurde T. forsythia zu Versuchsbeginn (BL) bei 39 der 45

Probanden nachgewiesen. Der Friedman-Test konnte auch in diesem Fall ein
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signifikantes Ergebnis (p < 0,001) feststellen (Anhang: Tabelle 22 und 23). Die
Anzahl der Keime reduzierte sich stetig vom ersten bis zum vierten
Untersuchungszeitpunkt. Im Anschluss stiegen die Werte wieder etwas an. Im
Vergleich zur Testgruppe waren die Messwerte nicht so deutlich reduziert (Abb.
15).
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Abb. 15: Darstellung der Keimpravalenz von T. forsythia zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V5 in der Test- und Kontrollgruppe, * = Signifikanz in Testgruppe, + = Signifikanz
in Kontrollgruppe

Der McNemar-Test untersuchte daraufhin die genauen Unterschiede zwischen
den Messzeitpunkten flr T. forsythia in der Test- und Kontrollgruppe.

In der Testgruppe (Tabelle 24) ergab sich ein auch nach Bonferroni-Korrektur (hier:
p < 0,005) signifikanter Unterschied zwischen BL und allen dbrigen
Messzeitpunkten V2 (p < 0,001), V3 (p < 0,001), V4 (p < 0,001) und V5 (p < 0,001).
Bei der Anwendung des McNemar Tests und dem Bonferroni-korrigierten a-
Fehlerniveau (p < 0,005) in der Kontrollgruppe konnte nur fur den Messzeitraum
BL zu V3 (p < 0,001), BL zu V4 (p < 0,001) und V2 zu V4 (p < 0,001) ein

signifikanter Unterschied in der Keimpravalenz gemessen werden (Tabelle 24).
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Statistik fur Test?

Behandlungsart N Exakte Signifikanz (2-seitig

Test T. forsythia BL & V2 42
T. forsythia BL & V3 42
T. forsythia BL & V4 42
T. forsythia BL & V5 42
T. forsythia V2 & V3 42
T. forsythia V2 & V4 42
T. forsythia V2 & V5 42
T. forsythia V3 & V4 42
T. forsythia V3 & V5 42
T. forsythia V4 & V5 42

Kontrolle T. forsythia BL & V2 45
T. forsythia BL & V3 45
T. forsythia BL & V4 45
T. forsythia BL & V5 45
T. forsythia V2 & V3 45
T. forsythia V2 & V4 45
T. forsythia V2 & V5 45
T. forsythia V3 & V4 45
T. forsythia V3 & V5 45
T. forsythia V4 & V5 45

a. McNemar-Test

Tabelle 24: Kreuztabelle McNemar Test fiir T. forsythia in der Test- und Kontroligruppe

3.2.1.4 Treponema denticola

Der Parodontalkeim T. denticola konnte in der Testgruppe zu Versuchsbeginn (BL)
bei 15 von 42 Studienteilnehmern nachgewiesen werden. Auch hier wurde mit
Hilfe des Friedman-Tests ein signifikanter Unterschied (p <0,001) ermittelt
(Anhang: Tabelle 25 und 26). Bis zum Untersuchungszeitpunkt V3 erfolgte eine
deutlich erkennbare Keimreduktion. Im Anschluss stieg die Keimmenge jedoch
wieder an (Abb. 16).

17 von 45 Probanden der Kontrollgruppe wurden zum Zeitpunkt BL positiv auf T.
denticola getestet. Auch hier konnte der Friedman-Test einen signifikanten

Unterschied (p = 0,001) erfassen (Anhang: Tabelle 25 und 26). Die Keimmenge
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fiel auch hier in ihrer Pravalenz ab. Die Keimreduktion war jedoch nicht so deutlich

ausgepragt, wie in der Testgruppe (Abb. 16).
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Abb. 16: Darstellung der Keimpravalenz von T. denticola zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V5 in der Test- und Kontrollgruppe, * = Signifikanz in Testgruppe, + = Signifikanz
in Kontrollgruppe

Nach Anwendung des McNemar Tests und des Bonferroni-korrigierten a-
Fehlerniveaus mit p < 0,005 zeigte sich in der Testgruppe ein signifikanter
Unterschied in der Keimpravalenz zu den Untersuchungszeitpunkten BL - V3

(p < 0,001) und BL - V4 (p = 0,002) sowie V2 - V3 (p = 0,002). Fur die
Kontrollgruppe ergab sich nur Uber den Messzeitpunkt BL - V4 (p < 0,001) ein
signifikanter Unterschied (Tabelle 27).
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Statistik fiir Test?

Behandlungsart N Exakte Signifikanz (2-seitig

Test T. denticola BL & V2 42
T. denticola BL & V3 42
T. denticola BL & V4 42
T. denticola BL & V5 42
T. denticola V2 & V3 42
T. denticola V2 & V4 42
T. denticola V2 & V5 42
T. denticola V3 & V4 42
T. denticola V3 & V5 42
T. denticola V4 & V5 42

Kontrolle T. denticola BL & V2 45
T. denticola BL & V3 45
T. denticola BL & V4 45
T. denticola BL & V5 45
T. denticola V2 & V3 45
T. denticola V2 & V4 45
T. denticola V2 & V5 45
T. denticola V3 & V4 45
T. denticola V3 & V5 45
T. denticola V4 & V5 45

a. McNemar-Test

Tabelle 27: Kreuztabelle McNemar Test fiir T. denticola in der Test- und Kontrollgruppe

3.2.1.5 Prevotella intermedia

Zu Versuchsbeginn

(BL) beherbergten zehn der 42 Probanden aus der

Testgruppe P. intermedia in der Mundhohle. Eine signifikante Veranderung in der
Keimpravalenz konnte zu keinem Zeitpunkt festgestellt werden. Der Friedman-
Test ergab also ein nicht signifikantes Ergebnis (p = 0,295) (Anhang: Tabelle 28
und 29). Auch grafisch stellt sich der Unterschied nicht signifikant dar. (Abb. 17)

In der Kontrollgruppe wurde ein positiver Nachweis des Parodontalpathogens P.
infermedia bei 16 der 45 Teilnehmer erbracht. Jedoch konnte auch hier, trotz einer
erkennbaren geringen Keimreduktion (Abb. 17), zu keinem Zeitpunkt eine
statistisch signifikante Veranderung in der Keimpravalenz (p = 0,306) beobachtet

werden (Anhang: Tabelle 28 und 29).
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Abb. 17: Darstellung der Keimpravalenz von P. intermedia zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V5 in der Test- und Kontrollgruppe

3.2.1.6 Eikenella corrodens

FUr E. corrodens, der bei 39 der 42 Versuchpersonen der Testgruppe zum
Zeitpunkt BL nachgewiesen wurde, ergab der Friedman-Test keinen signifikanten
Unterschied in der Keimpravalenz (p = 0,318) (Anhang: Tabelle 30 und 31).

43 der 45 Probanden beherbergten in der Kontrollgruppe den Parodontalkeim E.
corrodens in der Mundhohle. Der Friedman-Test zeigte hier einen signifikanten
Unterschied (p = 0,022) in der Keimpravalenz (Anhang: Tabelle 30 und 31). Nach
Anwendung des McNemar Tests und des Bonferroni-korrigierten a-Fehlerniveaus
(p <0,005) konnte diese Signifikanz  jedoch  Uber keinen  der
Untersuchungszeitraume bestatigt werden (Tabelle 32).

Auch grafisch stellte sich in beiden Gruppen kein signifikanter Unterschied in der

Keimpravalenz Uber die Messzeitpunkte BL - V5 dar (Abb. 18).
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Abb. 18: Darstellung der Keimpravalenz von E. corrodens zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V5 in der Test- und Kontrollgruppe

Statistik fiir Test®

Behandlungsart:

Kontrolle N Exakte Signifikanz (2-seitig)
E. corrodens BL & V2 45
E. corrodens BL & V3 45
E. corrodens BL & V4 45
E. corrodens BL & V5 45
E. corrodens V2 & V3 45
E. corrodens V2 & V4 45
E. corrodens V2 & V5 45
E. corrodens V3 & V4 45
E. corrodens V3 & V5 45
E. corrodens V4 & V5 45

a. McNemar-Test

Tabelle 32: Kreuztabelle McNemar Test fiir E. corrodens in der Kontrollgruppe
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3.2.2 Pravalenz der Gesamtkeimmenge

Neben der Einzelanalyse wurden nunmehr alle Parodontalkeime als Gesamtheit
betrachtet und untersucht, ob mit Hilfe der Behandlungsmethoden eine
signifikante Keimreduktion erzielt werden konnte.

Dazu wurden in einem ersten Schritt die Mittelwerte aller positiv getesteten Keime
zu den jeweiligen Messzeitpunkten BL - V5 berechnet und die Werte von Test-
und Kontrollgruppe miteinander verglichen (Abb. 19). In der Grafik ist eine
Reduktion der Keimmenge im Zeitverlauf sichtbar. Das Keimniveau sinkt in der
Testgruppe etwas deutlicher ab, als in der Kontrollgruppe. Zum Versuchszeitpunkt
V5 ist in der Kontroligruppe schon ein Anstieg in der Keimpravalenz zu

verzeichnen.
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Abb. 19: Darstellung der Keimreduktion zu den Untersuchungszeitpunkten BL - V5 in
Test- und Kontrollgruppe, * = Signifikanz in Testgruppe, + = Signifikanz
in Kontrollgruppe

Eine potentielle Signifikanz in der Keimreduktion wurde auch hier mittels des
Friedman-Tests untersucht. Dieser ergab sowohl in der Test- als auch in der
Kontrollgruppe einen signifikanten Unterschied in der Keimpravalenz und somit
eine signifikante Keimreduktion (Test: p < 0,001; Kontrolle: p < 0,001) (Anhang:
Tabelle 33 und 34).
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Nach Anwendung des Wilcoxon Tests und der Bonferroni-Korrektur (p < 0,005)
wurde die signifikante Reduktion der Keime in der Testgruppe fur alle
Untersuchungszeitpunkte (BL - V2: p < 0,001; BL - V3: p < 0,001; BL - V4: p <
0,001; BL - V5 p = 0,002) und in der Kontrollgruppe fur die
Untersuchungszeitpunkte BL - V2 (p = 0,002), BL - V3 (p < 0,001) und BL - V4

(p < 0,001) bestatigt (Tabelle 35).

Statistik fiir Test?

Asymptotische
Signifikanz (2-

Behandlungsart Z seiti
Test Keimanzahl BL - V2 -4,024

Keimanzahl BL - V3 -4,095 m
Keimanzahl BL - V4 -3,517 m
Keimanzahl BL - V5 -3,147

Keimanzahl V2 - V3 -,969
Keimanzahl V2 - V4 -,299
Keimanzahl V2 - V5 -,140
Keimanzahl V3 - V4 -1,408
Keimanzahl V3 - V5 -1,176
Keimanzahl V4 - V5 -,176
Kontrolle Keimanzahl BL - V2 -3,034

Keimanzahl BL - V3 -3,623
Keimanzahl BL - V4 -3,810
Keimanzahl BL - V5 -1,972
Keimanzahl V2 - V3 -,860
Keimanzahl V2 - V4 -1,527
Keimanzahl V2 - V5 -, 792
Keimanzahl V3 - V4 -,847
Keimanzahl V3 - V5 -1,629
Keimanzahl V4 - V5 -2,362

a. Wilcoxon-Test

Tabelle 35: Wilcoxon Test zur Ermittlung der Unterschiede in der Keimpréavalenz zu den
Untersuchungszeitpunkten BL - V5 in der Test- und Kontroligruppe
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3.2.3 Pravalenz des roten Komplexes

Auch der rote Komplex, bestehend aus den Parodontalpathogenen P. gingivalis,
T. forsythia und T. denticola, wurde auf Unterschiede in der Pravalenz zum
Untersuchungszeitpunkt V5 im Vergleich zum Untersuchungszeitpunkt BL in
Abhangigkeit von der Behandlungsart untersucht. Die Analyse ergab, dass sowohl
in der Testgruppe (p < 0,001) als auch in der Kontrollgruppe (p = 0,01) eine
signifikante Veranderung der Keime des roten Komplexes nachgewiesen werden
konnte (Anhang: Tabelle 36). Zusatzlich wurde ein signifikanter Unterschied in der
Keimpravalenz des roten Komplexes zwischen Test- und Kontrollgruppe zum
Untersuchungszeitpunkt V5 festgestellt (p = 0,048) (Anhang: Tabelle: 37). In der
Grafik zeigt sich dieser Unterschied in einer im Vergleich zur Kontrollgruppe
starker reduzierten Keimpravalenz in der Testgruppe zum Untersuchungszeitpunkt
V5 (Abb. 20).

Keimpravalenz des roten Komplexes BL-V5
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Abb. 20: Darstellung der Keimpréavalenz des roten Komplexes zu den
Untersuchungszeitpunkten BL und V5 in Test- und Kontrollgruppe, * = Signifikanz
in Testgruppe, + = Signifikanz in Kontrollgruppe, # = Signifikanz zwischen Test-
und Kontrollgruppe
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3.3 Mikrobiologische Ergebnisse zum Untersuchungszeitpunkt
BL - V7

3.3.1 Pravalenz der Parodontalpathogene in Test- und
Kontrollgruppe

Von den 42 Probanden der Testgruppe nahmen aufgrund eines
Negativhachweises von mindestens einem der sechs untersuchten
Parodontalkeime zum Untersuchungszeitpunkt V5 noch 23 Probanden an den
folgenden Untersuchungsterminen nach sechs Wochen (V6) teil. Zu diesem
Zeitpunkt wurde bei einem der Teilnehmer der zuvor noch negativ getestete Keim
wieder nachgewiesen. Aufgrund dessen mussten er nicht zu einem weiteren, nach
drei Monaten angesetzt Untersuchungstermin V7, erscheinen. Von den Ubrigen 22
Testpersonen kamen 18 zu allen Untersuchungszeitpunkten BL - V7. Diese
Teilnehmer wurden in die statistische Analyse fur die Zeitpunkte V6 und V7
eingeschlossen.

