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1. Einleitung

Parodontitis ist eine weit verbreitete entzindliche Erkrankung des
Zahnhalteapparates, die unbehandelt zum Zahnverlust fihren kann (Chen
et al. 2016).

Viele Untersuchungen haben gezeigt, dass die Mehrheit der erwachsenen
Bevdlkerung von einer moderaten Parodontitis sowie 15 % sogar von
einer schweren Parodontitis betroffen sind (Burt et al. 2005; Pihlstrom et
al. 2005). Die vielseitigen Auswirkungen der Parodontitis auf die
allgemeine Gesundheit und die Lebensqualitat des Patienten lassen auf
die Notwendigkeit einer wirksamen Behandlung schliel3en (Williams et al.
2008). Die Parodontitis kann in allen Altersbereichen auftreten, wobei das
Risiko einer Erkrankung mit zunehmendem Alter steigt. Die Problematik
der Parodontitis liegt in der Tatsache, dass sie haufig erst bei
fortschreitender Erkrankung erkannt wird, da sie meistens ohne
Schmerzen einhergeht (Plagmann, 1998).

Die Bestimmung des Schweregrades der Parodontitis erfolgt nach
vollstandiger Kklinischer und radiologischer Befundung. Die Bewertung
bezieht sich auf den klinischen Attachmentlevel (AL) und wird in leicht

(AL 2 1-2 mm), moderat (AL & 3-4 mm) und schwer (AL = 5mm)
kategorisiert (Armitage, 2004). Zur weiteren Diagnostik zahlt neben der
Erhebung von AL, die Bestimmung der Sondierungstiefe (PD) und das
Bluten auf Sondieren (BOP). Diese klinischen Variablen werden jeweils
durch Sechspunktmessung pro Zahn, mesiobukkal, median, distobukkal,
mesiooral, median und distooral bestimmt. Bei der Erhebung von BOP
muss allerdings berucksichtigt werden, dass die Sondierungsblutung von
Faktoren wie Sondierungsdruck, Eindringtiefe und Entzindungszustand
des Gewebes abhangig ist (Hassell et al. 1973; Van der Velden, 1979;
Van der Velden & De Vries, 1980; Garnick et al. 1989; Mombelli et al.
1992; Atassi et al. 1992; Ahmed et al. 1996).

Zusatzlich werden Furkationsbefall und Zahnbeweglichkeit ermittelt sowie
ein Rontgenbild angefertigt. Die radiologische Diagnostik ermdglicht die
Beurteilung des Knochenverlaufs und somit die Einschatzung des
Knochenabbaus (Vandenberghe et al. 2008). Neben Einzelzahnfilmen

werden heute Orthopantomogramme erstellt, um den gesamten Ober-
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und Unterkieferknochen einschlie3lich der Kiefergelenke darzustellen.
Des Weiteren werden der Approximalraum-Plaqueindex (API) und der
Sulkus-Blutungsindex (SBI) erhoben. Zudem stellt die Untersuchung der
mikrobiologischen Flora im subgingivalen Biofilm einen weiteren
Parameter dar, um parodontopathogene Keime zu identifizieren (Teles et
al. 2006).

Aus der 5. Deutschen Mundgesundheitsstudie geht hervor, dass die
Anzahl der Menschen mit parodontalen Erkrankungen leicht ricklaufig ist.
Bei den jungeren Erwachsenen (35-44 Jahre) hat sich der Anteil, der an
einer schweren Parodontitis Erkrankten seit 2005 fast halbiert auf 8,2 %.
In der Gruppe der Senioren (65-74 Jahre) ist fir das Auftreten einer
schweren Parodontitis ein Rickgang auf 19,8 % zu verzeichnen gewesen.
Dennoch besteht ein hoher Behandlungsbedarf, da 52 % der jungeren
Erwachsenen eine parodontale Erkrankung aufweisen. Dabei sind 43,4 %
von einer moderaten und jeder Zehnte von einer schweren Parodontitis
betroffen. Bei den Senioren ist fast jeder Zweite an einer moderaten
Parodontitis, jeder Finfte an einer schweren Parodontitis erkrankt. Da
parodontale Erkrankungenen eine starke Assoziation zum Alter aufweisen,
ist aufgrund der demografischen Entwicklung, die einhergeht mit einer
Zunahme des Anteils an Senioren, eine steigende
Behandlungsnotwenigkeit prognostisch zu erwarten.

Aufgrund der weiten Verbreitung von Parodontalerkrankungen gewinnt die
Pravention, zu der in erster Linie die professionelle Zahnreinigung (PZR)
zahlt, zunehmend an Bedeutung. Zudem ist hinsichtlich der Sicherung des
Behandlungserfolges eine unterstitzende Parodontitistherapie (UPT)
unabdingbar (Jordan et al. 2016).



1.1. Atiologie / Pathogenese

Parodontale Erkrankungen sind charakterisiert durch chronische
Entzindungen einhergehend mit der Zerstérung des parodontalen
Gewebes. Dieses Erkrankungsgeschehen ist mit einem spezifischen
bakteriellen Biofilm assoziiert (Socransky et al. 1998).

Der bakterielle Biofilm hat groRen Einfluss auf die Atiologie und
Progression der Parodontitis und entwickelt sich hauptsachlich in den
Approximalraumen sowie im gingivalen Sulkus. Wahrend die
supragingivale Plaque an parodontal gesunden Loci dominiert wird von
grampositiven Bakterien wie Streptokokken, so verschiebt sich das
Verhaltnis bereits bei einer Gingivitis in Richtung gramnegativer und
anaerober Bakterien (Sanchez et al. 2011).

Nach heutigen Erkenntnissen gilt als primare Ursache fir die parodontale
Erkrankung die Anwesenheit parodontopathogener Keime, zu denen unter
anderem Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Prevotella melanogenica,
Fusobacterium nucleatum, Treponema denticola, Campylobacter rectus,
Parvimonas micra und Streptococcus intermedius zahlen (Haffajee &
Socransky, 1994; Darveau et al. 1997, 1996 World Workshop in
Periodontics, 1998). Die Préasenz dieser Erreger in der subgingivalen
Plaque lasst zudem Rickschlisse auf den Schweregrad der Parodontitis
zu (Slots et al. 1985, 1986; Listgarten, 1994). In einem Vergleich, bei dem
das Vorkommen verschiedener oraler Bakterien bei parodontal gesunden,
bei alteren und bei parodontal erkrankten Probanden untersucht wurde,
konnte ein Unterschied in der subgingivalen Plague aufgezeigt werden
(Haffajee et al.1998). Wahrend sich das Vorkommen der Streptokokken in
den 3 verschiedenen Probandengruppen nicht unterscheidet, wurden
Tannerella forsythia, P. gingivalis und T. denticola haufiger in der Gruppe
der parodontal Erkrankten nachgewiesen (Haffajee et al. 1998). Viele
Studien belegen, dass diese drei Parodontopathogene haufig zusammen
auftreten (Gmur et al. 1989; Simonson et al. 1992; Peterson et al. 1994;
Kigure et al. 1995; Socransky et al. 1998). Diese Gemeinschaft wird auch
als ,roter Komplex“ bezeichnet, der die Progression einer Parodontitis

begunstigt (Haffajee & Socransky, 1994; Grossi et al. 1995). Der rote
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Komplex schadigt das Parodont durch Eindringen in die
Gingivaepithelzellen (Dibart et al. 1995; Duncan et al. 1993; Lamont et al.
1992; Riviere et al. 1991; Sandros et al. 1993). Eine bedeutende Rolle
spielen dabei Gingipaine. Diese Cystein-Proteasen, die die
Hauptvirulenzfaktoren von P. gingivalis reprasentieren, fuhren zum Abbau
extrazellularer  Matrix  parodontalen Gewebes und damit zu
Gewebezerstorung und Apoptose (Ruggiero et al. 2013). Insgesamt
exprimiert P. gingivalis drei Cystein-Proteasen (Imamura et al. 2003).
Gingipaine sind an einer Vielzahl von Prozessen beteiligt, die die Infektion
durch P. gingivalis vorantreibt, wodurch ihre Bedeutung bezlglich der
Krankheitsprogression der Parodontitis erklart werden kann (Guo et al.
2010). Zunachst wird durch spezifische Gingipaine (HRgpA und Kgp) die
Bakterienadhasion und Besiedlung des Wirtsgewebes ermdglicht.
Weiterhin verwenden die Bakterien die Gingipaine, um die Abwehr des
Wirts zu umgehen, indem sie bestimmte Peptide und das
Komplementsystem schwéachen (Potempa et al. 2000; Slaney et al. 2008).
Zusatzlich wird die Entzindungsantwort durch Deregulierung des
zytokinen Signalnetzwerks sowie durch eine Beeinflussung der
Blutgerinnungskaskade gestort (Inamura et al. 2003). Gingipaine sind
zudem in der Lage, Erythrozyten zu lysieren sowie die freigegebenen
Hamproteine zu verdauen, was eine wichtige Nahrstoffquelle fur die
Bakterien darstellt (Shi et al. 1999). Es scheint folglich, dass Gingipaine
das Zusammenspiel von gingivalen und parodontalen Fibroblasten mit
deren extrazellularer Matrix angreifen und dadurch Apoptose und
Gewebezerstorung fordern (Potempa et al. 2000). Uberdies besitzt

P. gingivalis bestimmte proentzindliche Adhésine, die Tollike-Rezeptoren
aktivieren. Tollike-Rezeptoren wirken als wichtige Signaltransduktoren, die
den Wirt Uber die mikrobielle Infektion informieren und die angeborene
Immunantwort sowie die Entztindungsreaktion vermitteln (Hajishengallis et
al. 2002). Die standige Prasenz des subgingivalen Biofiims an der
Zahnoberflache hat entscheidenden Einfluss bezlglich der Pathogenese
der Parodontitis. Die Bakterien selbst, die sich an den Z&hnen, an
anderen Bakterien, an den Epitheloberflachen der Gingiva oder in
parodontalen Taschen ansiedeln, oder ihre Fahigkeit, Entziindungs- bzw.