In der Kontrollgruppe wurden zum Untersuchungszeitpunkt V5 bei 20 der 45
Probanden ein Negativhachweis von mindestens einem der untersuchten
Parodontalpathogene erbracht. Diese wurden somit zu einem weiteren
Untersuchungstermin (V6) nach sechs Wochen eingeladen. Vier Probanden
nahmen nicht an dem folgenden Untersuchungstermin V7 teil. Somit wurden
insgesamt 16  Teilnehmer in die statistische Analyse fur die

Untersuchungszeitpunkte V6 und V7 eingeschlossen.

3.3.1.1  Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Die Analyse auf statistisch signifikante Unterschiede in der Keimmenge erfolgte
mit dem Friedman-Test. Die Untersuchung ergab in der Testgruppe fur den Keim
A. actinomycetemcomitans ein nicht signifikantes Ergebnis (p = 0,076), da der p-
Wert > 0,05 war (Anhang: Tabelle 38 und 39). In der Grafik erkennt man eine
gleichbleibende Keimpravalenz, die nach einem Zeitraum von drei Monaten
erkennbar anstieg (Abb. 21).

In der Kontrollgruppe zeigte sich in der Grafik zuerst eine geringfligige Reduktion
des Keimes A. actinomycetemcomitans (Abb. 21). In den spateren
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Untersuchungszeitraumen stieg die Keimpravalenz jedoch wieder an und hatte
nach drei Monaten den Ausgangswert erreicht. Auch der Friedman-Test ergab,
dass die zwischenzeitliche Veranderung statistisch nicht signifikant war (p = 0,110)
(Anhang: Tabelle 38 und 39).
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Abb. 21: Darstellung der Keimpravalenz von A. actinomycetemcomitans zu den
Untersuchungszeitpunkten BL - V7 in der Test- und Kontrollgruppe

3.3.1.2 Porphyromonas gingivalis

Fir den Keim P. gingivalis war in der Testgruppe grafisch gesehen eine Reduktion
der Keime erkennbar. Im Vergleich zum Zeitpunkt BL erschien die Keimmenge zu
allen Untersuchungszeitpunkten reduziert und stieg erst  zum
Untersuchungszeitpunkt V7 wieder auf das Ausgangsniveau an (Abb. 22). Dieser
wahrgenommene Unterschied in der Keimpravalenz (p = 0,348) war jedoch nicht
statistisch signifikant (Anhang: Tabelle 40 und 41).

Auch in der Kontrollgruppe zeigte sich grafisch anfanglich eine Reduktion der
Keimpravalenz, welche jedoch bis zum letzten Untersuchungstermin V7 wieder
anstieg (Abb. 22). Mit Hilfe des Friedman-Tests wurde hier flur P. gingivalis ein
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signifikantes Testergebnis (p = 0,031) in Bezug auf die Veranderung in der
Keimpravalenz ermittelt (Anhang: Tabelle 40 und 41).
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Abb. 22: Darstellung der Keimpravalenz von P. gingivalis zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V7 in der Test- und Kontrollgruppe

Die anfanglich signifikanten Ergebnisse in der Kontrollgruppe fiur den
Parodontalkeim P. gingivalis wurden daraufhin mit dem Bonferroni-korrigierten
McNemar-Test untersucht. Das Bonferroni-korrigierte a-Fehler-Niveau lag hier
aufgrund der Testanzahl von 21 bei 0,00238. Nach Anwendung dieses
Testverfahrens konnte zu keinem Untersuchungszeitpunkt mehr ein signifikanter
Unterschied festgestellt werden, da alle p-Werte > 0,00238 waren (Tabelle 42).
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Statistik fiir Test?

Behandlungsart Exakte Signifikanz (2-seitig
Kontrolle . gingivalis BL & V2

. gingivalis BL & V3
. gingivalis BL & V4
. gingivalis BL & V5
. gingivalis V2 & V3
. gingivalis V2 & V4
. gingivalis V2 & V5
. gingivalis V3 & V4
. gingivalis V3 & V5
. gingivalis V4 & V5

W U U U U U U U U T

a. McNemar-Test

Tabelle 42: Kreuztabelle McNemar Test fiir P. gingivalis in der Kontrollgruppe

3.3.1.3 Tannerella forsythia

In der Testgruppe wurde mit Hilfe des Friedman-Tests ein signifikanter
Unterschied (p<0,001) in Bezug auf die Keimpravalenz fir das
Parodontalpathogen T. forsythia festgestellt (Anhang: Tabelle 43 und 44). Auch in
der Grafik war dieser Unterschied mit einem deutlichen Abfall der Keimmenge im
Vergleich zum Ausgangswert (BL) zu verzeichnen (Abb. 23). Bis zum
Untersuchungszeitpunkt V7 stieg die Keimpravalenz jedoch wieder deutlich an.

In der Kontrollgruppe konnte flr T. forsythia mit dem Friedman-Test ebenfalls ein
signifikanter Unterschied (p <0,001) in der Keimmenge nachgewiesen werden
(Anhang: Tabelle 43 und 44). Auch das spiegelte sich in der grafischen
Darstellung wieder (Abb. 23). Im Vergleich zur Testgruppe kam es zu einem

frlheren Anstieg in der Keimpravalenz.

50



T.forsythia

[
1 %] +

[
jan]
o

, * [ !
5 0,80 - I — I ‘|:_
E | |
=
H-J
'g-_ 0,60 - \ =
‘T
ﬁ 0,40 - T T T | M Test
3 J Kontrolle
£ 0,20 - -
=

0_,00 i T T T T T I I 1

BL V2 V3 V4 V5 Vb V7

Untersuchungszeitpunkte

Abb. 23: Darstellung der Keimpravalenz von T. forsythia zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V7 in der Test- und Kontrollgruppe, * = Signifikanz in Testgruppe, + = Signifikanz
in Kontrollgruppe

Fir die Test- und Kontrollgruppe erfolgte die Analyse des signifikanten
Ergebnisses mit Hilfe des Bonferroni-korrigierten a-Fehler-Niveaus von 0,00238
(Tabelle 45). In der Testgruppe ergab sich ein signifikanter Unterschied in der
Keimpravalenz zwischen den Untersuchungszeitpunkten BL zu V2 (p = 0,001), BL
zu V3 (p =0,001), V2 zu V7 (p = 0,001), V3 zu V7 (p = 0,001) und V4 zu V7 (p =
0,002). Far die Kontrollgruppe konnte nur zwischen den
Untersuchungszeitpunkten BL und V4 (p = 0,001) ein signifikanter Unterschied

festgestellt werden.

Statistik fiir Test?

Behandlungsart N Exakte Signifikanz (2-seiti
Test T. forsythia BL & V2 18

T. forsythia BL & V3
T. forsythia BL & V4
T. forsythia BL & V5
T. forsythia BL & V6
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. forsythia BL & V7
. forsythia V2 & V3
. forsythia V2 & V4
. forsythia V2 & V5
. forsythia V2 & V6
. forsythia V2 & V7
. forsythia V3 & V4
. forsythia V3 & V5
. forsythia V3 & V6
. forsythia V3 & V7
. forsythia V4 & V5
. forsythia V4 & V6
. forsythia V4 & V7
. forsythia V5 & V6
. forsythia V5 & V7
. forsythia V6 & V7

Kontrolle . forsythia BL & V2
. forsythia BL & V3
. forsythia BL & V4
. forsythia BL & V5
. forsythia BL & V6
. forsythia BL & V7
. forsythia V2 & V3
. forsythia V2 & V4
. forsythia V2 & V5
. forsythia V2 & V6
. forsythia V2 & V7
. forsythia V3 & V4
. forsythia V3 & V5
. forsythia V3 & V6
. forsythia V3 & V7
. forsythia V4 & V5
. forsythia V4 & V6
. forsythia V4 & V7
. forsythia V5 & V6
. forsythia V5 & V7
. forsythia V6 & V7

A 4 A4 4 A4 A4 4 A4 4 A4 A4 A4 A A4 A A4 A4 A A4 A AAAAA4A4AAAAA4AAAA-A -

a. McNemar-Test

Tabelle 45: Kreuztabelle McNemar Test fiir T. forsythia in der Test- und Kontroligruppe
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3.3.1.4 Treponema denticola

Bei der Analyse der Veranderung in der Keimpravalenz in der Testgruppe flr das
Parodontalpathogen T. denticola ergab sich ein signifikanter Unterschied
(p <0,001) (Anhang: Tabelle 46 und 47). Die Grafik zeigt eine ahnlich hohe
Anzahl an Keimen zu BL und V7. Zwischen diesen Zeitpunkten war die
Keimmenge reduziert (Abb. 24).

Ahnlich verhielt es sich in der Kontrollgruppe. Auch hier ergab der Friedman-Test
Uber den Untersuchungszeitraum BL - V7 fir den Keim T. denticola ein
signifikantes Testergebnis (p = 0,001) (Anhang: Tabelle 46 und 47) und es war

eine zwischenzeitliche Keimreduktion erkennbar (Abb. 24).
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Abb. 24: Darstellung der Keimpravalenz von T. denticola zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V7 in der Test- und Kontrollgruppe

Der bei der Analyse festgestellte signifikante Unterschied fir den Keim T.
denticola in der Test- und Kontrollgruppe konnte jedoch mit dem Bonferroni-
korrigierten McNemar-Test nicht bestatigt ~ werden. Zu keinem

Untersuchungszeitpunkt ergab sich ein signifikanter Unterschied (Tabelle 48).
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Statistik fur Test?

Behandlungsart

N

Test

. denticola BL & V2
. denticola BL & V3
. denticola BL & V4
. denticola BL & V5
. denticola BL & V6
. denticola BL & V7
. denticola V2 & V3
. denticola V2 & V4
. denticola V2 & V5
. denticola V2 & V6
. denticola V2 & V7
. denticola V3 & V5
. denticola V3 & V6
. denticola V3 & V7
. denticola V4 & V5
. denticola V4 & V6
. denticola V4 & V7
. denticola V5 & V6
. denticola V5 & V7
. denticola V6 & V7
. denticola V3 & V4

18
18
18
18

Exakte Siinifikanz i2-seiti§i

Kontrolle

4 4 A4 4 A4 4 A4 A4 A4 A Al 4 4 4 A4 A4 A4 A4 4 4 4 A4 A A A A4 A4 =4 A4 A4 - -

. denticola BL & V2
. denticola BL & V3
. denticola BL & V4
. denticola BL & V5
. denticola BL & V6
. denticola BL & V7
. denticola V2 & V3
. denticola V2 & V4
. denticola V2 & V5
. denticola V2 & V6
. denticola V2 & V7

16
16
16
16
16
16
16
16
16
16
16
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. denticola V3 & V5
. denticola V3 & V6
. denticola V3 & V7
. denticola V4 & V5
. denticola V4 & V6
. denticola V4 & V7
. denticola V5 & V6
. denticola V5 & V7
. denticola V6 & V7

— 4 A4 A4 A4 A4 A4 A4 - -+

. denticola V3 & V4

a. McNemar-Test

Tabelle 48: Kreuztabelle McNemar Test fiir T. denticola in der Test- und Kontrollgruppe

3.3.1.5 Prevotella intermedia

Der Friedman-Test ergab fur den Keim P. intermedia in der Testgruppe ein nicht
signifikantes Testergebnis (p = 0,277) (Anhang: Tabelle 49 und 50). Uber den
gesamten Beobachtungszeitraum hinweg blieb die Keimpravalenz auf einem
konstanten Niveau (Abb. 25)

Der Unterschied in der Keimpravalenz fur P. intermedia wurde auch fur die
Kontrollgruppe mit dem Friedman-Test untersucht. Hier konnte eine marginal
signifikante Veranderung nachgewiesen werden (p = 0,047) (Anhang: Tabelle 49
und 50). In der Grafik zeigte sich eine kurzeitige Reduktion der Keime, gefolgt von

einem Anstieg auf das Ausgangsnieveau (Abb.25).
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Abb. 25: Darstellung der Keimpravalenz von P. intermedia zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V7 in der Test- und Kontrollgruppe

Der marginal signifikante Unterschied in der Kontrollgruppe wurde mit Hilfe des
McNemar Tests und einem Bonferroni-korrigierten a-Fehler-Niveau von 0,00238
untersucht. Dieser Test ergab, dass nach Bonferroni-Korrektur zwischen keinem
der Untersuchungszeitpunkte ein signifikanter Unterschied festzustellen war, da
alle ermittelten p-Werte deutlich iber dem flr eine Signifikanz notwendigen Wert
von 0,00238 lagen (Tabelle 51).
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Statistik fiir Test?

Behandlungsart N Exakte Signifikanz (2-seitig)

Kontrolle P. intermedia BL & V2
P. intermedia BL & V3
P. intermedia BL & V4
P. intermedia BL & V5
P. intermedia BL & V6
P. intermedia BL & V7
P. intermedia V2 & V3
P. intermedia V2 & V4
P. intermedia V2 & V5
P. intermedia V2 & V6
P. intermedia V2 & V7
P. intermedia V3 & V4
P. intermedia V3 & V5
P. intermedia V3 & V6
P. intermedia V3 & V7
P. intermedia V4 & V5
P. intermedia V4 & V6
P. intermedia V4 & V7
P. intermedia V5 & V6
P. intermedia V5 & V7
P. intermedia V6 & V7

a. McNemar-Test

Tabelle 51: Kreuztabelle McNemar Test fiir P. intermedia in der Kontrollgruppe

3.3.1.6 Eikenella corrodens

Die Untersuchung einer Veranderung in der Keimpravalenz des
Parodontalpathogens E. corrodens ergab laut Friedman-Test ein statistisch nicht
signifikantes Testergebnis (p = 0,523) (Anhang: Tabelle 52 und 53). In der Grafik
stellte sich eine konstant hohe Keimpravalenz uber alle Untersuchungszeitpunkte
hinweg dar (Abb. 26).

Auch in der Kontrollgruppe konnte fir das Pathogen E. corrodens mit dem
Friedman-Test kein signifikanter Unterschied (p =0,163) gefunden werden
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(Anhang: Tabelle 52 und 53). In der Grafik zeigte sich ebenfalls kein erkennbarer
Unterschied (Abb. 26).
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Abb. 26: Darstellung der Keimpravalenz von E. corrodens zu den Untersuchungszeitpunkten
BL - V7 in der Test- und Kontrollgruppe

3.3.2 Pravalenz der Gesamtkeimmenge

Nach der Einzelbetrachtung der Keime sollte nun fur die Test- und Kontrollgruppe
im Zeitverlauf die Veranderung der Gesamtkeimmenge in Abhangigkeit von der
Behandlungsart analysiert und auf einen signifikanten Unterscheid untersucht
werden. Mit Hilfe des Friedman-Tests ergab sich ein signifikanter Unterschied
sowohl fur die Test- (p < 0,001) als auch fur die Kontrollgruppe (p < 0,001)
(Anhang: Tabelle 54 und 55). Infolge der Behandlung zeigte sich in der Grafik far
beide Untersuchungsgruppen eine anfangliche Reduktion der Keimzahl. Die
Pravalenz der Keime stieg jedoch wieder an und erreichte zum
Untersuchungszeitpunkt V7 das Ausgangsniveau (Abb. 27).

Mit Hilfe des Wilcoxon Tests und der Bonferroni-Korrektur (p < 0,00238) wurde
untersucht zwischen welchen Untersuchungszeitpunkten sich ein signifikanter
Unterschied darstellte (Tabelle 56). In der Testgruppe zeigte sich nur zwischen
den Zeitpunkten BL und V2 (p = 0,001) sowie zwischen BL und V3 (p = 0,001) ein
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signifikanter Unterschied nach Bonferroni-Korrektur. In der Kontrollgruppe waren

signifikante Unterschiede zwischen den Messzeitpunkten BL - V4 (p = 0,002), V2 -
V7 (p = 0,002) und V4 - V7 (p = 0,002) zu erkennen.
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Abb. 27: Darstellung der Keimreduktion zu den Untersuchungszeitpunkten BL - V7 in
Test- und Kontrollgruppe

Statistik fiir Test?

Behandlungsart

Asymptotische Signifikanz

Test

Keimanzahl BL - V2
Keimanzahl BL - V3
Keimanzahl BL - V4
Keimanzahl BL - V5
Keimanzahl BL - V6
Keimanzahl BL - V7
Keimanzahl V2 - V3
Keimanzahl V2 - V4
Keimanzahl V2 - V5
Keimanzahl V2 - V6
Keimanzahl V2 - V7
Keimanzahl V3 - V4
Keimanzahl V3 - V5
Keimanzahl V3 - V6
Keimanzahl V3 - V7
Keimanzahl V4 - V5
Keimanzahl V4 - V6

2-seiti
-3,334

-3,210 ,001
-2,951 ,003
-2,365
-1,756
-,615
-,059
-,821
-,902
-1,533
-2,687
-1,027
-,733
-1,178
-2,407
-,142
-,957
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Keimanzahl V4 - V7 -2,656

Keimanzahl V5 - V6 -,781
Keimanzahl V5 - V7 -2,224
Keimanzahl V6 - V7 -2,565
Kontrolle Keimanzahl BL - V2 -2,850
Keimanzahl BL - V3 -2,971
Keimanzahl BL - V4 -3,095
Keimanzahl BL - V5 -1,031
Keimanzahl BL - V6 -1,490
Keimanzahl BL - V7 -,087
Keimanzahl V2 - V3 =777
Keimanzahl V2 - V4 -1,625
Keimanzahl V2 - V5 -1,834
Keimanzahl V2 - V6 -1,877
Keimanzahl V2 - V7 -3,095
Keimanzahl V3 - V4 -,973
Keimanzahl V3 - V5 -2,060
Keimanzahl V3 - V6 -2,208
Keimanzahl V3 - V7 -2,953
Keimanzahl V4 - V5 -2,826
Keimanzahl V4 - V6 -2,973
Keimanzahl V4 - V7 -3,090
Keimanzahl V5 - V6 -,250
Keimanzahl V5 - V7 -1,078
Keimanzahl V6 - V7 -1,467

a. Wilcoxon-Test

Tabelle 56: Wilcoxon Test zur Ermittlung der Unterschiede in der Keimpréavalenz zu den
Untersuchungszeitpunkten BL - V7 in der Test- und Kontrollgruppe

3.3.3 Pravalenz des roten Komplexes

Nach der Untersuchung der Einzelkeime und der Gesamtkeimmenge wurde nun
ein besonderes Augenmerk auf die Parodontalpathogene des roten Komplexes P.
gingivalis, T. forsythia und T. denticola gelegt. Der rote Komplex wurde mit Hilfe
des Friedman-Tests auf signifikante Unterschiede in der Keimpravalenz zu den
Untersuchungszeitpunkten V5, V6 und V7 im  Vergleich zum
Untersuchungszeitpunkt BL in Abhangigkeit von der Behandlungsart untersucht.
Die Analyse ergab, dass nur fUr die Testgruppe eine signifikante Veranderung der
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Keime des roten Komplexes nachgewiesen werden konnte. Hier lag der
analysierte Wert bei p < 0,001. Im Vergleich dazu lag der Wert in der
Kontrollgruppe bei p = 0,163 und war somit statistisch nicht signifikant (Anhang:
Tabelle 57 - 58).

Da der Friedman-Test nur untersucht, ob es eine Veranderung gibt, aber nicht wo
genau diese Veranderung stattgefunden hat, wurde das signifikante Testergebnis
der Testgruppe mit Hilfe des Wilcoxon-Tests weiter analysiert. Es wurde
untersucht zwischen welchen Untersuchungszeitpunkten ein signifikanter
Unterschied bestand. Dazu wurden mit Hilfe von Kreuztabellen die
Untersuchungszeitpunkte BL, V5, V6 und V7 miteinander verglichen. Fur ein
aussagekraftiges Testergebnis musste auch hier die Bonferroni-Korrektur
angewendet werden. Da zum Vergleich der vier Messzeitpunkte sechs Wilcoxon-
Tests notwendig sind, belief sich das Bonferroni-korrigierte a-Fehlerniveau hier auf
0,008. Folglich zeigte sich nur zwischen den Untersuchungszeitpunkten BL und
V5 (p = 0,002) und V5 und V7 (p = 0,001) ein signifikanter Unterschied (Tabelle
59). Es war zwischen BL und V5 also eine statistisch signifikante Reduktion und
zwischen V5 und V7 eine statistisch signifikante Zunahme der Keime des roten

Komplexes zu verzeichnen.

Statistik fir Test?

Behandlungsart Z Asimptotische Siinifikanz i2-seitiEE
Test Roter Komplex BL - V5 -3,153
Roter Komplex BL - V6 -1,706 ,088
Roter Komplex BL - V7 0,000
Roter Komplex V5 - V6 -2,428
Roter Komplex V5 - V7 -3,314
Roter Komplex V6 - V7 -2,111
Kontrolle Roter Komplex BL - V5 -1,589
Roter Komplex BL - V6 -1,155
Roter Komplex BL - V7 -,333
Roter Komplex V5 - V6 -1,000
Roter Komplex V5 - V7 -1,461
Roter Komplex V6 - V7 -,966

a. Wilcoxon-Test

Tabelle 59: Wilcoxon Test zur Ermittlung der Unterschiede in der Keimpréavalenz der
Parodontalpathogene des roten Komplexes in der Test- und Kontrollgruppe
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3.4 Zusammenhang Keimpravalenz und Hygieneindizes

Neben der Hauptfragestellung nach der Keimreduktion, sollte nun auch ein
Zusammenhang zwischen der Keimpravalenz und den Hygieneindizes zum
Zeitpunkt V2 untersucht werden. Dafur wurde der Rangkorrelationskoeffizient
nach Spearman angewendet. Dieser analysiert die Zusammenhange von
Keimpravalenz und API, von Keimpravalenz und PBIl sowie eine potentielle
Korrelation zwischen API und PBI (Tabelle 60). Weder zwischen der
Keimpravalenz und dem API (p = 0,233) noch zwischen der Keimpravalenz und
dem PBI (p=0,785) zeigte sich im Rahmen der Tests ein signifikanter
Zusammenhang. Zwischen den beiden Hygieneindizes APl und PBI stellte sich

jedoch eine signifikante Korrelation mit einem p < 0,01 dar (Tabelle 61).

Korrelationen

API (Baseline) PBI (Baseline)

Spearman-Rho Keimanzahl V2 Korrelationskoeffizient 147 ,034
Sig. (2-seitig) K] , 785
N 68 68

Tabelle 60: Korrelationskoeffizient nach Spearman zur Ermittlung der Zusammenhange
zwischen der Keimpravalenz und API sowie PBI

Korrelationen

PBI (Baseline)

Spearman-Rho API (Baseline) Korrelationskoeffizient ,668
Sig. (2-seitig)
N 68

Tabelle 61: Korrelationskoeffizient nach Spearman zur Ermittlung einer Korrelation zwischen
APl und PBI
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3.5 Zusammenhang Keimpravalenz und Alter

Untersuchungsgegenstand der Studie war weiterhin der Zusammenhang zwischen
dem Alter der Probanden und der Keimpravalenz. Die Probanden wurden ihrem
Alter entsprechend in Untersuchungsgruppen von 18 - 30 Jahre, 31 - 60 Jahre,
sowie > 60 Jahre eingeteilt. Fur jede dieser Altersgruppen wurde die Haufigkeit
der sechs Parodontalkeime bestimmt und mit Hilfe des chi-quadrat-Tests ein
potentieller Zusammenhang untersucht (Anhang: Tabelle 62 - 67). Ein
Zusammenhang zwischen Keimpravalenz und Altersgruppe konnte nur fur T.
denticola (p =0,04) nachgewiesen werden. Alle anderen errechneten Werte lagen
deutlich Uber einem p-Wert von 0,05 (Tabelle 68).

Chi-Quadrat-Test nach Pearson

Asymptotische Exakte
Signifikanz (2- Signifikanz (2-

Keim Wert df seitig seitig

A. actinomycetemcomitans ,6162 2

P. gingivalis 3,8012 2

T. forsythia 2,1722 2

T. denticola 6,6452 2

P. intermedia 2,7562 2

E. corrodens 1,3192 2

Tabelle 68: Chi-Quadrat-Test nach Pearson zur Ermittlung einer Korrelation zwischen
Keimpréavalenz und Alter

4. Diskussion

Parodontalpathogene gelten als Hauptrisikofaktor fur die Entstehung einer
Parodontitis. Nachgewiesenermallen beschranken sich ihre Habitate nicht nur auf
die supra- und subgingivalen Regionen der Mundhdhle, sondern sie besiedeln die
gesamte Mundschleimhaut. Sie lassen sich daher auch an Gingiva, Gaumen,

Zunge, Mundboden und Wangen nachweisen (65). Als Anaerobier bevorzugen sie
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das subgingival herrschende sauerstoffarme Milieu. Sie sind aber auch in der
Lage aerobe Bereiche zu besiedeln, indem sie mit Sauerstoff-konsumierenden
Spezies interagieren. Diese reduzieren den Sauerstoff in der Umgebung der
Parodontalpathogene, wodurch auch diese Bereiche den toxischen Einfluss auf
die Anaerobier verlieren (13). Trotz dieser Erkenntnis konzentrierten sich bisherige
Studien zur Keimreduktion durch mechanische Prophylaxemalinahmen alleinig
auf die supra- und subgingivale Reinigung der Zahne. Da es laut einer Studie
jedoch zu einem mikrobiologischen Shift der Keime im Anschluss an die
Reinigung kommt, in deren Rahmen gereinigte Bereiche durch Pathogene aus
ausgesparten Bereichen reinfiziert und auch Bereiche besiedelt werden, die vor
der Therapie keine vorrangigen Habitate der Keime darstellten (13), ist der
Einschluss aller intraoralen Habitate in die Reinigung indiziert. Bisher wurden
diese Bereiche nur durch die Verwendung von Mundspulungen erreicht.
Chlorhexidin ist in diesem Zusammenhang die effektivste antibakterielle und
antiseptische Mundspulung (66-68). Aufgrund ihrer Substantivitat und der
Fahigkeit an negativ geladene Zellmembranen von Bakterien anzuhaften und
diese zu zerstoren, bewirkt sie eine starkere Reduktion der Bakterienanzahl im
Vergleich zu anderen Mundspullésungen (68-70). Jedoch ist eine dauerhafte
tagliche Anwendung von Chlorhexidin wegen den bei einer regelmalligen
Anwendung haufig auftretenden Nebenwirkungen, wie verstarkte Zahnsteinbildung,
Zahnverfarbungen und Geschmacksirritationen (71), bisher nicht indiziert. Eine
rein mechanische Entfernung der Parodontalpathogene auf den intraoralen
Schleimhauten wurde bisher noch nicht untersucht. Dies wurde im Rahmen der
vorliegenden Studie erstmalig durch die Bestrahlung der intraoralen Habitate mit
einem Luft-Pulver-Wasserstrahlgerat und dem niedrig-abrasiven Glycin-Pulver
versucht. Um die alleinige antibakterielle Wirkung feststellen zu kénnen, wurde auf
eine adjuvante Behandlung mit Chlorhexidin verzichtet.