Immunprozesse auszulésen, sind in der Lage, das parodontale
4



Attachment anzugreifen (Lamont & Yilmaz, 2002; Mager et al. 2003).
Durch Endprodukte des bakteriellen Metabolismus wie Polyamide,
Fettsduren, Ammoniak und Schwefelwasserstoffe, sowie durch Enzyme,
wie Hyaluronidase, Neuraminidase, Kollagenase, Chondroroitin-Sulfatase
und B- Glukoronidase wird die Gewebeschadigung verursacht (Kelstrup &
Theilade, 1974). Die Fahigkeit der extrazellularen Enzymbildung konnte
auch bei verschiedenen Viridans-Streptokokkenstammen nachgewiesen
werden. Neben den vermeintlichen bakteriellen Pathogenen wurden in
den letzten Jahren auch Pathogene viralen Ursprungs beschrieben.
(Dewhirst et al. 2000; Kumar et al. 2003; Paster et al. 2006; Slots 2005;
Zijnge et al. 2003). Besonders Viren der Familie Herpesviridae besitzen
eine Pathogenitat in Bezug auf parodontale Erkrankungen (Slots 2005).
Die Pathogenitat der Bakterien wurde durch verschiedene Studien belegt.
Untersucht wurden unter anderem die ausgebildeten Virulenzfaktoren, die
Assoziation der Spezies mit Parodontitis, der Effekt der Elimination der
Spezies bei Krankheitsfortschritt sowie die Antikérperbildung wahrend der
parodontalen Infektion (Haffajee et al. 1994). In einer Studie von 2006, bei
welcher 40 verschiedene bakterielle Spezies untersucht wurden, zeigte
sich, dass neben P. gingivalis und T. forsythia, als Hauptverursacher
parodontaler  L&sionen, weitere  Bakterien parodontopathogene
Eigenschaften aufweisen. Dazu zahlen Eubacterium nodatum,

T. denticola, F. nucleatum ss nucleatum, F. nucleatum ss vincentii,
Fusobacterium. periodonticum, Treponema socranskii, Campylobacter
showae und Streptococcus constellatus, welche bei Patienten mit
Parodontitis, im Vergleich zu parodontal gesunden Probanden in einer
signifikant hoheren Zahl gefunden wurden (Haffajee et al. 2006). Diese
Ergebnisse lassen auf eine Heterogenitat in der subgingivalen Plaque mit
variierenden parodontopathogenen Faktoren, die die Krankheit auslosen,
schlieBen. Obwohl die Zusammensetzung der subgingivalen Plaque eine
grof3e Vielfalt aufweist, so konnte doch an verschieden Stellen bei einem
Probanden wund bei Probanden im Vergleich ein bestimmtes
Vorkommensmuster aufgedeckt werden (Ludwig et al. 1988). Im
Gegensatz dazu belegen Studien, dass Streptococcus gordonii und
Streptococcus sanguinis, im Vergleich zu entziindeten, haufiger aus

gesunden parodontalen Taschen isoliert wurden (Ji et al. 2007; Stingu et
5



al. 2008). Die Frage, ob das Alter einen entscheidenden Einfluss auf den
Attachmentlevel (AL) hat, wird kontrovers diskutiert. So belegen Studien
von Locker & Leake von 1993 und von Grossi et al., 1994 diesen
Zusammenhang, andere jedoch bekraftigen diese Aussage nicht (Brown
et al. 1996; Ship et al. 1996). Nach Burt besteht keine erhdhte Anfalligkeit
fur den Alteren, was vermuten lasst, dass die Dauer einer existierenden
Parodontitis entscheidender ist als das Lebensalter (Burt et al. 1994).
Faktoren wie Rauchen, Stoffwechselstérungen, Immundefekte, genetische
Erkrankungen und  Blutkrankheiten erhOhen das Risiko  fur
Parodontalerkrankungen. Studien belegen, dass Raucher signifikant
hohere Sondierungstiefen und einen gréfReren Attachmentverlust
aufweisen als Nichtraucher desselben Alters (Grossi et al. 1994;
Hoffmann et al. 1999; Machtei et al. 1997). Zudem konnte nachgewiesen
werden, dass Raucher im Vergleich zu Nichtrauchern nach
Plagueakkumulation geringere  Entzindungszeichen der Gingiva
aufzeigen (Lie et al. 2002). Frauen mit Osteoporose weisen einen
entscheidend hoheren Verlust an AL auf als gesunde Frauen (Von
Wowern et al. 1994). Alle Faktoren betrachtend, besitzen parodontale
Erkrankungen eine komplexe Atiologie, wobei die Beeinflussung des
Gleichgewichtes zwischen korpereigener Abwehr und dem kombinierten
Auftreten bestimmter Mikroorganismen einen entscheidenden Einfluss hat
(Reinhardt et al. 1989; Mombelli, 1992b). Es besteht eine antagonistische
Beziehung zwischen dem Vorkommen von Streptokokkenspezies und

A. actinomycetemcomitans. So wird das Auftreten dieses
parodontopathogenen Erregers beispielsweise durch S. sanguinis
gehemmt (Hillman et al. 1985; Socransky et al. 1988). Zusatzlich weisen
auch Streptococcus mitis und Streptococcus salivarius diesen
inhibitorischen Effekt auf. Des Weiteren wurde aufgezeigt, dass das
Oberflachenprotein von S. gordonii in einer Wechselwirkung mit den
Fimbrien von P. gingivalis steht (Lamont et al. 1994, Park et al. 2005).

Die Anzahl an vorhandenen  Streptokokken ist fur die
Wachstumsbedingungen der Parodontopathogene mitentscheidend
(Drake et al. 1993; Grenier, 1996). Man geht davon aus, dass nicht
pathogene Bakterien, zu denen Viridans-Streptokokken zahlen, die in

einer hohen Anzahl bei parodontaler Gesundheit und in einer niedrigen
6



Konzentration bei parodontaler Erkrankung isoliert wurden, wichtig sind fur
die Erhaltung eines gesunden oralen Okosystems (Roberts & Darveau,
2002). Die Beeinflussung durch die nicht pathogenen Erreger erfolgt
durch Peroxidbildung, Bakteriozine, bakteriozindhnlichen Substanzen,
Konkurrenzkampf um Nahrstoffe, Saurebildung sowie durch Blockaden
von Rezeptoren (Talarico & Dobrogosz 1989; Sreenivasan et al. 1993;
Leriche & Carpentier, 2000; Wilson, 2005). Besonders die Produktion
bakteriozinahnlicher Substanzen ist relativ hoch in der Gattung der
Streptokokken (Jack & Tagg, 1992). Die Ergebnisse dieser Studie
verweisen auf die Bedeutung der nicht parodontopathogenen Bakterien
und geben Therapieansatze im Sinne einer ,Austauschtherapie® zum

Schutz vor parodontalen Erkrankungen (Teughels et al. 2007).

1.2. Klassifizierung der Parodontalerkrankung

Klassifikationssysteme bilden ein Grundgerist, in welchem Atiologie,
Pathogenese, Diagnose und Therapie wissenschaftlich untersucht werden
konnen. Die aktuell geltende Klassifikation der Parodontalerkrankungen
wurde 1999 im ,International Workshop for a Classification of Periodontal
Diseases and Conditions”, basierend auf anamnestischen, klinischen und

rontgenologischen Befunden, erstellt (Armitage, 1999).

Klassifizierung:

e Gingivale Erkrankung

e Chronische Parodontitis

e Aggressive Parodontitis

e Parodontitis als Manifestation systemischer Erkrankungen

e Nekrotisierende Parodontalerkrankungen

e Abszesse des Parodonts

e Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Lasionen

¢ Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformitaten und Zustande



1.3. Therapie der Parodontalerkrankung

Parodontale Erkrankungen werden durch Mikroorganismen hervorgerufen,
weswegen die ideale Therapie in der Reduzierung oder sogar der
Eliminierung der verursachenden pathogenen Erreger besteht, wobei die
physiologische Mikroflora aufrecht erhalten werden soll (Van Hoogmoed et
al. 2008). Um dies zu ermoglichen, besteht die Notwendigkeit, pathogene
von nicht pathogenen Keimen zu unterscheiden. Seit vielen Jahren
beschaftigt sich die Wissenschaft mit der Suche nach den

parodontopathogenen Erregern.

1.3.1. Biofilmbeeinflussung subgingival nach PZR

Erst durch das supra- und subgingivale Milieu wird die Besiedlung durch
die Bakterien ermoglicht. Ver&nderungen im supragingivalen Bereich rufen
auch Veranderungen in der Zusammensetzung der subgingivalen
Mikroorganismen hervor, da bei Beseitigung der supragingivalen Plaque
eine Minderversorgung fur die subgingivalen Mikroorganismen entsteht,
was zu einem geringeren Entztiindungsgeschehen fihrt. Demzufolge hat
die supragingivale Plaquekontrolle direkten Einfluss auf die subgingivalen
Mikroorganismen, (Haffajee et al. 2001) einhergehend mit einer Reduktion
von moderaten und tiefen Taschen (Dahlén et al. 1992; Hellstrom et al.
1996; Miiller et al. 1986; Nogueira et al. 2000; Smulow et al. 1983;
Westfelt et al. 1998). Jedoch kann diese alleinige Form der Therapie nicht
den Attachmentverlust aufhalten (Westfelt et al. 1998). Die Anteile der
einzelnen Spezies und die mikrobiellen Komplexe im supragingivalen
Biofilm werden durch die Gesamtplaquemenge beeinflusst. So sind
beispielsweise geringe Plaguemengen gekennzeichnet durch einen hohen
Anteil von Spezies des gelben, violetten und orangenen Komplexes,
wéahrend hingegen grof3e Plaguemengen vor allem Bakterien aufweisen,
die dem grinen und orangenen Komplex zugeordnet werden (Haffajee et
al. 2009).



Tabelle 1.  Komplexzugehorigkeit (Socransky et al. 1998)

Komplex Spezies
Actino- Actinomyces Actinomyces Actinomyces
myces naeslundii israelii odontolyticus
lila Veillonella parvula | Neisseria mucosa
gran Capnocyto-phaga | Eikanella Capnocyto-phaga
gingivalis corrodens sputigena
orange P. intermedia C. rectus F. nucleatum
P. melanogenica C. showae
rot T. forsythia P. gingivalis T. denticola
gelb S. gordonii S. mitis S. intermedius
Streptococcus oralis | S. sanguinis S. constellatus
Streptococcus
anginosus
andere A. actinomycetem-
comitans

Die Unterschiede in der Gesamtplaquemenge kdnnen durch verschiedene
Faktoren wie individuelle Oralhygiene, Zusammensetzung des Speichels
sowie Menge und Art der Nahrung beeinflusst werden (Haffejee et al.
2009). Zusatzlich ist entscheidend, ob eine gingivale Entziindung vorliegt.
Begunstigt wird die Anlagerung der Bakterien dabei durch Rauheiten der
Zahnoberflachen. Zwischen totaler Plaguemenge, gingivaler Entziindung,
Sondierungstiefe und Rezession besteht eine positive Assoziation
(Haffejee et al. 2009).

1.3.2. Biofilmbeeinflussung subgingival durch SRP

Der positive Effekt des Scaling and Root Planings (SRP) beruht auf der
Desorganisation des Biofilms und der subgingivalen Zahnsteinentfernung,
mit dem Ziel der Verminderung parodontopathogener Erreger (Haffejee et
al. 1997). Vor allem P. gingivalis und T. forsythia werden signifikant
reduziert (Doungudomdacha et al. 2001; Colombo et al. 2005), wahrend
vermeintlich nitzliche oder wirtskompatible Spezies wie V. parvula und

A. naeslundii einen Anstieg zeigen (Cugini et al. 2000) und es damit zu
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einer Verschiebung von pathogenen zu nudtzlichen Spezies in der
subgingivalen Mikroflora kommt. Kombinierend zum SRP mit Hilfe von
Kuretten finden heute auch Schall- oder Ultraschallsysteme sowie der Er
YAG Laser Anwendung (Drisko et al. 2000; Cobb, 2006). Jedoch hat das
SRP in Bezug auf manche pathogene Spezies einen limitierenden Effekt.
Dies kann bedingt sein durch die Tatsache, dass einige dieser Spezies in
Weichgewebe, Dentintubuli oder in UnregelméaRigkeiten in der
Wurzeloberflache verbleiben (Flemmig et al. 1998). Das mechanische
Debridement kann bei Patienten mit moderater bis schwerer Parodontitis
unterstutzt werden durch die Verabreichung systemischer Antibiotika wie
Amoxicillin und Metronidazol. Die Griinde fur die adjuvante Anwendung
von Antibiotika liegen vor allem in dem antimikrobiellen Effekt an die fur
die mechanische Therapie unzuganglichen Stellen (Pavicic et al. 1994;
Flemmig et al. 1998). Zudem stellt die adjuvante Antibiotikagabe bei
Patienten mit aggressiver oder schwerer chronischer Parodontitis sowie
bei Patienten, bei denen es trotz intensiver mechanischer Therapie allein
zur Krankheitsprogression kommt, eine wichtige Therapieoption dar
(Goodson et al. 2012). In den meisten Studien wurden Veranderungen der
Sondierungstiefen bzw. der Anteil an verbliebenen tiefen Resttaschen als
entscheidend angesehen zur Beurteilung des Therapieerfolges (Loesche
et al. 1991; Winkel et al. 2001; Mombelli et al. 2013; Feres et al. 2015).
Die Mehrheit dieser Studien schreibt der systemischen unterstiitzenden
Antibiotikatherapie eine Taschenreduktion zu und rechtfertigt damit die
Verschreibung von  Antibiotika (Herrera et al. 2002). Die
Gegenuberstellung von alleiniger mechanischer Therapie versus
zusatzlicher adjuvanter Antibiotikagabe zeigt auf, dass beide
Behandlungsmethoden sehr effektiv sind hinsichtlich der Verhinderung der
Krankheitsprogression, wobei bei zusatzlicher adjuvanter Antibiotikagabe
statistisch signifikant bessere Ergebnisse bezlglich eines weiteren
Attachmentverlusts auftraten (Harks et al. 2015). Als Alternative zur
Kombination Amoxicillin/Metronidazol kdnnte Azithromycin als alleiniges
adjunktives Antibiotikum angesehen werden, da es vergleichbar gute
Ergebnisse erzielt, jedoch sind dazu weitere Studien erforderlich (Jentsch
et al. 2016). Eine unkritische Verwendung von Antibiotika hingegen kann

Bakterienresistenzen fordern (Spellberg et al. 2008). Deshalb ist eine
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kritische Bewertung hinsichtlich der Verschreibung und der klinischen
Relevanz obligatorisch. Die gréRRten Therapieerfolge sind innerhalb der
ersten drei Monate nach SRP zu verzeichnen, (Cugini et al. 2000) jedoch
ist eine Rekolonisation der parodontalen Taschen zw6lf Monate nach
Therapie in Studien nachgewiesen worden (Shiloah, Patters, 1996).
Ursachen fur die Reinfektion stellen verbliebene Zellen in den
parodontalen Taschen, der benachbarte supra- und subgingivale Biofilm
sowie vertikale und horizontale Transmissionen dar (Cugini et al. 2000).
Weiterhin wird die Wiederbesiedelung durch die Rauheit, die durch die
Instrumentation der oben genannten Systeme verursacht wird, in grol3em
Ausmald begunstigt. Die Anwendung von Kuretten ruft dabei die grof3ten
Rauheitswerte hervor, gefolgt von dem ErYAG Laser und dem
Ultraschallsystem (Ota-Tsuzuki et al. 2009). Da Ultraschallsysteme eine
sehr glatte Oberflache hinterlassen, finden sie in der klinischen Praxis
haufig Anwendung mit guten klinischen und mikrobiologischen
Ergebnissen (Drisko et al. 2000). Vor allem Ultraschallsysteme mit
schmaleren Spitzen und groRerer Arbeitslange ermdglichen einen
besseren Zugang bei hoheren Sondierungstiefen, Wurzelrillen sowie im
Furkationsbereich (Dragoo, 1992; Kawashima et al. 2007). Die
supragingivale Plaguekontrolle nach der Therapie nimmt bezlglich der
Verzogerung des Wiederauftretens parodontopathogener Erreger in
parodontalen Taschen eine Schlisselrolle ein (Magnusson et al. 1984;
Ximénez-Fyvie et al. 2000). Aufgrund des zusatzlichen Vorkommens
parodontopathogener Erreger auf der Mundschleimhaut, den Tonsillen,
der Zunge und dem Speichel spielt die Anwendung von Chlorhexidin eine
wichtige Rolle (Quirynen et al. 1999). Bereits 1954 wurde Chlorhexidin in
GrofRbritannien eingefiihrt. Es gilt als das effektivste ,Anti-Plaque-Mittel"
(Loe et al. 1976). Der inhibitorische Effekt basiert auf der Bindung der
Kationen an die negativ geladenen Zellwande der Bakterien, wodurch das
osmotische Gleichgewicht gestort wird. Das antibakterielle Spektrum ist
wirksam gegenuber gramnegativen und grampositiven Bakterien, Hefen
und Pilzen. In Abh&ngigkeit von der Dosierung kann Chlorhexidin
bakteriostatisch oder bakteriozid wirken (Silla et al. 2008). Die Effektivitat
wird zusatzlich von der Haufigkeit der Applikation beeinflusst (Junco et al.

2005). Neben der Plaquereduktion zeigen auch die Blutungsindizes
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verbesserte Werte (Frentzen et al. 2002). Wird Chlorhexidin in einer
hohen Konzentration subgingival unterstiitzend zum SRP eingesetzt, so
konnen auch in tieferen parodontalen Taschen grof3ere Reduktionen
erreicht werden, im Vergleich zur Therapie durch alleiniges SRP (Puig-
Silla et al. 2008). Eine Beseitigung von A. actinomycetemcomitans kann
durch alleiniges SRP nicht erreicht werden, sondern nur durch kombinierte
chirurgische Techniken (Christersson et al. 1985). Im Allgemeinen ist die
Frequenz der parodontopathogenen Erreger im Gewebe hdher als in
Plaqueproben (Thiha et al. 2007). Als Ursache dafur wird angenommen,
dass durch die Initialtherapie eine gewisse Menge an
Parodontopathogenen aus den parodontalen Taschen eliminiert werden
kann, wohingegen Bakterien, die bereits in das Gewebe eingedrungen
sind, verbleiben (Thiha et al. 2007).

Das Ziel der Parodontitistherapie ist es daher, die Parodontopathogenen
in ihrer Anzahl so zu vermindern, dass keine Destruktion stattfindet, um

eine langfristige klinische Stabilitat zu erreichen (Teles et al. 2006).

1.4. Charakterisierung der Viridans-Streptokokken

Die oralen Streptokokken, die auch als Viridans-Streptokokken bezeichnet
werden, zahlen zur Familie der Streptococcaceae. Sie bilden einen
wesentlichen Anteil der physiologischen Flora der humanen Mundhéhle
und werden in Verbindung gebracht mit verschiedenen Krankheiten wie
Karies, Endocarditis, Septikamie und Abszessen. Sie werden neben der
Mundhdhle primar im Gastro- und Urogentitaltrakt isoliert (Whiley &
Beighton, 1998). Streptokokken sind grampositive, katalasenegative
Ketten- oder Diplokokken. Bereits 1903 wurden sie aufgrund ihres
unterschiedlichen  Hamolyseverhaltens auf Blutagar differenziert
(Schottmuller, 1903). 1933 entwickelte Lancefield eine serologische
Gruppeneinteilung, stitzend auf unterschiedliche

C-Polysaccharidsubstanzen der Zellwand, was eine Gruppeneinteilung
von A-V zuliel3 (Lancefield, 1933). Im Jahr 1937 fasste Sherman diese
Erkenntnisse zusammen und teilte die Streptokokken in 4 Kategorien ein.
Diese Kategorien umfassten H&amolyseverhalten,

Carbohydratgruppenantigen, Fermentation und Toleranz und ergaben die
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Unterteilung in die pyogene Gruppe, die Viridans-Gruppe, die
Lactosegruppe und die Enterokokken (Sherman, 1937). Diese Einteilung
der Streptokokken ist der heutigen Identifikation, basierend auf
Gruppenserologie, sehr ahnlich. Facklam fasst die heutige Gliederung der
Viridans-Streptokokken zusammen, wobei diese Bezeichnung aufgrund
der nicht immer auftretenden Alphahamolyse auf Blutagarplatten
umstritten ist und daher mit der Bezeichnung der oralen Streptokokken
ersetzt wird, wenn auch nicht alle ihren Ursprung in der Mundhdhle haben
(Facklam, 2002).

Tabelle 2:  Gliederung der Viridans-Streptokokken nach Facklam 2002

Mutans- Salivarius- Anginosus- Sanguinis- Mitis-
Gruppe Gruppe Gruppe Gruppe Gruppe
Streptococ- | Streptococcus | S. anginosus | S. sanguinis | S. mitis
cus. mutans | saliv. salivarius
Streptococ- | Streptococcus | S. Streptococcus | S. oralis
cus saliv.thermo- constellatus | para-
sobrinus philus sanguinis
Streptococ- | Streptococcus. | S. S. gordonii Streptococcus
cus cricetus | vestibularis intermedius cristatus
Streptococcus S. infantis
infantarius
Streptococcus.
peroris