Da laut einer Studie Uber 60 % der parodontal Gesunden anaerobe
Parodontalpathogene in der Mundhoéhle beherbergen kénnen (25) und diese
Patientengruppe in bisherigen Untersuchungen noch nicht bertcksichtigt wurde,
konzentrierte sich die vorliegende Studie auf die Behandlung dieser Individuen.
Der Versuch einer Eradikation der Parodontalpathogene durch eine profunde
Reinigung aller intraoralen Habitate ist aus parodontal-prophylaktischer Sicht

sinnvoll. Auf diese Weise kdnnte der Entstehung einer Parodontitis bei potentiell

64



gefahrdeten Individuen entgegengewirkt und somit die derzeitig noch sehr hohe
Inzidenz von Parodontalerkrankungen reduziert werden. Ein derartiger
Therapieansatz wurde bisher noch nicht untersucht.

Aus diesem Grund wurden bei parodontal Gesunden mit einem Nachweis von
Parodontalpathogenen in der Mundhohle alle intraoralen Habitate dieser
Pathogene im Anschluss an eine konventionelle Zahnreinigung mit einer
zusatzlichen Bestrahlung der gesamten Mundschleimhaut mit einem Luft-Pulver-
Wasserstrahlgerat und niedrig abrasivem Glycin-Pulver behandelt. Damit wurde
die Entfernung der Parodontalkeime angestrebt. Die im Vergleich zu
Natriumbikarbonat deutlich geringere Korngréf3e des Glycin-Pulvers spiegelte sich
in einer bis zu 80% geringeren, nicht signifikanten Abrasivitat auf weicheren
Zahnhartgeweben, wie der Wurzeloberflache und Dentin wieder (47). Der
Zahnschmelz wird durch die Bestrahlung mit Glycin-Pulver nicht beeintrachtigt.
Auch die gingivale Schleimhaut wies laut einiger Studien im Anschluss an eine
Behandlung mit Glycin-Pulver keine bis minimale Verletzungen auf (43). Das
histologische Bild bestatigte dies, indem es intakte epitheliale Schichten zeigte. In
seltenen Fallen wurden leichte Zeichen einer Entziindung durch ein Infiltrat aus
Lymphozyten und neutrophilen Granulozyten nachgewiesen (43). Im Gegensatz
dazu zeigte sich ein deutlich hoherer Verletzungsgrad der Gingiva bei der
Verwendung von Natriumbikarbonat oder Handinstrumenten mit Erosionen bis hin
zur kompletten Abldsung der epithelialen Schichten und Freilegung des darunter
liegenden Bindegewebes (27, 43). Aus dem genannten Grund ist die Anwendung
von  Glycin-Pulver auf den oralen Schleimhauten eine  sichere
Behandlungsmadglichkeit. Auch im Rahmen der vorliegenden Studie wurden keine
Verletzungen der Schleimhaute infolge der Bestrahlung mit Glycin-Pulver
beobachtet. Nebenwirkungen, wie Rezessionen, erhohte Zahnsensibilitat oder
auch Erosionen und Luftemphyseme, wie sie nach der Behandlung mit
Natriumbikarbonat vereinzelt auftraten (43, 72-76), wurden auch nicht festgestellt.
Zusatzlich zu seiner geringen Abrasivitat weildt das Glycin-Pulver einen weiteren
Vorteil auf, der fur die Studie von Bedeutung war. Das Glycin-Pulver scheint einen
starkeren Effekt auf den Biofilm zu haben, als die Handinstrumentierung. In einer
Studie konnte die subgingivale Mikroflora in einem Taschentiefenbereich von 3-5
mm durch Glycin-Pulver im Vergleich zur Kurettage starker und in einem

signifikanten Ausmal} reduziert werden. Die Autoren der Studie gehen davon aus,
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dass durch die Bestrahlung mit niedrig-abrasiven Partikeln auch Biofilm-
Ruckstande und Uberreste des Smearlayers komplett entfernt werden, die bei der
Handinstrumentierung eventuell zurtckgelassen wurden (27). Auch in vitro zeigte
sich eine komplette Plaque-Entfernung innerhalb von 5-10 Sekunden durch die
Bestrahlung mit Gycin-Pulver (27). Zusatzlich werden dem Glycin-Pulver anti-
inflammatorische, immunmodulierende und zytoprotektive Effekte nachgesagt,
auch wenn hier der genaue Wirkmechanismus noch nicht geklart ist (27). Auch
aufgrund dieser genannten positiven Effekte auf den Biofilm war die Bestrahlung
aller intraoralen Habitate der Parodontalpathogene mit dem Glycin-Pulver ein
wichtiger neuer Ansatz fur das Ziel der Eradikation von Parodontalpathogenen in
der Mundhohle. Die Effektivitat dieses Ansatzes im Vergleich zur professionellen
Zahnreinigung allein wurde im Rahmen dieser Studie erstmalig untersucht.

Diese Pilotstudie wurde randomisiert und kontrolliert durchgefihrt. Fur die Klarung
einer Ausgangshypothese gilt dieses Studiendesign als ,Goldstandard” (77). Die
Randomisierung sorgt dabei mit Hilfe einer zufalligen Zuteilung der Probanden zu
den jeweiligen  Studiengruppen fur eine  ausgewogene Verteilung
personengebundener Faktoren, wie Alter, Geschlecht, Raucherstatus,
Hygieneindizes und Parodontalkeime. Im Rahmen der hier angewendeten
Blockrandomisierung wurden permutierte Blocke mit variabler Lange gebildet.
Sowohl die Ausgewogenheit als auch die Unvorhersehbarkeit waren damit
gewahrleistet. Bei diesem bewahrten Randomisierungsverfahren ist es im Falle
der Zuteilung durch den Behandler unbedingt notwendig das vorgegebene
Zuteilungsschema zur Vermeidung von Verzerrungen einzuhalten. Eine
Alternative fur eine zufallige Zuteilung bieten spezielle Computerprogramme.

Das hier angewendete Parallelgruppendesign hilft bei der Beurteilung des Effektes
einer neuen Behandlungsart im Vergleich zu bisherigen konventionellen
Untersuchungsmethoden. Dafir werden die Ergebnisse einer Test- und einer
Kontrollgruppe miteinander verglichen.

FUr die Analyse einer Ausgangshypothese sind neben dem in der Studie
angewandten Parallelgruppendesign auch Untersuchungen mit einem cross-over-
oder einem split-mouth-Design mdglich. Im Rahmen des cross-over-Verfahrens
wird jeder Teilnehmer mit mindestens 2zwei verschieden Methoden zu
aufeinanderfolgenden Zeitpunkten behandelt. Es eignet sich daher insbesondere

zur Uberpriifung der Wirkung neuer Praparate im Vergleich zum Placebo. Da die
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fur dieses Design notwendigen mindestens zwei Interventionsschritte im Rahmen
der vorliegenden Arbeit nicht durchgeflihrt wurden, schied das cross-over-
Verfahren aus. Bei einem split-mouth-Design wird die Mundhohle des Probanden
in Sektionen unterteilt, die dann jeweils einer bestimmten Behandlungsmethode
unterzogen werden. Jeder Proband wird also gleichzeitig mit beiden
Therapieformen behandelt. Mit diesem Design wird Uberprift, auf welche der
beiden Behandlungsarten der Proband mit seiner individuellen Beschaffenheit
besser anspricht. Die interindividuelle Variabilitdt, die klinische Ergebnisse
madglicherweise beeinflussen kann, wird somit bei dieser Methode ausgeschlossen
(78). Der Nachteil ist jedoch das Auftreten von sogenannten carry-across-Effekten
(79). Es gibt keine sichere Barrieremoglichkeit zwischen der Test- und
Kontrollseite, welche ein Uberspringen der Keime von der einen zur anderen Seite
und damit eine Rekolonisierung der gesamten Mundhohle verhindert. Eine
konkrete Aussage uUber die Reduzierung der Keimpravalenz in den jeweiligen
Untersuchungsbereichen der Mundhohle ist auf diese Weise nicht moglich. Fur die
vorliegende Studie eignete sich also aus den beschriebenen Grinden besonders
das angewendete Parallelgruppendesign.

Bei der Auswahl der passenden Probanden lag das wesentliche Augenmerk auf
der parodontalen und systemischen Gesundheit sowie dem intraoralen Nachweis
von mindestens einem der sechs Parodontalpathogene. Die parodontale
Gesundheit wurde mit Hilfe des PSI Uberprift. Die Vorteile bei diesem Index liegen
in der einfachen Anwendung, einer schnellen Diagnosefindung und somit auch
einer sofortigen Klarung des Therapiebedarfs (80). Zusatzlich werden bei diesem
Index alle Zahne beurteilt. Bei gewissenhafter Anwendung kann also kein Defekt
ubersehen werden. Da aber fur jeden Sextanten nur ein Schweregrad angegeben
wird, ist damit die fehlende Quantifizierung ein Nachteil. Es kann also nicht
eingeschatzt werden, ob es sich um ein lokalisiertes oder generalisiertes
Geschehen handelt (80). Schwierigkeiten gibt es auch bei Vorliegen einer
ausgepragten Gingivitis. Diese kann aufgrund der entziindeten und geschwollenen
Gingiva ein parodontales Geschehen vortauschen, welches allein mit dem PSI
bestatigt werden wirde (80). Dieser Parodontalindex war dennoch fur die Studie
geeignet, da nur parodontal gesunde Probanden in die Studie eingeschlossen
wurden. Mit einem PSI < 2 in allen Sextanten wurde die parodontale Gesundheit

festgestellt. Bei auffalligen Werten mit einem PSI > 2 wurde der Studienanwarter
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von der Teilnahme ausgeschlossen und dariber aufgeklart, diese gingivalen oder
parodontalen Auffalligkeiten bei einem Zahnarzt naher untersuchen und
gegebenenfalls behandeln zu lassen.

Da systemische Erkrankungen, wie beispielsweise Diabetes mellitus, einen
nachweislichen Effekt auf die Entstehung und Progression einer Parodontitis
haben (3, 4), nahmen Probanden mit derartigen Erkrankungen nicht an dieser
Studie teil. Auch jegliche Art von Medikation, die die intraorale Keimflora
beeinflusst, fuhrte zu einem Ausschluss. Eine Ausnahme war die Einnahme von
oralen Kontrazeptiva. Da diese Praparate heutzutage die haufigste Methode zur
Schwangerschaftsverhitung sind und fur eine Vergleichbarkeit auch weibliche
Teilnehmer erwunscht waren, fuhrte die Einnahme dieses Medikamentes nicht
zum Ausschluss. Der in alteren Studien beschriebene Zusammenhang zwischen
hochdosierten oralen Kontrazeptiva und der Entwicklung einer Parodontitis ist
heute nicht mehr gegeben, da sich seit 1970 die Zusammensetzung und
Dosierung der Kontrazeptiva deutlich verandert hat. In neueren Literaturquellen
konnte ein Zusammenhang zwischen der Einnahme von oralen Kontrazeptiva der
heutigen Zeit und einer Parodontitis nicht mehr festgestellt werden (81). Auch die
Einnahme von Antihypertensiva flihrte nicht zu einem Ausschluss. Ein
Zusammenhang zwischen Hypertonie und Parodontitis wird zwar in der Literatur
beschrieben, bezieht sich dabei aber auf die Auswirkung einer bestehenden
Parodontitis auf den Blutdruck (82). Bestimmte Antihypertensiva, wie z. B. Calcium
Kanal Blocker kdnnen auch Gingivahyperplasien verursachen (83). Sie wirken sich
jedoch nicht auf das Keimmilieu aus.

Da das Hauptaugenmerk fur den Studieneinschluss auf der parodontalen und
systemischen Gesundheit sowie dem Nachweis von mindestens einem der sechs
Parodontalpathogene lag, wurden auch Probanden mit einer Raucheranamnese
aufgenommen. Diese Probanden haben ein erwiesenermalden erhéhtes Risiko, an
einer Parodontitis zu erkranken (2) und sollten daher bei weiterfihrenden Studien
ausgeschlossen oder eine separate Versuchsgruppe mit Rauchern erstellt werden.
Der Raucheranteil bei den Teilnehmern der Studie war jedoch sehr gering (Tabelle
8) und beeintrachtigte daher die Aussagekraftigkeit der Studie nicht.

Die festgestellten Hygieneindizes mit einem APl von ca. 50 % im Durchschnitt und
einem PBI von ca. 20 % im Durchschnitt waren relativ hoch. Ursachlich kdnnte

zum einen der sehr sensitive APl sein, andererseits der Verzicht von
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MundhygienemalRnahmen vor der Behandlung. Einige Probanden gaben an,
davon ausgegangen zu sein, dass fur die Probenentnahme Plaque bendtigt wird.
Sie haben daher auf die Reinigung der Zahne vor Untersuchungsbeginn
eigenmachtig verzichtet. Die nachgewiesenen Hygieneparameter wiesen jedoch
keine Korrelation mit der Keimpravalenz auf. Somit konnte die flnfte
Arbeitshypothese zu einem fehlenden Zusammenhang zwischen
Hygieneparametern und Keimpravalenz bestatigt werden.

Der Altersdurchschnitt lag in beiden Gruppen bei 38 Jahren. 80 der 87 Teilnehmer
wurden den ersten beiden Altersgruppen (18 - 30, 31 - 60 Jahre) zugeordnet. Die
Altersklasse Uber 60 Jahre hatte somit ein Gesamt-n von 7. Ursache fur diese
geringe Teilnehmerzahl in der hoheren Altersgruppe konnte das zunehmende
Auftreten einer parodontalen Erkrankung im Alter sein (16). Ein Zusammenhang
zwischen dem Alter und der Keimpravalenz konnte im Rahmen der statistischen
Auswertung jedoch nicht gefunden und somit auch die sechste Arbeitshypothese
nicht bestatigt werden.