Neben der Identifikation mittels standardisierten biochemischen
Testverfahren,  basierend auf der Grundlage verschiedener
Stoffwechselleistungen der Bakterien, die aufgrund enzymatischer
Reaktionen Farbumschlage bewirken, ist die Differenzierung auch durch
Gelelektrophorese, DNA-DNA Hybridisation, DNA—-ribosomal RNA (rRNA)
Hybridisation und RNA Sequenztechniken méglich. Von 156 Stammen 13
verschiedener Spezies konnten mit der DNA-DNA-Hybridisation-Methode
87 % in der Datenbank korrekt identifiziert und somit eine grol3ere
Genauigkeit im Vergleich zum standardisierten Testsystem erzielt werden
(Facklam, 2002). Obwohl die Identifikation mittels DNA-Analyse
spezifischer ist, ist diese Methode in den meisten Laboratorien zur
Typisierung von Streptokokken nicht Mittel der Wahl. Streptokokken

werden bei einer Vielzahl an Infektionen isoliert, vor allem bei Patienten
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mit  subakuter bakterieller Endokarditis oder Neutropenie bei
Krebspatienten (Facklam, 2002). Es besteht daher die Notwendigkeit, die
antimikrobielle  Empfindlichkeit zu prufen, zumal die Viridans-
Streptokokken eine grol3e Resistenz aufweisen (Facklam, 2002). So
zeigen beispielsweise Streptokokken aus der Mitis-Gruppe und aus der
Sanguinis-Gruppe eine Unempfindlichkeit gegentber B-Lactam-Antibiotika
(Alcaide et al. 2001; Teng et al. 1998), Streptokokken aus der Anginosus-
Gruppe hingegen teilweise gegenuber Makroliden (Limia et al. 1999).
Nachweislich ist Daptomycin ein wirksames Antibiotikum gegen alle
Streptokokken der Viridans-Gruppe (Streit et al. 2005). Neben der
Adharenz an der Schmelzoberflache, kdnnen sich orale Streptokokken
auch an Kkeratinisierter sowie an nicht-keratinisierter Gingiva anheften.
Wahrend S. mitis und S. salivarius eine signigfikant groRere Haftung an
keratinisierter Gingiva aufweisen, besonders an palatinalen Zellen im
Vergleich zu bukkalen, adhéarieren S. mutans und S. sanguinis
gleichmafdig an beide Epithelarten (Sklavounou et al. 1980). Insgesamt
weist die Anheftung an die keratinisierten Zellen eine signifikant hohere
Zahl auf als an die nicht-keratinisierten Zellen. Studien belegen, dass das
Phanomen der unterschiedlichen Anheftung hauptsachlich durch die
Oberflachenbeschaffenheit beeinflusst wird (Sklavounou et al. 1980). Es
wird angenommen, dass die hohere Konzentration an Glycoproteinen in
der keratinisierten Gingiva verantwortlich ist fur die Anbindung von
bestimmten Bakterienzellen (Hayward et al. 1973). Wahrend sich an
gesunder Gingiva ca. 1-20 Schichten, bestehend aus oralen
Streptokokken, grampositiven Stdbchen und vereinzelten gramnegativen
Kokken, anlagern, betragt die Schichtstarke bei einer Gingivitis bereits
100-300, wobei dann anaerobe gramnegative Stabchen und Filamente
den Hauptanteil bilden (Marsh & Bradshaw, 1999; Marsh 2004).
Bezugnehmend auf die ,,0kologische Plaquehypothese“ von Marsh (1994),
sind einige dem ,gelben Komplex“ angehérende Streptokokken in der
Lage, pathogene Mikroorganismen aus Nischen zu verdrangen,
beziehungsweise durch  Stoffwechselantagonismus oder direkte
Inaktivierung dieser, das Gleichgewicht in Richtung der so genannten
,Schutzenden Bakterien® zu verschieben (Quirynen et al. 2001). So sind

bespielsweise S. sanguinis, S. mitis und S. salivarius befahigt, die
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Anheftung von A. actinomycetemcomitans zu vermindern (Teughels et al.
2007). Lektin vermittelte Interaktionen zwischen oralen Viridans-
Streptokokken und Actinomyceten scheinen eine wichtige Rolle in der
mikrobiellen Kolonisation der Zahnoberflachen zu spielen, (Cisar et al.
1997). In Untersuchungen von Colombo (2006), bei denen Proben von
Patienten mit chronischer Parodontitis sowohl aus den parodontalen
Taschen (> 4mm) als auch von gesunden Loci entnhommen wurden,
wurden neben P. gingivalis (42 %), T. denticola (38 %), P. intermedia

(37 %) und C. rectus (35 %), S. sanguinis (35 %), S. oralis (34 %) und

S. intermedius (36 %) am haufigsten gefunden. S. oralis, S. gordonii und
S. mitis wurden vorwiegend am parodontal gesunden Sulcus (Taschen

< 3,5mm) isoliert. Diese Studie belegt weiterhin, dass im Gegensatz zu
Probeentnahmen vom gesunden Parodont, mehr Mirkoorganismen in
oder an epithelialen Zellen aus parodontalen Taschen isoliert wurden
(Colombo, 2006). Analysen von Dibart et al. (1998) und Vaahtoniemi et al.
(1993) bestatigen diese Ergebnisse. Bei dem Vergleich von Proben von
Patienten mit aggressiver Parodontitis mit Proben von gesunden
Probanden wurde festgestellt, dass S. oralis, S. sanguinis und S. mitis die
am haufigsten isolierten Streptokokken sind, wobei ein signifikant
unterschiedliches Vorkommensmuster bezuglich der beiden
Vergleichsgruppen nur fur S. sanguinis aufgezeigt werden konnte (Stingu
et al. 2008). Des Weiteren wurde festgestellt, dass auch an gesunden
Stellen bei Patienten mit Parodontitis das Auftreten pathogener
Mikroorganismen im Vergleich zu Patienten ohne parodontale Erkrankung
erhoht ist (Riviere et al. 1996; Sakamoto et al. 2004). Auch wenn die
Beziehung zwischen der subgingivalen Mikroflora mit dem Gingivaepithel
bei parodontalen Infektionen noch nicht ganzlich aufgeklart ist, so zeigen
doch viele Studien, dass P. intermedia (Dorn et al. 1998),

A. actinomycetemcomitans (Fives-Taylor et al. 1995; Meyer et al. 1996;
Rudney et al. 2001) P. gingivalis (Sandros et al. 1994; Lamont et al. 1995;
Madianos et al. 1996), F. nucleatum (Han et al. 2000) und verschiedene
orale Spirochaten (Peters et al. 1999) eine Pathogenitat besitzen, indem
sie die Fahigkeit haben, sich an epitheliales Gewebe und Zellen

anzuhaften und einzudringen. Nach Gibbons besteht die Moglichkeit, dass
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die Adhasion und Invasion von Bakterien in die Saumepithelzellen durch
Veranderungsprozesse wahrend des Krankheitsverlaufs begunstigt wird.
Entzindungsmediatoren und Bakterienprodukte kénnen das parodontale
Gewebe schadigen, wodurch neue Rezeptoren an Epithelzellen die
Anheftung spezifischer Mikroorganismen férdern (Gibbons et al. 1990). Es
wurde nachgewiesen, dass verschiedene Mikroorganismen auch in der
Wangenschleimhaut und auf der Zunge in einer grol3en Anzahl
vorkommen (Askainen et al. 1991; Mager et al. 2003). Einige Viridans-
Streptokokken weisen zudem einen positiven Effekt im Hinblick auf die
IL-8 Produktion auf. Die Verminderung des Entziindungsmediators IL 8
insbesonders durch S. sanguinis, S. salivarius und S. mitis verringert die
Aktivierung der neurophilen Granulozyten, wodurch weniger schéadliche
Proteasen von diesen abgegeben werden, welche unmittelbaren Einfluss
auf die Gewebezerstorung haben (Okada & Murakami, 1998).
Demzufolge ist das Vorkommen von Streptokokken héaufiger an
Epithelzellen von Entnahmestellen ohne Parodontitis beobachtet worden
(Rudney et al. 2001,2005; Haffajee et al. 1997; Dibart et al. 1998;
Socransky et al. 1998). Nach Untersuchungen von Edwards bilden die
verschiedenen Bakterien eine Einheit und erleichtern somit die
Besiedelung der Epithelzellen fir diejenigen Bakterien, die selbst nicht die
Fahigkeit besitzen zu adhéarieren und penetrieren (Edwards et al. 2006).
Bestimmte Stdmme der oralen Streptokokken (S. oralis, S. mitis) sind
fahig, TNF-a, IL-6 und den Thymozyten-aktivierenden-Faktor zu
induzieren, indem sie periphere Blutmonozyten stimulieren (Takada et al.
1993) und somit am Entzindungsgeschehen teilhaben. Es wurde
diesbeztiglich untersucht, ob die Entziindungsantwort, infolge der durch
Parodontitis hervorgerufenen Gewebezerstérung, durch bestimmte
Bakterienspezies beeinflusst werden kann. So sind beispielsweise

S. mitis, S. salivarius und S. sanguinis in der Lage, die IL-8 Produktion,
die durch A. actinomycetemcomitans ausgeldst wird, zu reduzieren.
Wahrend S. gordonii zu keiner Verminderung fuhrt, erhéht F. nuclaetum
die IL-8 Produktion durch die Wirtszelle (Sliepen et al. 2009). Die
Produktion der entzindlichen Zytokine (IL-8) erfolgt dabei durch
Gingivaepithelzellen und Fibroblasten (Uchida et al. 2001; Hasegawa et

al. 2007; Ji et al. 2007). Die Tatsache, dass eine ansteigende Zahl an
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zirkulierenden Zytokinen, bei Anwesenheit von parodontopathogenen
Bakterien, freigesetzt wird, scheint folglich ein Grund daflr zu sein, dass
parodontale Infektionen in Verbindung gebracht werden mit systemischen
Erkrankungen (Seymour et al. 2007). Durch die stéandige Aktivierung der
Neutrophilen und deren Abgabe von Proteasen wird eine direkte und eine
indirekte Schéadigung des parodontalen Gewebes ausgeltst (Okada &
Murakami, 1998). Bei den mit Streptokokkenstammen (S. sanguinis,

S. mitis und S. salivarius) infizierten Zellen war die IL-8 Produktion in den
Epithelzellen &hnlich niedrig im Vergleich zu dem Mittelwert der nicht
infizierten Zellen. In den Fibroblasten wurde sogar eine signifikant
niedrigere Bildung als in den Kontrollzellen gefunden. Ebenso konnte
auch keine IL-8 Produktion durch die Fibroblasten in den mit S. gordonii
infizierten Zellen beobachtet werden. Lediglich die Epithelzellen bildeten
IL-8. Dabei war die Menge zwar geringer als bei den
Parodontopathogenen, aber groBer im Vergleich zu den anderen
getesteten Streptokokkenstammen. Bei den Parodontopathogenen wurde
sowohl in den Epithelzellen, als auch in den Fibroblasten die hochste IL-8
Sekretion festgestellt, wahrend im Gegensatz zu den
Streptokokkenstammen dabei mehr IL-8 in den Fibroblasten erzeugt
wurde. Den signifikant grof3ten hemmenden Effekt auf die IL-8 Produktion
der parodontopathogenen Erreger erzielte mit einer Reduktion von 64 %
S. sanguinis, gefolgt von S. salivarius mit 36 % und S. mitis mit 41 %
(Sliepen et al. 2009). Diese drei Streptokokkenspezies zahlen daher zu
den nutzbringenden oralen Bakterien (Teughels et al. 2007). Liegt ein
Uberstand dieser vor, wird ebenfalls eine Verminderung der IL-8
Produktion erreicht. In einer anderen Studie wurde aufgezeigt, dass

S. salivarius fahig ist, die angeborene Immunantwort zu reduzieren.
Dadurch wird den nutzbringenden Bakterien ermdglicht, von den
Wirtszellen toleriert zu werden und somit an der Zelloberflache zu
verweilen, wodurch sie in der Lage sind, den Wirt vor Entziindung und
Zelltod, der durch die parodontopathogenen Erreger hervorgerufen wird,

zu schitzen (Cosseau et al. 2008).
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2. Ziele der Arbeit

Ziel der vorliegenden Arbeit war es zu prufen, inwieweit sich die bakterielle
Besiedelung parodontaler Taschen mit Viridans-Streptokokken im Verlauf
der Parodontitistherapie bei Patienten mit chronischer oder aggressiver
Parodontitis verandert.

Nach eingehender Diagnostik, die die Ermittlung der Sondierungstiefe und
dem Attachmentlevel wie auch die Erhebung von API, SBI und BOP
beinhaltet, werden die Probanden fur diese Studie ausgewahlt.
Voraussetzung fur die Teilnahme an der Studie ist das Vorliegen von
mindestens vier parodontalen Taschen, mit einer Mindesttiefe von 4 mm
sowie die Bedingung, dass keine frihere Parodontalbehandlung in den
letzten 5 Jahren stattgefunden hat und in den vergangenen 3 Monaten
keine Einnahme von Antibiotika erfolgt ist.

Ziel ist die Beantwortung folgender Fragen:

1. Wie andert sich das Vorkommen der Viridans-Streptokokken
im Verlauf der Parodontitistherapie in supra- und in subgingivaler
Plaque?

2. Gibt es einen Zusammenhang zwischen Plaguemenge und
der Anzahl der Streptokokken?

3. Ist die Besiedlung der Streptokokken abhéngig von der
Sondierungstiefe? Besteht ein Zusammenhang zwischen der
Besiedlung und der Sondierungstiefe?

4. Wird durch supragingivales Scaling- oder durch subgingivales SRP

das Wachstum der Streptokokken starker beeinflusst?
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3. Material und Methoden

3.1. Auswahl der Probanden

Die Probanden stammten aus dem Patientenstamm im Funktionsbereich
Parodontologie der Universitat Leipzig. Alle in die Studie aufgenommen
Probanden stellten sich aufgrund ihrer parodontologischen Erkrankung vor
und wurden im Studentenkurs der konservierenden Zahnheilkunde
behandelt. Einschlusskriterium fir die Teilnahme an der Studie war das
Vorliegen von mindestens vier parodontalen Taschen mit einer
Sondierungstiefe von mindestens 4 mm, die jeweils im Voraus mit Hilfe
der Sechspunktmessung, mesiobukkal, bukkal, distobukkal, distolingual,
lingual und mesiolingual, ermittelt wurde. Zusatzlich wurde der AL mit
Sechspunktmessung, der APl (0-keine Plaque vorhanden/ 1-Plaque
vorhanden) und das BOP (0-kein Bluten auf Sondieren/ 1-Bluten auf
Sondieren) bestimmt. Die Erhebung der klinischen Variablen erfolgte
durch den jeweiligen behandelnden Studenten. Der
Untersuchungszeitraum lag zwischen November 2005 und April 2007. Die
Probandengewinnung erfolgte nach einem aufklarenden Gesprach mit
anschlieBendem Ethikantrag 101-2005 und einer Zustimmungserklarung
in der Universitat Leipzig.

Mit dem Einverstandnis der Patienten an der Studie wurde eine
allgemeine  Anamnese  erhoben, um  andere  Erkrankungen
auszuschlieBen. Weitere Voraussetzung war, dass keine fruhere
Parodontalbehandlung durchgefiihrt worden war, und dass in den
vergangenen 3 Monaten keine Einnahme von Antibiotika stattgefunden
hatte.

Zur Beurteilung des Auftretens der vergrinenden Streptokokken in
Abhangigkeit vom API-Wert, erfolgte im Vorfeld eine Gruppierung. Diese
Einteilung basiert auf den Quartilenergebnissen (25. Perzentil,

50. Perzentil, 75. Perzentil) des vorhandenden Datensatzes der API-
Werte zu den 4 unterschiedlichen Entnahmezeitpunkten und ist in Tabelle

3 dargestellt.
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Tabelle 3:  fir statistische Auswertung angewandte Einteilung der

Approximalraum-Plaqueindex-Gruppen

APl <25 % 2 guter Mundhygiene

API =25 % und >42,5 % 2 mittelmaRiger Mundhygiene
APl 2425 und <71 % 2 maliger Mundhygiene

APl 271 % 2 schlechter Mundhygiene

Zudem wurden die Mittelwerte und Standardabweichungen der API-Werte
zu den verschiedenen Zeitpunkten (vor 1. PZR, nach 1. PZR, nach 2.
PZR) berechnet.

Zur Darstellung des Vorkommens der Bakterien in Abhangigkeit von der
Sondierungstiefe wurde eine Unterscheidung in 2 Gruppen (Gruppe 1 &
PD < 6 mm; Gruppe 2 2 PD =2 6mm) vorgenommen. Diese Einteilung ist
angelehnt an verschiedene Studien, in denen ab einer Sondierungstiefe
von = 6 mm die Bezeichung einer tiefen Tasche vorliegt (Ali et al. 1997,
Dalazen et al. 2016).

Die Beurteilung der Haufigkeiten des Vorkommens der Streptokokken
erfolgte zum einen je Spezies und zum anderen wurden die Streptokokken
in Gruppen zusammengefasst. Diese Gruppierung wurde hinsichtlich der
Einteilung nach Facklam (2002) durchgefiihrt und ist in Tabelle 2

dargestellt.

3.2. Probenentnahme

Die Entnahme der Proben wurde bei allen Testpersonen nach
Vorgehensweise in der Initialtherapie bestehend aus 1. und. 2. PZR sowie
SRP durchgefuhrt. Die erste Probenentnahme erfolgte unmittelbar vor der
1. PZR, die zweite Enthahme nach der 1. PZR (unmittelbar vor der

2. PZR), die dritte Entnahme nach der 2. PZR, (unmittelbar vor dem SRP)
und die 4. Entnahme 1-2 Wochen nach dem SRP. Der Zeitabstand
zwischen den einzelnen Entnahmen betrug jeweils 1-2 Wochen. Die

Entnahme der Proben des subgingivalen Biofilms aus den parodontalen
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Taschen der Probanden erfolgte mittels Pinzette und steriler Papierspitzen
(ISO-GroRRe 60), die jeweils fir circa 15 Sekunden in den parodontalen
Taschen verblieben. Dabei wurden jeweils die Zahne mit den 4 groldten
Sondierungstiefen des Patienten ausgewahlt. Die Entnahmestelle wurde
zunachst mit Watterollen trockengelegt. Der Transport in das Institut fur
Medizinische Mikrobiologie der Universitat Leipzig erfolgte innerhalb von

2 Stunden in dem Transportndhrmedium (Brain-Heart-Infusion-Bouillon
(BHI)).

3.3.  Vorversuch zur Bestimmung der optimalen Keimzahl

Zur Bestimmung der optimalen Keimzahl wurden in Vorversuchen vorab
verschiedene Verdinnungsreihen (1:10, 1:100, 1:1000) hergestellt. Dazu
wurde die unverdinnte Bouillon zunéchst durch einen Vortexmischer 10
Sekunden lang durchmischt. Mittels Pipette wurden 200 pl Material aus
dem unverdinnten N&ahrmedium entnommen und in ein weiteres
Reagenzglas 1,8 ml enthaltende BHI-Bouillon gegeben. Diese 1:10
Verdinnung wurde ebenfalls mit Hilfe des Vortexmischers durchmischt.
Anschlieend wurden aus dieser ersten Verdinnung wiederum 200 pl
entnommen und in ein weiteres Reagenzglas mit 1,8 ml BHI-Bouillon
pipettiert. Von dieser 1:100 Verdinnung wurde im analogen Verfahren
noch eine 1:1000 Verdinnung angefertigt.

Die unverdinnte Bouillon und die Verdinnungsreihen wurden

anschlieBend innerhalb von 2-4 h auf ein Blut-Nahrmedium abgeimpft.

3.4. Kultivierung der Streptokokken

Die Papierspitzen wurden ungepoolt jeweils in 2 ml BHI eingebracht.
Dieses Nahrmedium eignet sich zur Anzichtung anspruchsvoller Keime
und ist daher gut fur Streptokokken geeignet.

Wie in Vorversuch 3.3. beschrieben, erfolgte eine 1:10, 1:100 und 1:1000
Verdinnung, so dass pro Entnahmestelle 4 Reagenzrohrchen zur
kulturellen Anziichtung zur Verfiigung standen.

Aus diesen Reagenzrohrchen wurde mittels 10 pl-Osen Material auf

jeweils einen Columbia-Agar (Thermo Fisher Scientific, Oxoid
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Microbiology Products, Hampshire, UK) gebracht.

Diese Columbia-Agar wurden nach Uberimpfung des Probenmaterials
nach standardisierten Kulturmethoden fir 48 Stunden bei 37 °C bei 5 %
CO,-Zusatz inkubiert. Nach 48 Stunden erfolgte die Ablesung der
Nahrboéden. Im Anschluss daran wurden alle verschiedenen

Streptokokkenspezies auf eine Columbia-Agar Platte isoliert.

Abbildung 1: Kultur einer Streptokokkenspezies

Die Reinkulturen wurden fur die Gramfarbung und die Identifikation mit
Hilfe des Teststreifens rapid ID 32 STREP (bioMérieux, Lyon, Frankreich)

verwendet. Alle Isolate wurden fiir weitere Testungen eingefroren.