Eine gleichmallige Verteilung der Probanden in Bezug auf Geschlecht,
Raucherstatus, Hygieneparameter, Alter und Parodontalkeime war in diesem
Zusammenhang von Bedeutung, da sich &uRere Umstande auf die
Keimzusammensetzung und die Keimpravalenz auswirken kénnen. Um ein
aussagekraftiges Ergebnis zu garantieren, muss eine Vergleichbarkeit zwischen
beiden Gruppen also unbedingt gegeben sein. Dieser Umstand wurde im Rahmen
der Studie in allen Bereichen erflillt.

Die mikrobiologische Probenentnahme zur Bestimmung der vorhandenen
Parodontalkeime erfolgte in zwei Schritten. Im Anschluss an den Abstrich mit
einem sterilen Wattestabchen sowohl von der Schleimhaut in Wange und
Mundvorhof als auch von der Zunge und dem Gaumen, erfolgte anschlieRend die
Entnahme von Plaque aus den Zahnzwischenrdumen mit Hilfe eines Handscalers.
Die enthommene Plaque wurde auf demselben Wattetrager abgewischt und in
einem Eppendorf Tube bis zur weiteren Verarbeitung aufbewahrt. Diese
zweizeitige Probenentnahme ermdoglichte eine hdchst prazise Gewinnung der
Bakterien von allen Habitaten der Mundhohle (64). Man erhielt also einen
Gesamtkomplex aus allen in der Mundhdhle befindlichen Keimen des jeweiligen
Probanden. Auf diese Weise wurde auch garantiert, dass eine fur die Analyse

ausreichende Menge an Keimen gewonnen wurde.
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Die entnommenen Keimproben wurden im Labor fur experimentelle
Parodontologie der Uniklinik Dusseldorf mittels PCR analysiert. Dieses Verfahren
gilt als Standardverfahren fur die Analyse von Bakterienkulturen. Im Rahmen der
Studie wurden die entnommenen Proben auf das Vorhandensein der sechs
Parodontalkeime untersucht. Die PCR arbeitet nach einem dichotomen
Bewertungsmuster. Sie erlaubt also eine Aussage daruber, welche Keime sich in
der Probe befinden, jedoch nicht, wie hoch die Anzahl der gefundenen Keime ist.
Allein Uber die Intensitat der entstandenen Banden kann eine semi-quantitative
Aussage Uber die Keimmenge getroffen werden. Eine deutlich erkennbare und
intensiv gefarbte Bande im Vergleich mit einem Langenmarker steht dabei fir eine
grolle Anzahl an gefundenen Keimen. Bei einer schwach gefarbten Bande im
Vergleich zum Langenmarker kann man von einer geringeren Keimmenge
ausgehen. Dieses Bewertungsmuster ist jedoch relativ unprazise und daher nicht
fur eine wissenschaftlich verwertbare Aussage Uber die Quantitat der Keime
geeignet. Um eine quantitative Bestimmung der Keime durchzuflhren ist eine
Weiterfuhrung der PCR, die sogenannte real-time-PCR oder auch quantitative
PCR (gPCR) notwendig. Dem PCR-Reaktionsansatz wird ein Fluoreszensfarbstoff
hinzugeflgt. Dieser liegt zunachst in einer inaktiven Form vor und lagert sich nach
Beimengung an die vorhandenen DNA-Fragmente an. Der Farbstoff wird damit
aktiviert. Die Intensitat der entstandenen Fluoreszenz wird fur jeden neuen Zyklus
abgelesen und erlaubt eine Aussage Uber die Quantitdt der neugebildeten DNA
pro Zyklus. Diese real-time PCR ist in Bezug auf Sensitivitdt und Spezifitat
anderen mikrobiologischen Testverfahren deutlich Uberlegen. Im Vergleich zu
konventionellen Verfahren wie Southern oder Northern Blot wird nur eine geringe
Anzahl an verfugbarer DNA bendtigt (84). Der Kostenfaktor ist bei dieser
Analysemethode jedoch relativ hoch.

Fir den Verlauf dieser Studie war die Untersuchung mittels der konventionellen
PCR ausreichend, da es um die Detektion der Keime zu allen
Versuchszeitpunkten ging. Das wurde mittels der konventionellen PCR vollstandig
erreicht.

Die mikrobiologische Auswertung der vorliegenden klinischen Pilotstudie zeigt,
dass es maoglich ist mit Hilfe von konventionellen Prophylaxe-MalRnahmen, wie der
professionellen Zahnreinigung, in Verbindung mit einer adjuvanten Bestrahlung

der intraoralen Habitate der Mundhéhle mit Glycin-Pulver, eine erkennbare
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Keimreduktion zu erzielen. Die sechs untersuchten Parodontalpathogene
reagierten dabei unterschiedlich stark auf die Behandlungsmethoden.

A. actinomycetemcomitans A. actinomycetemcomitans ist ein gram-negatives
Stabchenbakterium. Dieser fakultativ anaerobe Keim ist stark mit einer
Parodontitis assoziiert und wird besonders haufig bei aggressiven Formen
nachgewiesen (85). Sowohl in der Test- als auch in der Kontrollgruppe war er mit
jeweils zehn bzw. elf positiv getesteten Probanden vertreten. Damit gehorte er zu
den Parodontalkeimen, die nur in geringer Anzahl bei parodontal Gesunden
nachgewiesen werden. Aktuelle Literaturquellen bestatigen diese Beobachtung
(86). Weder in der Test- noch in der Kontrollgruppe konnte Uber die
Messzeitpunkte BL - V5 und auch Uber den zeitlichen Verlauf BL - V7 hinweg eine
signifikante Reduktion von A. actinomycetemcomitans beobachtet werden. Es
ergab sich ein geringer, jedoch nicht signifikanter Anstieg in der Pravalenz des
Parodontalkeims Uber die Messzeitpunkte hinweg. Auch in friheren Studien zeigte
sich die schwere Entfernbarkeit des Keims. So konnte bei Parodontitispatienten
mit einer moderaten Form zwar supra-und subgingival eine Reduktion des Keims
beobachtet werden. Alle anderen intraoralen Habitate sowie tiefe subgingivale
Bereiche zeigten jedoch keine Veranderung in der Keimpravalenz (13). Nur mit
Hilfe von adjuvanten antimikrobiellen Therapien konnte bisher eine Eradikation
des Keims Uber einen gewissen Zeitraum erzielt werden (87, 88). Die ausgepragte
Gewebeinvasivitat von A. actinomycetemcomitans (89) kénnte eine Ursache fur
die schwere mechanische Entfernbarkeit sein. Des Weiteren geht man davon aus,
dass jedes Habitat sich in seinen 0Okologischen Faktoren (z.B. Rezeptoren)
unterscheidet und sich dementsprechend gewisse Spezies besser anhaften
konnen als andere (13). Die im Rahmen der Studie angewandte oberflachliche
Reinigung mit Scaler, Handinstrumenten und LPW reichte nicht aus, um A.
actinomycetemcomitans aus der gesamten Mundhohle zu entfernen. Weitere
klinische Untersuchungen zur Eradikation von A. actinomycetemcomitans bei
parodontal Gesunden sind bisher nicht bekannt. Das mikrobiologische Ergebnis
dieser Studie fihrt zu der Schlussfolgerung, dass eine alleinige mechanische
supragingivale Therapie keinen Einfluss auf den Vertreter des violetten Komplexes
hat.

P. gingivalis P. gingivalis ist neben A. actinomycetemcomitans das meist

untersuchte stark mit einer Parodontitis assoziierte Bakterium. Wie A.
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actinomycetemcomitans ist auch P. gingivalis ein gram-negatives,
stabchenférmiges und anaerobes Pathogen. Bei 23 der 87 untersuchten
Studienteilnehmer wurde dieser Keim nachgewiesen. Mit ca. 26 % der parodontal
gesunden Individuen ist hier die Pravalenzrate etwas niedriger, als in der Literatur
angeben (90). Da die Pravalenz dieses Keims stark mit erhdhten Taschentiefen
assoziiert ist (62), wird er genau wie A. actinomycetemcomitans haufiger bei
parodontal Erkrankten nachgewiesen. Aufgrund seiner Eigenschaften und
zahlreichen Virulenzfaktoren ist er hoch pathogen und somit auch fur parodontal
Gesunde mit dem Nachweis dieses Keims gefahrlich. Besonders starke
Virulenzfaktoren sind die sogenannten Gingipaine, die von P. gingivalis sezerniert
werden. Hierbei handelt es sich um Proteinasen, die auf vielen Wegen
entzundliche Reaktionen initieren und damit eine Parodontitis ausldsen konnen.
Zum einen schitzen sie Bakterien sehr effektiv gegen Faktoren des Komplement-
Systems und neutrophile Granulozyten. Zum anderen stimulieren sie die lokale
Synthese von pro-inflammatorischen Stoffen wie Bradykinin und Thrombin und
aktiveren aullerdem Enzyme, wie die MMPs. Das kann in der Gesamtheit zu
einem entzundlich bedingten Abbau gesunder Knochenstrukturen fihren (91). Aus
diesem Grund ist eine Eradikation dieses Parodontalpathogens besonders
erstrebenswert. Es gibt verschiedene Untersuchungen zur Eradikation dieses
Keims. Substanzen wie Knoblauch (92) oder Honig (93) stellen die alternativen
therapeutischen Ansatze zur Bekdmpfung des Parodontalkeims dar. Auch diese
Methoden beziehen sich auf die Behandlung von parodontal erkrankten Patienten.
Im Rahmen der vorliegenden Studie wurde die Keimreduktion bei parodontal
Gesunden durch die adjuvante Bestrahlung der intraoralen Habitate mit Glycin-
Pulver angestrebt. Uber die Versuchszeit hinweg konnte eine erkennbare
Reduktion in der Keimpravalenz festgestellt werden. Besonders in den ersten
Tagen nach Behandlungsbeginn stellte sich in der Test- und Kontrollgruppe ein
Abfall der Keimmenge dar. In der Testgruppe blieb die Reduktion bis zum
Untersuchungszeitpunkt V5 bestehen. Die Keimpravalenz erreichte zum Zeitpunkt
V7 jedoch wieder das Ausgangsniveau. In der Kontrollgruppe stellte sich die
anfanglich signifikant erscheinende Reduktion dieses Keimes nach Anwendung
der Bonferroni-Korrektur nicht mehr statistisch signifikant dar. Hier stieg die
Keimpravalenz schon ab dem Untersuchungszeitraum V3 wieder an, was fir eine

schnellere Rekolonisierung von P. gingivalis spricht. Im direkten Vergleich der
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beiden Studiengruppen zeigte sich also eine langer anhaltende Reduktion der
Keimpravalenz in der Testgruppe. Damit scheint die adjuvante Luft-Pulver-
Wasserstrahl-Behandlung einen Effekt auf die Keimreduktion zu haben, auch
wenn diese im Rahmen der Studie noch nicht dauerhaft aufrechterhalten werden
konnte.

T. forsythia Auch T. forsythia ist ein hoch pathogenes, gram-negatives und
anaerobes Stabchenbakterium. Zum Versuchszeitpunkt BL beherbergten
insgesamt 76 der 87 Teilnehmer diesen Keim in der Mundhodhle. Mit einem Anteil
von 87 % ist er neben E. corrodens der Parodontalkeim, der im Verlauf der Studie
bei den parodontal gesunden Probanden am haufigsten nachgewiesen wurde.
Dieses Ergebnis bestatigt die Feststellung, dass T. forsythia im Gegensatz zu A.
actinomycetemcomitans und P. gingivalis nicht zwangslaufig mit einer Parodontitis
assoziiert ist (94). Jedoch wird er haufiger und in grélkeren Mengen in tiefen
Taschen zusammen mit P. gingivalis nachgewiesen (95). Generell wird den
Keimen T. forsythia, P. gingivalis und T. denticola ein symbiotisches Wachstum an
Stellen mit einer fortschreitenden Parodontitis nachgesagt (96). Aufgrund seiner
starken Pathogenitat und seiner gewebedestruktiven Eigenschaften ist T. forsythia
ein hoher Risikofaktor flr die Entstehung einer Parodontitis. Der Versuch der
Eliminierung war also auch bei diesem Keim das Ziel. In der Vergangenheit
reagierte er im Vergleich zu anderen Parodontalpathogenen besonders gut auf
Eradikationsversuche. Sowohl durch die Behandlung mit einem Luft-Pulver-
Wasserstrahlgerat als auch mit Kuretten konnten Uber einen bestimmten Zeitraum
hinweg gute Ergebnisse bei Parodontitispatienten erreicht werden (46). T.
forsythia war auch der einzige Keim, der nach einem subgingivalen Debridement
mit anschlieBender Antibiotika-Gabe uber einen Zeitraum von sechs Monaten
unterhalb der Nachweisgrenze gehalten werden konnte (97). Da aber eine
wiederholte Gabe von Antibiotika zu Resistenzen fiihren kann, missen andere
Ansatze zur Eradikation dieses Keims untersucht werden. Man erhoffte sich also
besonders bei diesem Keim eine signifikante Reduktion in der Keimpravalenz.