Tabelle 4 weist die Reagenzien des Rapid ID 32 STREP Teststreifens auf,

welcher fur die Identifikation angewandt wurde.
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Tabelle 4:

Reagenzien des Rapid ID 32 STREP Teststreifens

Ver- | Test Aktive Meng | Reaktionen/ Ergebnis
tei- Bestandteile |e Enzyme
lung
(mg/ negativ | positiv
Vert.)
1.0 | ADH L-Arginin 0,76 Arginin- gelb rot,
Dihydrolase orange-
rot
1.1 | BGLU | Resorufin-f3 0,0032 | B- hell- rosa
D-gluco- Glucosidase | orange | flou-
pyranosid resz.,
rot-
orange
1.2 | BGAR | Resorufin-i 0,0032 | B-Galactosi- | orange | rosa
D-galacto- dase flou-
pyranosid resz.,
1.3 | BGUR | Resorufin-i3 0,0032 | B-Glucuro- rot-
D-glucuronid nidase orange
1.4 | aGAL | 4-Nitro- 0,096 | A-Galactosi- | farblos | gelb
phenyl-a dase
D-galacto-
pyranosid
1.5 | PAL 4-Nitro- 0,084 | Alkalische farblos, | gelb
phenyl-B Phospha-tase | sehr
D-galacto- helles
pyranosid- gelb
2-CHA
1.6 |RIB D-Ribose 0,55 Ribose
(Saure-
bildung)
1.7 | MAN | D-Mannitol 0,55 Manitol
(Saure-
bildung)
1.8 | SOR | D-Sorbitol 0,55 Sorbitol
(Saure-
bildung)
1.9 |LAC | D-Lactose 0,55 | Lactose rot, gelb,
(bovin) (Saure- rot- orange
bildung) orange
1.A |TRE D-Trehalose | 0,55 Trehalose
(Saure-
bildung)
1.B | RAF D-Raffinose 0,55 Raffinose
(Saure-
bildung)
1.C | SAC D-Saccharose | 0,55 Saccharose
(Saure-
bildung)
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1.0 | LARA | L-Arabinose 0,55 Larabinose
(Saure-
bildung)
1.E | DARL | D-Arabitol 0,55 D-Arabitol
(Saure-
bildung)
1.F |CDEX |a- 0,275 | Cyclodextrin
Cyclodextrin (Saure-
bildung)
0.0 |VP Natrium- 0,19 Acetoin- farblos | rosa’
pyruvat bildung
(Voges
Proskauer)
0.1 | APPA | L-Alanyl-L- 0,049 | Alanyl- farblos, | orange®
phenylalanyl- Phenylalanyl- | hell-
L-prolin-p- Prolin- orange
naphtylamid Arylamidase
0.2 |BGAL |2-Naphtylp |0,038 |B-Galactosi- | farblos, | purpur’
D-galacto- dase hell-
pyranosid orange,
hell-
purpur
0.3 | PyrA | Pyroglu- 0,0254 | Pyroglu- farblos, | orange®
taminsaure-[3- taminsaure- hell-
naphtylamid Arylamidase orange
0.4 |BNAG | 6-Brom-2- 0,043 | N-Acetyl-B- farblos, | purpur®
naphtyl-N- Glucosamini- | hell-
acetyl-BD- dase orange,
glucosaminid hell-
purpur
05 |GTA |L-Glycyl-L- 0,05 | Glycyl- farblos, | orange®
Tryptophan-§3- Tryptophan- hell-
aphtylamid Arylamidase orange
0.6 |HIP Natrium- 1,5 Hydrolyse von | farblos, | blau®
hippurat Hippurat blau-
grau
0.7 | GLYG | Glykogen 0,55 Glykogen
(Saure-
bildung)
0.8 | PUL Pullulan 0,55 Pullulan
(Saure-
bildung)
0.9 |MAL | D-Maltose 0,55 Maltose rot, gelb,
(Saure- rot- orange
bildung) orange

VP A+ VP B/5min < 10 min

>FB /5 min < 10 min (APPA => GTA)

$ NIN /5 min < 10 min
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0.A | MEL D-Melibiose 0,55 Melibiose
(Saure-
bildung)
0.B | MLZ D-Melezitose | 0,55 Melezitose
(Saure-
bildung)
0.C | MBDG | Methyl-B-D- 0,55 Methyl-B-D-
Gluco- Gluco-
pyranosid pyranosid
(Saure-
bildung)
0.D | TAG D-Tagatose 0,55 Tagatose
(Saure-
bildung)
0.E | BMAN | 4-Nitro- 0,03 B-Mannosi- farblos | gelb
phenyl-BD- dase
Manno-
pyranosid
0.F | URE Harnstoff 0,448 | Urease gelb, rosa,
beige- | rot-
rosa violett

Die Rapid ID 32 STREP Teststreifen wurden 4 Stunden bei 37°C bebritet.
Vor der Ablesung des Teststreifens erfolgte die Zugabe verschiedener
Reagenzien.

Zum enzymatischen Nachweis von Natriumpyrovat (Reaktion 0> Voges
Proskauer (VP)) wurde 1 Tropfen der Reagenzien VP A und VP B, zum
Nachweis von L-Alanyl-L-phenylalanyl-L-prolin-B-naphtylamid (Reaktion
1-> Alanyl-Phenylalanyl-Prolin-Arylamidase  (APPA)), 2-Naphtyl-BD-
galactopyranosid, (Reaktion 2> RGALactosidase (RGAL)),
Pyroglutaminsaure-B-naphtylamid (Reaktion 3-> Pyroglutaminsdure
(PyrA)), 6-Brom-2-naphtyl-N-acetyl-BD-glucosaminid (Reaktion 4-> N-
Acetyl-3-Glucosaminidase (BNAG)), L-Glycyl-L-tryptophan-B-aphtylamid
(Reaktion 5-> Glycyl-Tryptophan-Arylamidase (GTA)) 1 Tropfen FB
Reagenz und zum enzymatischen Nachweis von Natriumhippurat
(Reaktion 6> Hydrolyse von HIPurat (HIP)) 1 Tropfen NIN Reagenz in
den Reaktionsansatz gegeben.

Die Ablesung des Teststreifens erfolgte automatisiert mit dem Geréat Mini

Reader API (bioMerieux, Lyon, Frankreich).
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Abbildung 2 stellt einen bebriuteten API-Teststreifen dar.
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Abbildung 2: bebriteter API-Teststreifen

Zur Kontrolle wurden die Referenzstamme S. intermedius (DSM 20573),
S. mitis (DSM 12643), S. mutans (DSM 20523), S. parasanguinis (DSM

6778), S. anginosus (DSM 20563), S.oralis (DSM 20627), S. salivarius

(DSM 20560), S.gordonii (DSM 6777) mittels derselben Methode

identifiziert (DSMZ Braunschweig, Deutschland).
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3.5. Statistik

Alle erhobenen Daten wurden im Voraus im Programm Excel (Microsoft
Office Excel 2003, Redmond, USA) eingegeben und fir die statistische
Analyse vorbereitet.

Die statistische Datenanalyse erfolgte mit Hilfe des Statistikprogramms
SPSS. (18.0.2.). Die erhobenen Daten entsprechend der Kklinischen
Variablen wie PD, AL, APl sowie BOP wurden auf Patientenbasis zu den
unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkten analysiert. Zur Auswertung
der Daten wurden Nonparametrische Tests sowie die Darstellung von
H&aufigkeiten durchgefihrt. Zusatzlich wurden bei den klinischen Werten
Medianwerte und Perzentile zur Gruppeneinteilung bestimmt. Fir den
Vergleich der 4 unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkte erfolgte die
Anwendung des Chi-Quadrat-Tests. Es wurde ein Signifikanzniveau von

p < 0,050 bericksichtigt. Zusatzlich erfolgte die Durchfihrung des
Wilcoxon-Tests zur Uberpriifung der Signifikanz der Ubereinstimmung
zweier Verteilungen und der Friedman-Test zum Vergleich von mehr als 2
Stichproben. Die Bonferroni Korrektur wurde aufgrund der kleinen Fallzahl

nicht angewendet, es erfolgt eine explorative Analyse.
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4. Ergebnisse:

4.1. Beschreibung der Probanden

Die Stichprobe setzt sich aus 19 Probanden zusammen. In Tabelle 5 sind
die Mittelwerte und Standardabweichungen des Probandenalters sowie
die Verteilung des Geschlechtes und der Raucher aufgelistet. Das
Verhaltnis der an der Studie teilnehmenden Testpersonen von zwolf
weiblichen zu sieben mannlichen Personen war zuféllig, ebenso das
Vorkommen der Raucher. Das durchschnittliche Alter der weiblichen
Probanden lag bei 61,7 Jahren und das der mannlichen Probanden bei
55,3 Jahren.

Tabelle 5:  Charakterisierung der Probanden

Probandenanzahl N 19
Alter X 59,30
(Jahre) S 11,84
Geschlecht mannlich 7
weiblich 12
Raucher ja 8
nein 11

4.2. Ergebnis des Vorversuchs zur Bestimmung der optimalen

Keimzahl

Der Vorversuch zur Bestimmung der optimalen Keimzahl zeigte auf, dass
in der konzentrierten BHI-Bouillon, aufgrund der sehr hohen Anzahl der
Bakterien, ein zu dichtes Wachstum der Kolonien auftrat, wahrend durch
die 1:100 und 1:1000 Verdinnung meist ein zu geringes Wachstum
stattfand. Mit der 1:10 Verdiunnung ergab sich folglich die optimale

Isolierungsmaoglichkeit fur die vergriinenden Streptokokken.
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4.3. Darstellung der klinischen Werte

Tabelle 6 stellt die klinischen Werte PD, AL, APl und BOP der Patienten

dar.

Tabelle 6: klinische Werte

Pa- | PD AL BOP API der gesamten Mundhdhle in

tient %
@ der 4| @ der 4| der Vor der 1. | Nach der | Nach der
Entnahme- | Enthnahme- | Entnahme- | PZR 1. PZR 2. PZR
stellen in | stellen in | stellen in
mm mm %

1 7,25 7,25 75 75 46

2 5,5 6,75 50 100 85 61

3 7 7,00 50 72 49 36

4 5,5 6,50 75 52 30 35

5 7,25 7,25 75 71 30

6 6,5 7,50 100 100 33 24

7 6 5,75 100 16 16 8

8 4,25 5,00 - 40 20 25

9 5,75 5,75 25 21 25

10 6,5 8,25 75 83 25

11 6,25 6,25 75 83 74

12 5,25 4,00 75 88 36

13 5,25 5,00 100 64 57 50

14 5,25 6,00 100 96 46 54

15 4 4,50 75 36

16 5,5 5,50 50 73 46 41

17 7,25 7,25 75 19 19

18 5,5 6,00 25 46 33 25

19 55 4,75 75 70 14

Der Mittelwert des Approximalraum-Plagueindex lag vor der ersten PZR
bei 63,42 %, nach der ersten PZR bei 33,28 %, wobei die grafische

Darstellung nach der ersten PZR einen Ausreil3er-Messwert von 85 %
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aufzeigt, der nicht miteinberechnet wurde. Nach der zweiten PZR betrug
der Mittelwert 35,9 %. Die Standardabweichung lag vor der ersten PZR

bei 26,42, nach der ersten PZR bei 15,66 und nach der zweiten PZR bei
15,3.

4.3.1. Darstellung der Approximalraum-Plaqueindex-Werte

Die Abbildung 3 dient der Darstellung der API-Werte zu den
unterschiedlichen Entnahmezeitpunkten.

LU
ﬁ?

a0

1 l

T L

vor 1. PZR nach 1. PZR nach 2. PZR
Abbildung 3: API-Werte zu den jeweiligen Entnahmezeitpunkten

4.3.2. Wilcoxon-Test

Fur den Vergleich der API-Werte vor der ersten PZR und vor der zweiten
PZR wurde der Wilcoxon-Test angewandt. Die Ergebnisse waren
signifikant unterschiedlich mit dem Wert p < 0,001.
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4.3.3. Friedman—Test

Um die API-Werte vor der ersten PZR, nach der ersten PZR und nach der
zweiten PZR zu vergleichen, wurde der Friedman-Test durchgefihrt,

welcher mit einem p-Wert < 0,001 ebenfalls signifikant ist.

4.4. Ergebnisse der untersuchten Streptokokken
4.4.1. Haufigkeiten des Vorkommens der einzelnen

Streptokokkenspezies

In Tabelle 7 sind die Haufigkeiten des Vorkommens der jeweiligen
vergrinenden  Streptokokkenspezies zu den  unterschiedlichen
Entnahmezeitpunkten dargestellt.

Die unterschiedliche Anzahl der Zahne bei den jeweiligen Entnahmen
erklart sich zum einen dadurch, dass im Verlauf der Therapie nicht
erhaltungsfahige Zahne extrahiert wurden sowie durch eine fehlende
zweite PZR bei drei Probanden, wodurch Entnahme drei nicht stattfinden

konnte.
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Tabelle 7.  Haufigkeiten des Vorkommens der einzelnen
Streptokokkenspezies an den jeweiligen Zahnen der
Probanden

Streptokokken- Vor 1. PZR Nach 1. PZR | Nach 2. PZR | Nach SRP

spezies ausgehend ausgehend ausgehend ausgehend
von 76 | von 76 | von 64 | von 66
Entnahme- Entnahme- Entnahme- Entnahme-
stellen n/% stellen n/% stellen n/% stellen n/%

S. oralis 62 (81,6 %) | 70 (92,0 %) |54 (84,4 %) |49 (74,2 %)

S. mitis 40 (52,6 %) | 31(40,8%) |23(35,9%) |8 (12,1 %)

S. gordonii 6 (7,9 %) 14 (18,4 %) |9(14,1%) |14 (21,2%)

S. parasanguinis 11 (14,5%) | 8 (10,5 %) 5 (7,8 %) 12 (18,2 %)

S. sanguinis 11 (145%) |10(13,2%) |9(14.1%) |9 (13,6 %)

S. intermedius 2 (2,6 %) 0% 1(1,6 %) 4 (6,1 %)

S. anginosus 15(19,7%) |9(11,8%) |3 (4,7 %) 5 (7,6 %)

S. constellatus 4 (5,3 %) 6 (7,9 %) 1(1,6 %) 4 (6,1 %)

S. acidominimus 3 (3,9 %) 2 (2,6 %) 2 (3,1 %) 0%

S. vestibularis 3 (3,9 %) 3 (3,9 %) 0% 2 (3,0 %)

S. saliv. salivarius 1(1,3 %) 1(1,3 %) 1(1,6 %) 1(1,5 %)

S. saliv. 2 (2,6 %) 2 (2,6 %) 1 (1,6 %) 2 (3,0 %)

thermophilus

S. downei/ sobrinus | 3 (3,9 %) 1(1,3%) 3 (4,7 %) 2 (3,0 %)

4.4.2. Haufigkeiten des Vorkommens der in Gruppen

zusammengefassten Streptokokkenspezies
In Tabelle 8 sind die Haufigkeiten des Vorkommens der
Streptokokkenspezies bei den jeweiligen Entnahmezeitpunkten

dargestellt, die wie in Tabelle 2 aufgefuihrt, nach Facklam gruppiert
wurden. Dabei nimmt die Anzahl der Streptokokken der Mitis-Gruppe im
Verlauf der Therapie ab. Die anderen Bakteriengruppen werden scheinbar
weder durch PZR noch durch SRP beeinflusst.
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Tabelle 8:

H&aufigkeiten der Streptokokkengruppen

Streptokokken Vor 1. PZR Nach 1. PZR | Nach 2. PZR | Nach SRP

gruppiert ausgehend ausgehend ausgehend ausgehend
von 76 | von 76 | von 64 | von 66
Entnahme- Entnahme- Entnahme- Entnahme-
stellen n/% stellen n/% stellen n/% stellen n/%

Mitis-Gruppe 72 (94,7 %) | 72 (94,7 %) | 60(93,8%) |52 (78,8 %)

Sanguinis-Gruppe

24 (31,6 %)

28 (36,8 %)

16 (25,0 %)

26 (39,4 %)

Anginosus-Gruppe

18 (23,7 %)

14 (18,4 %)

5 (7,8 %)

12 (18,2 %)

Salivarius-Gruppe

6 (7,9 %)

6 (7,9 %)

2 (3,1 %)

5 (7,6 %)

4.4.3. Verteilung in Abhangigkeit vom Approximalraum—-Plaqueindex

Tabelle 9 stellt die Verteilung der Entnahmestellen in Abh&ngigkeit des

API-Wertes dar. Daraus geht hervor, dass vor der ersten PZR die meisten

Entnahmestellen der einzelnen Mundhohle (52,6 %) einen APl von > 71 %

aufweisen, wahrend nach der ersten PZR die Mehrheit auf einen API-Wert

von 2 25 % bis < 42,5 % reduziert werden konnte. Die unterschiedliche

Gesamtanzahl an Entnahmestellen resultiert aus einem fehlenden API-
Wert nach der ersten PZR.

Tabelle 9:

Verteilung der Entnahmestellen nach

Approximalraum-Plaqueindex-Gruppen

API| der Mundhohle in %

< 25%

2 25 % bis
<425%

> 425 bis
<71%

271 %

Vor
1. PZR

12 Entnahme-

stellen 2 15,8 %

8 Entnahme-

stellen 2 10,5 %

16 Entnahme-
stellen 2 21,1 %

40 Entnahme-

stellen 2 52,6 %

Nach
1. PZR

16 Entnahme-
stellen 2 22,2 %

28 Entnahme-
stellen 2 38,9 %

20 Entnahme-
stellen 2 27,8 %

8 Entnahme-

stellen 2 11,1 %
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4.4.4. Auftreten der Streptokokkenspezies in Abhangigkeit vom
Approximalraum-Plagueindex vor der ersten professionellen
Zahnreinigung

Tabelle 10 stellt einen Uberblick Uber das Vorkommen der
Streptokokkenspezies in Abhangigkeit von dem API-Wert vor der ersten
PZR dar. Dabei ist die Verteilung in den API-Gruppen bei S. mitis

(p = 0,042), S. vestibularis (p = 0,044) und S. downei/sobrinus (p = 0,031)
signifikant unterschiedlich. Wahrend S. mitis am haufigsten bei einem API-
Wert von 2 71 % vorkommt, konnten S. vestibularis und

S. downei/sobrinus am héaufigsten bei einem API-Wert von

=425 % < 71 % isoliert werden.

Tabelle 10: Vorkommen der Streptokokkenspezies in parodontalen
Taschen im subgingivalen Biofilm vor der ersten

professionellen Zahnreinigung

Streptokokken- | Einteilung der API-Gruppen gesamt p-Wert
spezies

<25% | 225%- |2 425%-|271%

S425% [ <71%

S. oralis
n/N 11/12 | 7/8 11/16 33/40 62/76 0,512
% 91,7 87,5 68,8 82,5 81,6
S. mitis
n/N 6/12 1/8 7/16 26/40 40/76 0,042
% 50 12,5 43,8 65 52,6
S. gordonii
n/N 0/12 0/8 0/16 6/40 6/76 0,202
% 0 0 0 15 7,9
S. para-
sanguinis
n/N 1/12 0/8 3/16 7140 11/76 0,695
% 8,3 0 18,8 17,5 14,5
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S. sanguinis

n/N 1/12 0/8 2/16 8/40 11/76 0,591
% 8,3 0 12,5 20 14,5

S. intermedius

n/N 0/12 0/8 0/16 2140 2176 1,000
% 0 0 0 5 2,6

S. anginosus

n/N 3/12 1/8 2/16 9/40 15/76 0,804
% 25 12,5 12,5 22,5 19,7

S. constellatus

n/N 0/12 0/8 0/16 4/40 4/76 0,517
% 0 0 0 10 53

S. acido-

minimus

n/N 0/12 0/8 1/16 2/40 3/76 1,000
% 0 0 6,3 5 3,9

S. vestibularis

n/N 0/12 1/8 2/16 0/40 3/76 0,044
% 0 12,5 12,5 0 3,9

S. saliv.

salivarius

n/N 0/12 0/8 0/16 1/40 1/76 1,000
% 0 0 0 2,5 1,3

S. saliv.

thermophilus

n/N 0/12 0/8 2/16 0/40 2176 0,109
% 0 0 12,5 0 2,6

S. downei/

sobrinus

n/N 0/12 0/8 3/16 0/40 3/76 0,031
% 0 0 18,8 0 3,9

n:= Anzahl der Streptokokkenspezies innerhalb einer API-Gruppe

N:=Anzahl der Zahne innerhalb einer API-Gruppe
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4.4.5. Auftreten der Streptokokkenspezies in Abhangigkeit vom
Approximalraum-Plagueindex nach der ersten profesionellen

Zahnreinigung

Tabelle 11 liefert einen Uberblick (ber das Vorkommen der
Streptokokkenspezies in Abhangigkeit vom API-Wert nach der ersten

PZR. Signifikante Verteilungen treten nicht auf.

Tabelle 11: Vorkommen der Streptokokkenspezies in parodontalen
Taschen im subgingivalen Biofiilm nach der ersten

professionellen Zahnreinigung

Streptokokken- | Einteilung der API-Gruppen gesamt | p-Wert
spezies

<25% |=225%- |2425%-|271%

<425% | 71%

S. oralis
n/N 12/12 27128 15/20 8/8 62/68 0,056
% 100 96,4 75 100 91,2
S. mitis
n/N 4/12 12/28 9/20 3/8 28/68 0,952
% 33,3 42,9 45 37,5 41,2
S. gordonii
n/N 1/12 7/28 4/20 1/8 13/68 0,701
% 8,3 25 20 12,5 19,1
S. para-
sanguinis
n/N 1/12 3/28 3/20 1/8 8/68 0,949
% 8,3 10,7 15 12,5 11,8
S. sanguinis
n/N 0/12 4/28 4/20 2/8 10/68 0,333
% 0 14,3 20 25 14,7
S. intermedius
n/N 0/12 0/28 0/20 0/8 0/68
% 0 0 0 0 0
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S. anginosus

n/N 0/12 5/28 3/20 1/8 9/68 0,538
% 0 17,9 15 12,5 13,2

S. constellatus

n/N 2/12 3/28 0/20 1/8 6/68 0,223
% 16,7 10,7 0 12,5 8,8

S. acido-

minimus

n/N 0/12 2/28 0/20 0/8 2/68 0,754
% 0 7,1 0 0 2,9

S. vestibularis

n/N 0/12 3/28 0/20 0/8 3/68 0,429
% 0 10,7 0 0 4.4

S. saliv.

salivarius

n/N 0/12 1/28 0/20 0/8 1/68 1,000
% 0 3,6 0 0 1,5

S. saliv.

thermophilus

n/N 0/12 1/28 0/20 1/8 2/68 0,335
% 0 3,6 0 12,5 29

S. downei/

sobrinus

n/N 0/12 0/28 1/20 0/8 1/68 0,588
% 0 0 5 0 1,5

n:= Anzahl der Streptokokkenspezies innerhalb einer API-Gruppe

N:=Anzahl der Zahne innerhalb einer API-Gruppe

4.4.6. Vorkommen der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken in  Abhangigkeit vom  Approximalraum-

Plaqueindex vor der ersten professionellen Zahnreinigung

Die Ergebnisse Uber die Verteilung der Streptokokkengruppen (Einteilung
siehe Tabelle 2) in Abhangigkeit der API-Einteilung kénnen Tabelle 12

enthommen werden.
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Die Verteilung in den API-Gruppen ist bei der Mitis-Gruppe (p = 0,016), bei
der Sanguinis-Gruppe (p = 0,036) und bei der Salivarius-Gruppe

(p = 0,027) unterschiedlich. Wéahrend die Streptokokken der Sanguinis-
Gruppe signifikant haufiger bei einem API von = 71 % auftreten, wurden
die Streptokokken der Salivarius-Gruppe ofters isoliert, wenn der API
einen Wert von = 42,5 % -71 % aufwies. Die Streptokokken der Mitis-
Gruppe kamen sowohl bei einem API-Wert von < 25% als auch bei einem
API-Wert von = 71 % zu 100 % vor.