Die Studie bestatigte diese Annahme. Auch hier reagierte der Keim besonders gut
auf die Behandlungsmethoden. Sowohl in der Test- als auch in der Kontrollgruppe
wurde eine signifikante Keimreduktion festgestellt. Bei weiterer statistischer
Analyse der Untersuchungszeitpunkte BL - V5 ergab sich auch nach Bonferroni-

korrigiertem McNemar-Test ein signifikanter Unterschied in der Keimmenge. In der
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Testgruppe konnte diese Beobachtung Uber alle Messzeitpunkte hinweg
festgestellt werden. In der Kontrollgruppe war die Reduktion der Keime nur noch
zwischen BL und V3 und BL und V4 statistisch signifikant. Uber die
Messzeitpunkte BL - V7 konnte eine statistisch signifikante Reduktion nach
erhobener Bonferroni-Korrektur in der Testgruppe nur Uber die Messzeitpunkte BL
- V2 und BL- V3 und in der Kontrollgruppe zwischen BL und V4 festgestellt werden.
Daraus lasst sich schlieBen, dass die Keime zu Beginn sehr gut auf die
Behandlung reagieren, es aber mit der Zeit zu einer Rekolonisierung des Keims
kommt. Im Vergleich zu der Kontrollgruppe zeigte die Testgruppe starker
signifikante Ergebnisse. Daraus lasst sich schlieRen, dass eine adjuvante
Bestrahlung mittels Luft-Pulver-Wasserstrahlgerat aller intraoralen Habitate die
Reduktion der Keimpravalenz von T. forsythia positiv beeinflusst.

T. denticola Auch T. denticola ist stark mit einer Parodontitis assoziiert und gilt
daher als Risikofaktor. Wie die oben genannten Parodontalpathogene ist er gram-
negativ und fakultativ anaerob. Da sich T. denticola nicht nur in der Mundhohle,
sondern auch im Bindegewebe der Aorta nachweisen lasst, gilt er neben den
anderen Vertretern des roten und violetten Komplexes als eines der
Verbindungselemente  zwischen den beiden miteinander assoziierten
Erkrankungen Parodontitis und Arteriosklerose (98). P. gingivalis, T. forsythia und
T. denticola wiesen in der Literatur die grote Pravalenz in beiden Geweben
gleichzeitig auf. (99, 100) T. denticola ist also wie die genannten Keime des roten
und violetten Komplexes sehr stark pathogen und kann neben parodontalen
Erkrankungen auch Einfluss auf weitere Krankheiten, wie Arteriosklerose (99, 100)
oder auch COPD (101) haben. Eine Reduktion ist daher auch hier winschenswert.
Ein Abfall in der Keimpravalenz konnte in einem erkennbaren Ausmal} Uber die
Untersuchungszeitraume BL -V5 in der Test- und Kontrollgruppe festgestellt
werden. Nach Bonferroni-Korrektur war der Unterschied in der Keimmenge in der
Testgruppe nur zwischen den Untersuchungszeitpunkten BL und V3 sowie
zwischen BL und V4 statistisch signifikant. In der Kontrollgruppe war nur zwischen
den Untersuchungszeitraumen BL und V4 ein statistisch signifikanter Unterschied
zu verzeichnen. Weder in der Test- noch in der Kontrollgruppe konnte Uber den
Untersuchungszeitraum BL - V7 ein signifikanter Unterschied festgestellt werden.
Insgesamt ist zwischen beiden Untersuchungsgruppen aufgrund der geringeren p-

Werte in der Testgruppe ein Unterschied in der Keimpravalenz erkennbar. Dieser

74



ist jedoch nicht statistisch signifikant. Dennoch deutet die geringere Pravalenzrate
in der Testgruppe auf einen positiven Effekt der adjuvanten LPW-Behandlung hin.
P. intermedia P. infermedia ist ein gram-negatives, obligat anaerobes Pathogen.
Die Assoziation mit einer Parodontitis ist zwar etwas geringer, als bei den
Vertretern des roten und violetten Komplexes. Dennoch ist auch dieser Keim hoch
pathogen. Besonders haufig ist er bei nekrotisierenden Parodontalerkrankungen,
wie Noma (102), NUG und NUP (103, 104) zu finden. Diese Erkrankungsformen
treten gehauft in Entwicklungslandern auf. Noma, auch Cancerum oris genannt,
kann dort unbehandelt bis hin zum Tod fuhren. NUG und NUP werden in sehr
seltenen Fallen auch in den Industrielandern beobachtet. Auch bei parodontal-
endodontalen Lasionen ist P. intermedia neben P. gingivalis einer der haufigsten
Vertreter (105). Somit erklart sich auch hier die starke Pathogenitat dieses Keims.
Zehn Teilnehmer der Test- und 16 Teilnehmer der Kontrollgruppe wiesen dieses
Pathogen in ihrer individuellen Keimflora auf. Wie A. actinomycetemcomitans und
P. gingivalis wird also auch dieser Keim haufiger bei parodontal erkrankten
Individuen nachgewiesen (106). Im Verlauf der gesamten Studie konnte keine
signifikante Reduktion des Keims nach Bonferroni-Korrektur festgestellt werden.
Er sprach also weder auf die Zahnreinigung allein, noch auf die zusatzliche
Therapie mit einem Luft-Pulver-Wasserstrahlgerat an. Auch in anderen Studien
konnte nach erfolgter Therapie kein signifikanter Unterschied festgestellt werden
(107, 108). Wie A. actinomycetemcomitans scheint dieser Keim resistent gegen
rein mechanische Therapiemethoden zu sein.

E. corrodens Der Vertreter des grinen Komplexes wird sowohl bei parodontal
gesunden als auch bei parodontal erkrankten Individuen in gleichem Male
nachgewiesen (23). Er ist somit kein Indikatorkeim flr das Vorhandensein einer
Parodontitis. Aufgrund seiner Virulenzfaktoren und destruktiven Eigenschaften
muss er bei einem positiven Nachweis jedoch als Risikofaktor angesehen werden.
Im Rahmen der vorliegenden Studie beherbergten 82 der 87 Probanden diesen
Keim in der Mundhdhle. Neben der Parodontitis wurde E. corrodens auch bei
anderen Erkrankungen, wie Endokarditis, Osteomyelitis, abdominalen und
pleuropulmonalen Infektionen sowie bei Hirnabszessen nachgewiesen (109, 110).
Er ist damit ebenfalls hoch pathogen (110).

Im Rahmen der Studie konnte nach Bonferroni-Korrektur weder in der Test- noch

in der Kontrollgruppe ein signifikanter Abfall in der Pravalenz von E. corrodens
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festgestellt werden. Zwar wurde direkt nach der Reinigung mit und ohne LPW (V2)
eine kurzzeitige Reduktion der Keimmenge beobachtet. Diese stieg jedoch zum
folgenden Untersuchungszeitpunkt V3 wieder an und blieb dann Uber alle weiteren
Untersuchungstermine auf einem konstant hohen Niveau. Auch die Literatur
beschreibt diese Beobachtung. Die mechanische Reinigung hat nur einen
nachweislich sehr geringen Effekt auf E. corrodens. Direkt nach der Reinigung
wurde in der Literatur sogar eher ein geringer Anstieg der Keimmenge beobachtet
(106). E. corrodens lasst sich also allein durch rein mechanische Malinahmen
nicht signifikant reduzieren.

Roter Komplex Wie oben erwahnt wurde in der Literatur das gemeinsame
Auftreten von P. gingivalis, T. forsythia und T. denticola und somit auch ein
synergetisches Wachstum der Vertreter des roten Komplexes untersucht und
nachgewiesen (22, 96, 111-113). Hier wurde ein gehauftes gemeinsames
Auftreten in Taschentiefen > 4mm, beschrieben (111-113). Doch auch bei
parodontal Gesunden durfen diese Keime aufgrund ihrer starken Pathogenitat und
ihres bestatigten symbiotischen Auftretens nicht auer Acht gelassen werden. Im
Rahmen der Studie zeigte sich eine signifikante Reduktion des
Bakterienkomplexes Uber den ersten Untersuchungszeitraum BL- V5 in beiden
Studiengruppen. Beide Behandlungsmethoden dienten also der Keimreduktion.
Der zusatzliche signifikante Unterschied in der Keimpravalenz zum
Untersuchungszeitpunkt V5 zwischen Test- und Kontrollgruppe, zeigte jedoch eine
deutlichere Reduktion des roten Komplexes in der Testgruppe im Vergleich zur
Kontrollgruppe. Somit konnte auch hier eine Empfanglichkeit auf die adjuvante
Bestrahlung der oralen Schleimhdute mit Glycin-Pulver nachgewiesen werden.
Eine vollstandige Eradikation des Komplexes wurde jedoch nicht erzielt und somit
auch die zweite Arbeitshypothese wiederlegt.

Zusammenfassend lasst sich also feststellen, dass die sechs im Rahmen der
Studie untersuchten Parodontalpathogene eine unterschiedlich stark ausgepragte
Empfanglichkeit auf die Bestrahlung der Mundschleimhaute mit einem Luft-Pulver-
Wasserstrahlgerat zeigen. Allen gemeinsam war jedoch der erkennbare
Unterschied zu der Kontrollgruppe, deren Teilnehmer ohne das Luft-Pulver-
Wasserstrahlgerat behandelt wurden. Die Ergebnisse der analysierten Rohdaten
zeigten in beiden Untersuchungsgruppen eine erkennbare, jedoch nicht in allen

Bereichen statistisch signifikante Reduktion der Parodontalkeime. In der
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Testgruppe war diese durch alle untersuchten Keime hinweg starker ausgepragt
als in der Kontrollgruppe. Somit wurden die Arbeitshypothesen drei und vier
bestatigt. Eine alleinige professionelle Zahnreinigung kann eine Keimreduktion
bewirken. Mit Hilfe einer adjuvanten Bestrahlung mit einem Luft-Pulver-
Wasserstrahlgerat war diese jedoch noch starker ausgepragt. Die Beobachtungen
zeigen also, dass das LPW tatsachlich in der Lage ist, die in den intraoralen
Habitaten befindlichen Keime im Gegensatz zur alleinigen professionellen
Zahnreinigung zu erreichen und somit eine starkere Reduktion der Keime zu
bewirken. Auch in der Literatur wird dem Luft-Pulver-Wasserstrahlgerat schon eine
schnelle und wirksame Keimreduktion im subgingivalen Bereich zugesprochen
(73).

Das maximale Ziel der Eradikation der Parodontalkeime mit Hilfe eines Luft-
Pulver-Wasserstrahlgerats konnte Uber einen Zeitraum von bis zu drei Monaten
nicht erreicht und somit auch die erste Arbeitshypothese nicht bestatigt werden.
Die gefundene Keimreduktion gibt jedoch Anlass weitere Untersuchungen in diese
Richtung anzustellen.

Um eine schnelle Rekolonisierung der Mundhohle hinauszuzégern, miussen alle
Madglichkeiten flr einen erneuten Keimbefall, eruiert und erschépft werden. So ist
es zum Beispiel notwendig, nach Behandlungsbeginn dem Probanden eine neue
Zahnburste zu empfehlen, damit die Keime nicht von der Zahnbirste in die
Mundhohle Ubertragen werden. Auch Instruktionen zur Optimierung der
Mundhygiene sollten erfolgen. Insgesamt darf kein Austausch von Keimen
stattfinden. Es sollten also auch Partner und Familienangehdrige behandelt
werden, da sie haufig ein ahnliches Keimspektrum (114) aufweisen. Zusatzlich
konnten Antiseptika, wie das Chlorhexidin, welches eine wissenschaftlich
bestatigte Keimreduktion bewirkt und bessere klinische Ergebnisse erzielt hat, als

die Reinigung allein (115), zum Einsatz kommen.

5. Schlussfolgerung

Bisher gab es viele Untersuchungen zur Minderung der Risikofaktoren einer
Parodontitis an  parodontal erkrankten  Probanden. Diese klinische

Interventionsstudie befasste sich erstmalig mit der Behandlung von parodontal
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gesunden Patienten, die aufgrund eines intraoralen Nachweises von
Parodontalpathogenen potentiell gefahrdet sind an einer Parodontitis zu erkranken.
Die Eradikation der Parodontalpathogene als Hauptrisikofaktor fur die Entstehung
einer Parodontitis wurde angestrebt. Da in der heutigen Zeit durch karies-
prophylaktische MalRnahmen Zahne langer in der Mundhdhle verbleiben, sind sie
auch langer den in der Mundhohle existierenden Keimen ausgesetzt. Somit steigt
das Risiko eine Parodontitis zu entwickeln. Die Eradikation dieser
parodontalpathogenen Bakterien bei parodontal Gesunden ist demnach ein
wichtiger Ansatz die hohe Pravalenzrate der Parodontalerkrankungen zu
reduzieren. Verwendet wurden konventionelle und erfolgreich untersuchte
ProphylaxemalRnahmen, wie die professionelle Zahnreinigung und das Luft-
Pulver-Wasserstrahlgerat. Beide wurden jedoch bisher nicht bei parodontal
Gesunden auf ihre Effektivitat bei der Eradikation von Parodontalpathogenen
untersucht. Auch die Bestrahlung der intraoralen Habitate mit Glycin-Pulver und
deren Auswirkung auf die Keimakkumulation wurden noch nicht eruiert. Die Studie
zeigte, dass eine vollstandige und langfristige Eradikation der Keime auch mit dem
adjuvanten Einsatz eines LPW noch nicht moglich ist. Es wurde jedoch eine
erkennbare Keimreduktion erzielt, die bei einigen Keimen statistisch signifikant
war. In der Kontrollgruppe fiel diese Reduktion im Vergleich zur Kontrollgruppe
geringer aus. Der Grund dafur ist, dass die alleinige Zahnreinigung nicht alle
intraoralen Habitate in der Mundhohle erreicht und verbliebene Keime zu einer
schnelleren Rekolonisierung fuhren. In der Testgruppe wurden alle intraoralen
Habitate in die Behandlung eingeschlossen. Mit Hilfe des niedrig abrasiven Glycin-
Pulvers, dessen gute Effektivitdt auf den subgingivalen Biofilm in mehreren
Studien schon bestatigt wurde, wurden nach der professionellen Zahnreinigung
auch die Gingiva, Wangenschleimhaute, Gaumen, Zunge und der Mundboden
abgestrahlt. Im Ergebnis zeigte sich also eine starkere Keimreduktion bei allen
Parodontalpathogenen im Vergleich zur Kontrollgruppe. Besonders gut und in
statistisch signifikantem Ausmal reagierten dabei die Keime T.f. und T.d. Aber
auch diese konnten nur Uber einen relativ kurzen Zeitraum hinweg auf einem
niedrigen Nachweisniveau gehalten werden. Nach drei Monaten lag auch hier das
Keimspektrum wieder auf der HOhe des Ausgangsniveaus. Daher sind
weiterfuhrende Untersuchungen notwendig, diesen Ansatz zur

Parodontitisprophylaxe weiterverfolgen.
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7. Anhang

7.1 Patientenaufklarungsbogen

Patientenaufklarungsbogen und Einverstandniserklarung
Eradikation parodontalpathogener Keime bei parodontal Gesunden

Sehr geehrte Probandin,
Sehr geehrter Proband,

Parodontitis ist eine chronisch-entzindliche Erkrankung des Zahnhalteapparates.
Ausgeldst wird sie durch eine Infektion mit bestimmten Bakterien. Zu diesen
werden Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Tannerella forsythia, Treponema denticola, Prevotella intermedia, Prevotella
nigrescens und Eikenella corrodens gezahlt. Diese Bakterien sind in der Lage im
Laufe der Zeit den Zahnhalteapparates zu verdauen und somit zu zerstdren.
Daruber hinaus I6sen sie korpereigene Entzindungsprozesse aus, die zusatzlich
zu einem Abbau des Zahnhalteapparates flhren. Unbehandelt flhrt diese
Erkrankung zu Zahnverlust.

Es ist bekannt, dass auch parodontal-gesunde Individuen diese Keime in der
Mundhohle beherbergen kdonnen. Der Nachweis dieser Keime in der Mundhohle
kann moglicherweise die Wahrscheinlichkeit fir das Auftreten einer Parodontitis
erhdhen. Daher konnte die dauerhafte Entfernung dieser Keime aus der
Mundhdhle unter Umstanden dazu beitragen, dass sich diese Erkrankung nicht
entwickelt. Bisher gibt es allerdings keine Studien, in denen untersucht wurde, ob
es moglich ist, diese Keime bei gesunden Individuen aus der Mundhohle zu
entfernen. Aus diesem Grund wird in der Poliklinik fir Zahnerhaltung,
Parodontologie und Endodontologie eine Studie durchgefuhrt, deren Ziel es ist, zu
untersuchen, ob es mdglich ist, bei parodontal Gesunden parodontal-schadliche
Keime durch eine gezielte Reinigung der Mundhoéhle zu entfernen.

Zu diesem Zweck wird im Rahmen einer Zahnreinigung zusatzlich auch die
Mundschleimhaut (Zunge, Wange und Rachenmandel) mit einem sehr feinen

Sandstrahlgerat (Luft-Pulver-Wasserstrahlgerat) abgeblasen. Vor dieser Mund-
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héhlenreinigung werden von 6 Zahnen und von den Schleimhauten (Zunge,
Wange und Rachenmandel) mittels Wattetrager Abstriche genommen und auf das
Vorhandensein von bestimmten Bakterien, die den Zahnhalteapparat schadigen
konnen, untersucht. Dies wird 2, 5 und 9 Tage nach der Zahnreinigung nochmals
untersucht. Lassen sich die Keime auch nach 9 Tagen nicht nachweisen, erfolgt
eine weitere Abstrichnahme nach 6 Wochen und 3 Monaten. Die Probenentnahme

dauert etwa 5 Minuten und verletzt das Gewebe nicht.

Komplikationen und oder Risiken durch die Untersuchungsmethoden

Im Rahmen des Einsatzes des Luft-Pulver-Wasserstrahlgerates kann es zu
oberflachlicher Schadigung der Mundschleimhaut kommen. In sehr seltenen
Fallen sind im Rahmen von operativen Eingriffen, die in dieser Studie nicht
vorgesehen sind, Luftansammlungen im Gewebe, sog. Luftemphyseme,
beschrieben worden. Beide Komplikationen heilen in der Regel komplikationslos
aus.

Ich bin darUber informiert worden, dass wahrend oder nach der Reinigung
folgende Probleme auftreten konnen: Oberflachliche Schleimhautschaden und
Luftansammlung im Gewebe.

Ich habe die Behandler und Untersucher informiert, dass bei mir keine
Blutgerinnungsstorungen, keine Herz- Kreislauferkrankungen, keine ansteckenden
Erkrankungen, keine Schwangerschaft oder andere schwere
Allgemeinerkrankungen vorliegen. Ich nehme keine Medikamente ein, die die
korpereigene Abwehr unterdrucken. Ich habe in den letzten 6 Monaten keine
Antibiotika eingenommen.

Ich erklare mich bereit, an den erforderlichen Behandlungs- und
Nachsorgeterminen teilzunehmen. Ich bin daruber informiert worden, dass durch
die zusatzlichen Untersuchungen kein erhohtes korperliches oder seelisches
Risiko fur mich bestehen. Die Teilnahme ist fir mich kostenlos.

Die Verwendung der Angaben Uber meine Gesundheit erfolgt nach gesetzlichen
Bestimmungen und setzt vor der Teilnahme an der Studie folgende freiwillig
abgegebene Einwilligungserklarung voraus, d.h. ohne die nachfolgende
Einwilligung kann ich nicht an der Studie teilnehmen.
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Einwilligungserklarung zum Datenschutz

1) Ich erklare mich damit einverstanden, dass im Rahmen dieser Studie
erhobene Daten, insbesondere Angaben liber meine Gesundheit, erhoben, in
Papierform oder auf elektronischen Datentragern bei/im Universitatsklinikum
Dusseldorf/Abteilung fur Zahnerhaltung, Parodontologie und
Endodontologie aufgezeichnet und gespeichert werden. Soweit erforderlich,
dirfen die erhobenen Daten pseudonymisiert (verschlisselt) an unseren
Kooperationspartner weitergegeben und fir die zahnmedizinische

Forschung verwendet werden. Die arztliche Schweigepflicht bleibt gewahrt.

2) Ich bin daruber aufgeklart worden, dass ich meine Einwilligung in die
Aufzeichnung, Speicherung und Verwendung meiner Daten jederzeit widerrufen
kann. Bei einem Widerruf werden meine Daten unverztglich geléscht.

Ich habe ein Exemplar des Aufklarungsformulars zum Mithehmen erhalten.

ICh, ., , erklare mich bereit, an der Studie
,Eradikation parodontopathogener Erreger bei parodontal Gesunden“ als Proband
teilzunehmen, nachdem ich von ... umfassend daruber

informiert worden bin.

(Adresse, Telefon)

(Datum, Unterschrift Proband) (Datum, Unterschrift aufklarender Arzt)
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7.2. Statistische Auswertung

Tabelle 10: Chi-Quadrat-Test zur Beurteilung der Gleichverteilung der Probandenanzahl

auf Test- und Kontrollgruppe

Behandlungsart

Gultige  Kumulierte

Haufigkeit Prozent Prozente Prozente
Giltig Test 42 48,3 48,3 48,3
Kontrolle 45 51,7 51,7 100,0
Gesamt 87 100,0 100,0

Chi-Quadrat-Test

Statistik fiir Test

Behandlungsart
Chi-Quadrat ,103
df 1

Asymptotische , 748
Signifikanz

Tabelle 11: Chi-Quadrat-Test zur Beurteilung der Gleichverteilung der Geschlechter auf

Test- und Kontrollgruppe

Behandlungsart * Geschlecht Kreuztabelle

Geschlecht
weiblich mannlich Gesamt
Behandlungsart Test Anzahl 27 15 42
% innerhalb von 64,3% 35,7% 100,0%
Behandlungsart
Kontrolle Anzahl 33 12 45
% innerhalb von 73,3% 26,7% 100,0%
Behandlungsart
Gesamt Anzahl 60 27 87
% innerhalb von 69,0% 31,0% 100,0%
Behandlungsart
Chi-Quadrat-Tests
Asymptotische
Signifikanz (2-
Wert df seiti

Chi-Quadrat ,831 1
nach Pearson
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Tabelle 12: Chi-Quadrat-Test zur Beurteilung der Gleichverteilung des Raucherstatus

auf Test- und Kontrollgruppe

Behandlungsart * Raucher Kreuztabelle

Raucher
ja nein Gesamt
Behandlungsart  Test Anzahl 4 38 42
% innerhalb von 9,5% 90,5% 100,0%
Behandlungsart
Kontrolle Anzahl 4 41 45
% innerhalb von 8,9% 91,1% 100,0%
Behandlungsart
Gesamt Anzahl 8 79 87
% innerhalb von 9,2% 90,8% 100,0%
Behandlungsart
Chi-Quadrat-Tests
Asymptotische
Signifikanz (2-
Wert df seiti
Chi-Quadrat nach ,010 1
Pearson
Tabelle 13: T-Test zur Beurteilung der Gleichverteilung des Alters auf Test- und
Kontrollgruppe
Gruppenstatistiken
Standardfehler
Behandlungsart N Mittelwert Standardabweichung  des Mittelwertes
Alter Test 42 37,29 12,294 1,897
Kontrolle 45 39,53 13,515 2,015

Test bei unabhéngigen Stichproben

T-Test flr die Mittelwertgleichheit

T df Sig. (2-seiti
Alter -,810 85
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Tabelle 14: T-Test zur Beurteilung der Gleichverteilung der Hygieneindizes APl und PBI

auf Test- und Kontrollgruppe

Gruppenstatistiken

Standardfehler
Behandlungsart N Mittelwert ~ Standardabweichung des Mittelwertes
API Test 33 50,624 20,7907 3,6192
(Baseline)  Kontrolle 35 50,594 26,5254 4,4836
PBI Test 33 16,658 15,6708 2,7279
(Baseline) " ontrolle 35 23106 22,4337 3,7920

Test bei unabhdngigen Stichproben
T-Test fiur die Mittelwertgleichheit
T df Sig. (2-seiti

API ,005 66
(Baseline)
PBI -1,380 60,953
(Baseline)

91



Tabellen 15 - 16: Mann-Whitney-Test zur Beurteilung der Gleichverteilung der

Parodontalpathogene auf Test und Kontrollgruppe

Mann-Whitney-Test

Rénge

Behandlungsart N Mittlerer Rang Rangsumme

A. actinomycetemcomitans BL Test 42 43,86 1842,00
Kontrolle 45 44,13 1986,00
Gesamt 87

P. gingivalis BL Test 42 43,89 1843,50
Kontrolle 45 4410 1984,50
Gesamt 87

T. forsythia BL Test 42 44,32 1861,50
Kontrolle 45 43,70 1966,50
Gesamt 87

T. denticola BL Test 42 43,54 1828,50
Kontrolle 45 44,43 1999,50
Gesamt 87

P. intermedia BL Test 42 41,36 1737,00
Kontrolle 45 46,47 2091,00
Gesamt 87

E. corrodens BL Test 42 43,39 1822,50
Kontrolle 45 44,57 2005,50
Gesamt 87

Statistik fiir Test?
Mann- Asymptotische
Whitney- Signifikanz (2-
U Z seitig

A. actinomycetemcomitans BL 939,000 -,069

P. gingivalis BL 940,500 -,050

T. forsythia BL 931,500 -,199

T. denticola BL 925,500 -,198

P. intermedia BL 834,000 -1,189

E. corrodens BL 919,500 -,537
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Tabelle 17 - 18: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz

fur das Parodontalpathogen A. actinomycetemcomitans

Riange
Behandlungsart Mittlerer Rang
Test . actinomycetemcomitans BL 2,98
. actinomycetemcomitans V2 2,80
. actinomycetemcomitans V3 2,86
. actinomycetemcomitans V4 3,27
. actinomycetemcomitans V5 3,10
Kontrolle . actinomycetemcomitans BL 2,99
. actinomycetemcomitans V2 2,82
. actinomycetemcomitans V3 3,10
. actinomycetemcomitans V4 2,99
. actinomycetemcomitans V5 3,10
Statistik fiir Test?
Test N 42
Chi-Quadrat 6,754
df 4
Asymptotische Signifikanz ,149
Kontrolle N 45
Chi-Quadrat 2,947
df 4
Asymptotische Signifikanz ,567

a. Friedman-Test
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Tabelle 19 - 20: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz flr

das Parodontalpathogen P. gingivalis

Riange

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test P. gingivalis BL 3,31
P. gingivalis V2 3,01
P. gingivalis V3 2,89
P. gingivalis V4 2,89
P. gingivalis V5 2,89

Kontrolle P. gingivalis BL 3,24
P. gingivalis V2 2,80
P. gingivalis V3 2,86
P. gingivalis V4 3,02
P. gingivalis V5 3,08

Statistik fiir Test®

Test N 42
Chi-Quadrat 10,222
df 4
Asymptotische Signifikanz

Kontrolle N 45
Chi-Quadrat 11,771
df 4

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test
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Tabelle 22 - 23: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz flr

das Parodontalpathogen T. forsythia

Ridnge

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test T. forsythia BL 3,93
T. forsythia V2 2,80
T. forsythia V3 2,80
T. forsythia V4 2,62
T. forsythia V5 2,86

Kontrolle T. forsythia BL 3,51
T. forsythia V2 3,29
T. forsythia V3 2,73
T. forsythia V4 2,51
T. forsythia V5 2,96

Statistik fiir Test?

Test N 42
Chi-Quadrat 35,191
df 4
Asymptotische Signifikanz

Kontrolle N 45
Chi-Quadrat 29,556
df 4

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test
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Tabelle 25 - 26: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz flr

das Parodontalpathogen T. denticola

Rénge

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test T. denticola BL 3,43
T. denticola V2 3,25
T. denticola V3 2,65
T. denticola V4 2,71
T. denticola V5 2,95

Kontrolle T. denticola BL 3,33
T. denticola V2 3,11
T. denticola V3 2,83
T. denticola V4 2,67
T. denticola V5 3,06

Statistik fiir Test?

Test N 42
Chi-Quadrat 28,178
df 4
Asymptotische Signifikanz

Kontrolle N 45
Chi-Quadrat 17,917
df 4

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test
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Tabelle 28 - 29: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz fir

das Parodontalpathogen P. intermedia

Riange

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test P. intermedia BL 3,13
P. intermedia V2 2,89
P. intermedia V3 2,89
P. intermedia V4 3,07
P. intermedia V5 3,01

Kontrolle P. intermedia BL 3,19
P. intermedia V2 3,02
P. intermedia V3 2,86
P. intermedia V4 2,91
P. intermedia V5 3,02

Statistik fiir Test®

Test N 42
Chi-Quadrat 4,923
df 4
Asymptotische Signifikanz ,295

Kontrolle N 45
Chi-Quadrat 4,818
df 4
Asymptotische Signifikanz ,306

a. Friedman-Test
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Tabelle 30 - 31: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz fir

das Parodontalpathogen E. corrodens

Ridnge

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test E. corrodens BL 3,02
E. corrodens V2 2,85
E. corrodens V3 3,02
E. corrodens V4 3,14
E. corrodens V5 2,96

Kontrolle E. corrodens BL 3,20
E. corrodens V2 2,76
E. corrodens V3 2,98
E. corrodens V4 2,92
E. corrodens V5 3,14

Statistik fiir Test®

Test N 42
Chi-Quadrat 4,714
df 4
Asymptotische Signifikanz

Kontrolle N 45
Chi-Quadrat 11,444
df 4

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test
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Tabelle 33 - 34: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Gesamtkeimmenge

Riange

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test Keimanzahl BL 3,94
Keimanzahl V2 2,77
Keimanzahl V3 2,49
Keimanzahl V4 2,85
Keimanzahl V5 2,95

Kontrolle Keimanzahl BL 3,70
Keimanzahl V2 2,98
Keimanzahl V3 2,77
Keimanzahl V4 2,50
Keimanzahl V5 3,06
Statistik fiir Test?

Test N 42
Chi-Quadrat 26,491
df 4
Asymptotische Signifikanz

Kontrolle N 45
Chi-Quadrat 20,075
df 4

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test
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Tabelle 36: Wilcoxon-Test zur Beurteilung der Pravalenz des roten Komplex Uber die Zeit

Statistik fiir Test?

Asymptotische
Signifikanz (2-
Behandlungsart Z seitig
Test Roter Komplex V5 - Roter Komplex V1 -4,057
Kontrolle Roter Komplex V5 - Roter Komplex V1 -2,570

a. Wilcoxon-Test

Tabelle 37: Mann-Whitney-U-Test zur Beurteilung der Pravalenz des roten Komplexes

zwischen Test- und Kontrollgruppe

Statistik fiir Test?

Asymptotische
Signifikanz (2-
Mann-Whitney-U Z seitig
Roter Komplex 916,000 -,264
V1
Roter Komplex 725,500 -1,979
V5

a. Gruppenvariable: Behandlungsart
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Tabelle 38 - 39: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz

fur das Parodontalpathogen A. actinomycetemcomitans

Rénge

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test A. actinomycetemcomitans BL 4,06
A. actinomycetemcomitans V2 3,86
A. actinomycetemcomitans V3 3,86
A. actinomycetemcomitans V4 3,86
A. actinomycetemcomitans V5 3,67
A. actinomycetemcomitans V6 3,86
A. actinomycetemcomitans V7 4,83

Kontrolle A. actinomycetemcomitans BL 4,34
A. actinomycetemcomitans V2 3,47
A. actinomycetemcomitans V3 3,91
A. actinomycetemcomitans V4 3,47
A. actinomycetemcomitans V5 4,56
A. actinomycetemcomitans V6 3,91
A. actinomycetemcomitans V7 4,34

Statistik fiir Test®

Test N 18
Chi-Quadrat 11,442
df 6
Asymptotische Signifikanz ,076

Kontrolle N 16
Chi-Quadrat 10,375
df

Asymptotische Signifikanz

,110

Im

a. Friedman-Test
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Tabelle 40 - 41: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz

fur das Parodontalpathogen P. gingivalis

Riange

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test P. gingivalis BL 4,39
P. gingivalis V2 3,81
P. gingivalis V3 4,00
P. gingivalis V4 4,00
P. gingivalis V5 3,81
P. gingivalis V6 3,81
P. gingivalis V7 4,19

Kontrolle P. gingivalis BL 4,56
P. gingivalis V2 3,47
P. gingivalis V3 3,47
P. gingivalis V4 3,69
P. gingivalis V5 3,91
P. gingivalis V6 4,13
P. gingivalis V7 4,78

Statistik fiir Test®

Test N 18
Chi-Quadrat 6,720
df 6
Asymptotische Signifikanz ,348

Kontrolle N 16
Chi-Quadrat 13,882
df 6

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test
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Tabelle 43 - 44: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz

fur das Parodontalpathogen T. forsythia

Rénge

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test T. forsythia BL 5,28
T. forsythia V2 3,14
T. forsythia V3 3,14
T. forsythia V4 3,33
T. forsythia V5 3,53
T. forsythia V6 4,31
T. forsythia V7 5,28

Kontrolle T. forsythia BL 5,00
T. forsythia V2 4,34
T. forsythia V3 3,03
T. forsythia V4 2,59
T. forsythia V5 4,13
T. forsythia V6 4,34
T. forsythia V7 4,56

Statistik fiir Test?

Test N 18
Chi-Quadrat 36,429
df 6
Asymptotische Signifikanz

Kontrolle N 16
Chi-Quadrat 29,818
df 6

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test

103



Tabelle 46 - 47: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz

fur das Parodontalpathogen T. denticola

Rénge

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test T. denticola BL 4,56
T. denticola V2 3,97
T. denticola V3 3,19
T. denticola V4 3,19
T. denticola V5 3,58
T. denticola V6 4,75
T. denticola V7 4,75

Kontrolle T. denticola BL 4,44
T. denticola V2 4,00
T. denticola V3 3,13
T. denticola V4 3,13
T. denticola V5 4,22
T. denticola V6 4,66
T. denticola V7 4,44

Statistik fiir Test?

Test N 18
Chi-Quadrat 31,647
df 6
Asymptotische Signifikanz

Kontrolle N 16
Chi-Quadrat 23,333
df 6

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test
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Tabelle 49 - 50: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz

fur das Parodontalpathogen P. intermedia

Rénge

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test P. intermedia BL 4,17
P. intermedia V2 3,78
P. intermedia V3 3,97
P. intermedia V4 4,17
P. intermedia V5 3,97
P. intermedia V6 3,97
P. intermedia V7 3,97

Kontrolle P. intermedia BL 4,38
P. intermedia V2 3,72
P. intermedia V3 3,50
P. intermedia V4 3,72
P. intermedia V5 4,16
P. intermedia V6 3,94
P. intermedia V7 4,59

Statistik fiir Test®

Test N 18
Chi-Quadrat 7,500
df 6
Asymptotische Signifikanz 277

Kontrolle N 16
Chi-Quadrat 12,750
df 6

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test
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Tabelle 52 - 53: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Keimpravalenz

fur das Parodontalpathogen E. corrodens

Rénge

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test E. corrodens BL 3,85
E. corrodens V2 3,68
E. corrodens V3 3,85
E. corrodens V4 4,20
E. corrodens V5 4,20
E. corrodens V6 4,03
E. corrodens V7 4,20

Kontrolle E. corrodens BL 4,22
E. corrodens V2 3,34
E. corrodens V3 4,22
E. corrodens V4 3,78
E. corrodens V5 4,22
E. corrodens V6 4,00
E. corrodens V7 4,22

Statistik fiir Test?

Test N 20
Chi-Quadrat 5,167
df 6
Asymptotische Signifikanz ,523

Kontrolle N 16
Chi-Quadrat 9,188
df 6
Asymptotische Signifikanz ,163

a. Friedman-Test
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Tabelle 54 - 55: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung der Gesamtkeimmenge

Rénge

Behandlungsart Mittlerer Rang

Test Keimanzahl BL 5,25
Keimanzahl V2 3,05
Keimanzahl V3 3,03
Keimanzahl V4 3,48
Keimanzahl V5 3,55
Keimanzahl V6 413
Keimanzahl V7 5,53

Kontrolle Keimanzahl BL 5,22
Keimanzahl V2 3,28
Keimanzahl V3 2,94
Keimanzahl V4 2,34
Keimanzahl V5 4,44
Keimanzahl V6 4,50
Keimanzahl V7 5,28
Statistik fiir Test?

Test N 20
Chi-Quadrat 33,106
df 6
Asymptotische Signifikanz

Kontrolle N 16
Chi-Quadrat 34,920
df 6

Asymptotische Signifikanz

a. Friedman-Test
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Tabelle 57 - 58: Friedmann-Test zur Beurteilung der Veranderung des roten Komplexes

Rénge
Mittlerer

Behandlungsart Rang
Test Roter Komplex BL 2,97

Roter Komplex V5 1,61

Roter Komplex V6 2,39

Roter Komplex V7 3,03
Kontrolle Roter Komplex BL 2,78

Roter Komplex V5 2,09

Roter Komplex V6 2,44

Roter Komplex V7 2,69

Statistik fiir Test?

Chi- Asymptotische
Behandlungsart N Quadrat df Signifikanz
Test 22,434
Kontrolle 5,118 ,163

Tabelle 62 - 67: Kreuztabellen zur Beurteilung des Zusammenhangs zwischen

Keimpravalenz und dem Alter der Probanden

Altersgruppe * A. actinomycetemcomitans V2 Kreuztabelle

A. actinomycetemcomitans

V2
negativ positiv Gesamt
Altersgruppe bis 30 Jahre Anzahl 25 6 31
% innerhalb von 80,6% 19,4% 100,0%
Altersgruppe
31 bis 60 Jahre Anzahl 36 13 49
% innerhalb von 73,5% 26,5% 100,0%
Altersgruppe
Uber 60 Jahre  Anzahl 5 2 7
% innerhalb von 71,4% 28,6% 100,0%
Altersgruppe
Gesamt Anzahl 66 21 87
% innerhalb von 75,9% 24.1% 100,0%
Altersgruppe
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Altersgruppe * P. gingivalis V2 Kreuztabelle

P. gingivalis V2
negativ positiv Gesamt
Altersgruppe bis 30 Jahre Anzahl 23 8 31
% innerhalb von 74,2% 25,8% 100,0%
Altersgruppe
31 bis 60 Jahre Anzahl 38 11 49
% innerhalb von 77,6% 22,4% 100,0%
Altersgruppe
Uber 60 Jahre  Anzahl 3 4 7
% innerhalb von 42,9% 57,1% 100,0%
Altersgruppe
Gesamt Anzahl 64 23 87
% innerhalb von 73,6% 26,4% 100,0%
Altersgruppe
Altersgruppe * T. forsythia V2 Kreuztabelle
T. forsythia V2
negativ positiv Gesamt
Altersgruppe bis 30 Jahre Anzahl 6 25 31
% innerhalb von 19,4% 80,6% 100,0%
Altersgruppe
31 bis 60 Jahre Anzahl 4 45 49
% innerhalb von 8,2% 91,8% 100,0%
Altersgruppe
Uber 60 Jahre Anzahl 1 6 7
% innerhalb von 14,3% 85,7% 100,0%
Altersgruppe
Gesamt Anzahl 11 76 87
% innerhalb von 12,6% 87,4% 100,0%
Altersgruppe
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Altersgruppe * T. denticola V2 Kreuztabelle

T. denticola V2

negativ positiv Gesamt
Altersgruppe bis 30 Jahre Anzahl 24 7 31
% innerhalb von 77,4% 22,6% 100,0%
Altersgruppe
31 bis 60 Jahre Anzahl 29 20 49
% innerhalb von 59,2% 40,8% 100,0%
Altersgruppe
uber 60 Jahre Anzahl 2 5 7
% innerhalb von 28,6% 71,4% 100,0%
Altersgruppe
Gesamt Anzahl 55 32 87
% innerhalb von 63,2% 36,8% 100,0%
Altersgruppe

Altersgruppe * P. intermedia V2 Kreuztabelle

P. intermedia V2

negativ positiv Gesamt
Altersgruppe bis 30 Jahre Anzahl 22 9 31
% innerhalb von 71,0% 29,0% 100,0%
Altersgruppe
31 bis 60 Jahre Anzahl 36 13 49
% innerhalb von 73,5% 26,5% 100,0%
Altersgruppe
uber 60 Jahre Anzahl 3 4 7
% innerhalb von 42,9% 57,1% 100,0%
Altersgruppe
Gesamt Anzahl 61 26 87
% innerhalb von 70,1% 299% 100,0%
Altersgruppe
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Altersgruppe * E. corrodens V2 Kreuztabelle

E. corrodens V2

negativ positiv Gesamt
Altersgruppe bis 30 Jahre Anzahl 1 30 31
% innerhalb von 3,2% 96,8% 100,0%
Altersgruppe
31 bis 60 Jahre Anzahl 3 46 49
% innerhalb von 6,1% 93,9% 100,0%
Altersgruppe
Uber 60 Jahre Anzahl 1 6 7
% innerhalb von 14,3% 85,7% 100,0%
Altersgruppe
Gesamt Anzahl 5 82 87
% innerhalb von 5,7% 94,3% 100,0%
Altersgruppe
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