Tabelle 12: Vorkommen der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken in parodontalen Taschen im subgingivalen

Biofilm vor der ersten professionellen Zahnreinigung

Streptokokken- | Einteilung der API-Gruppen gesamt | p-Wert
gruppen

<25% |225%- |2425 % |271%

S425% |71 %

Mitis-Gruppe
n/N 12/12 718 13/16 40/40 7276 0,016
% 100 87,5 81,3 100 94,7
Sanguinis-
Gruppe
n/N 2/12 0/8 4/16 18/40 24/76 0,036
% 16,7 0 25 45 31,6
Anginosus-
Gruppe
n/N 3/12 1/8 2/16 12/40 18/76 0,556
% 25 12,5 12,5 30 23,7
Salivarius-
Gruppe
n/N 0/12 1/8 4/16 1/40 6/76 0,027
% 0 12,5 25 2,5 7,9

n:= Anzahl der Streptokokkengruppen innerhalb einer API-Gruppe
N:=Anzahl der Z&hne innerhalb einer API-Gruppe
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4.4.7. Vorkommen der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken in  Abhangigkeit vom Approximalraum-

Plagueindex nach der ersten professionellen Zahnreinigung

Tabelle 13 gibt einen Uberblick Uber die Verteilung der in Gruppen
zusammengefassten Streptokokken in Abhéngigkeit vom API-Wert nach

der ersten PZR. Die Verteilung innerhalb der Gruppen ist nicht signifikant.

Tabelle 13: Vorkommen der in  Gruppen zusammengefassten
Streptokokken in parodontalen Taschen im subgingivalen

Biofilm nach der ersten professionellen Zahnreinigung

Streptokokken- | Einteilung der API-Gruppen gesamt | p-Wert
gruppen

<25% | 225%- |[2425%-|=271%

<425% | 71 %

Mitis-Gruppe
n/N 12/12 27128 17/20 8/8 64/68 0,311
% 100 96,4 85 100 94,1
Sanguinis-
Gruppe
n/N 2/12 13/28 8/20 4/8 27168 0,310
% 16,7 46,4 40 50 39,7
Anginosus-
Gruppe
n/N 2/12 7/28 3/20 2/8 14/68 0,807
% 16,7 25 15 25 20,6
Salivarius-
Gruppe
n/N 0/12 5/28 0/20 1/8 6/68 0,097
% 0 17,9 0 12,5 8.8

n:= Anzahl der Streptokokkengruppen innerhalb einer API-Gruppe
N:=Anzahl der Zahne innerhalb einer API-Gruppe

Die Darstellung des Vorkommens der Streptokokkenspezies sowie der

Streptokokkengruppen nach der zweiten PZR und nach dem SRP in
39



Anhangigkeit des API-Wertes erfolgt nicht, da nach der ersten PZR nur

noch vereinzelt API-Werte erhoben wurden.

4.4.8. Vorkommen der Streptokokkenspezies in Abh&ngigkeit von der

Sondierungstiefe vor der ersten professionellen Zahnreinigung

In Tabelle 14 ist das Auftreten der Streptokokken in Abhangigkeit der
Sondierungstiefe vor der ersten PZR aufgefiihrt. Dazu erfolgte im Vorfeld
die Unterteilung in PD-Gruppe 0 und PD-Gruppe 1. Signifikante

Unterschiede liegen nicht vor.

Tabelle 14: Verteilung der Streptokokken in Abhangigkeit von
der Sondierungstiefe vor der ersten professionellen

Zahnreinigung

Streptokokken- | Einteilung der Sondierungstiefe
spezies (PD-Gruppe)

<6 mm =6 mm gesamt p-Wert
S. oralis
n/N 25/29 34/41 59/70 1,000
% 86,2 82,9 84,3
S. mitis
n/N 13/29 23/41 36/70 0,353
% 44,8 56,1 51,4
S. gordonii
n/N 1/29 5/41 6/70 0,389
% 3,4 12,2 8,6
S. para-
sanguinis
n/N 4/29 6/41 10/70 1,000
% 13,8 14,6 14,3
S. sanguinis
n/N 1/29 7141 8/70 0,128
% 3,4 17,1 11,4
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S. intermedius

n/N 0/29 2/41 2/70 0,508
% 0 4,9 2,9

S. anginosus

n/N 6/29 9/41 15/70 0,899
% 20,7 22 21,4

S. constellatus

n/N 1/29 3/41 4/70 0,637
% 3,4 7,3 5,7

S. acido-

minimus

n/N 0/29 2/41 2/70 0,508
% 0 4,9 2,9

S. vestibularis

n/N 2/29 1/41 3/70 0,566
% 6,9 2,4 4,3

S. saliv.

salivarius

n/N 0/29 1/41 1/70 1,000
% 0 2,4 1,4

S. saliv.

thermophilus

n/N 0/29 2/41 2/70 0,508
% 0 4,9 2,9

S. downei/

sobrinus

n/N 2/29 1/41 3/70 0,566
% 6,9 2,4 4,3

n:= Anzahl der Streptokokkenspezies innerhalb einer PD-Gruppe

N:=Anzahl der Z&hne innerhalb einer PD-Gruppe
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4.4.9. Vorkommen der Streptokokkenspezies in Abhangigkeit von der
Sondierungstiefe nach der ersten professionellen

Zahnreinigung

Tabelle 15 liefert einen Uberblick Giber das Vorkommen der Streptokokken
in Abhangigkeit der Sondierungstiefe nach der ersten PZR. Dabei zeigt
sich eine Signifikanz (p = 0,036) fur die Verteilung von S. parasanguinis.
Dieser konnte nur aus Taschen mit Sondierungstiefen = 6 mm isoliert

werden.

Tabelle 15: Verteilung der Streptokokken in Abhangigkeit von
der Sondierungstiefe nach der ersten professionellen

Zahnreinigung

Streptokokken- Einteilung der Sondierungstiefe
spezies (PD-Gruppe)

<6 mm 26 mm gesamt p-Wert
S. oralis
n/N 28/29 36/41 64/70 0,389
% 96,6 87,8 91,4
S. mitis
n/N 11/29 19/41 30/70 0,484
% 37,9 46,3 42,9
S. gordonii
n/N 4/29 10/41 14/70 0,275
% 13,8 24,4 20
S. para-
sanguinis
n/N 0/29 7/41 7170 0,036
% 0 17,1 10
S. sanguinis
n/N 2/29 7141 9/70 0,289
% 6,9 17,1 12,9
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S. intermedius

n/N 0/29 0/41 0/70

% 0 0 0

S. anginosus

n/N 6/29 3/41 9/70 0,148
% 20,7 7,3 12,9

S. constellatus

n/N 2/29 4/41 6/70 1,000
% 6,9 9,8 8,6

S. acido-

minimus

n/N 0/29 1/41 1/70 1,000
% 0 2,4 1,4

S. vestibularis

n/N 1/29 2/41 3/70 1,000
% 3,4 4,9 4,3

S. saliv.

salivarius

n/N 0/29 1/41 1/70 1,000
% 0 2,4 1,4

S. saliv.

thermophilus

n/N 0/29 2/41 2/70 0,508
% 0 4,9 29

S. downei/

sobrinus

n/N 0/29 1/41 1/70 1,000
% 0 2,4 1,4

n:= Anzahl der Streptokokkenspezies innerhalb einer PD-Gruppe

N:=Anzahl der Z&hne innerhalb einer PD-Gruppe
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4.4.10. Vorkommen der Streptokokkenspezies in Abhangigkeit
von der Sondierungstiefe nach der zweiten

professionellen Zahnreinigung

Tabelle 16 gibt einen Uberblick uber das Vorkommen der Streptokokken in
Abhangigkeit der Sondierungstiefe nach der zweiten PZR. Signifikant
verschiedene Verteilungen innerhalb der Gruppen liegen nicht vor.

Tabelle 16: Verteilung der Streptokokken in Abhangigkeit von
der Sondierungstiefe nach der zweiten professionellen

Zahnreinigung

Streptokokken- Einteilung der Sondierungstiefe
spezies (PD-Gruppe)

<6 mm =26 mm gesamt p-Wert
S. oralis 1,000
n/N 18/22 30/36 48/58
% 81,8 83,3 82,2
S. mitis 0,132
n/N 6/22 17/36 23/58
% 27,3 47,2 39,7
S. gordonii 0,718
n/N 4/22 5/36 9/58
% 18,2 13,9 15,5
S. para- 0,063
sanguinis
n/N 4/22 1/36 5/58
% 18,2 2,8 8,6
S. sanguinis 0,278
n/N 5/22 4/36 9/58
% 22,7 11,1 15,5
S. intermedius 0,379
n/N 1/22 0/36 1/58
% 4,5 0 1,7
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S. anginosus 1,000
n/N 1/22 1/36 2/58

% 4.5 2,8 3,4

S. constellatus 1,000
n/N 0/22 1/36 1/58

% 0 2,8 1,7

S. acido- 1,000
minimus

n/N 1/22 1/36 2/58

% 4,5 2,8 3.4

S. vestibularis

n/N 0/22 0/36 0/58

%

S. saliv. 0,379
salivarius

n/N 1/22 0/36 1/58

% 4,5 0 1,7

S. saliv. 1,000
thermophilus

n/N 0/22 1/36 1/58

% 0 2,8 1,7

S. downei/ 0,551
sobrinus

n/N 2/22 1/36 3/58

% 9,1 2,8 5,2

n:= Anzahl der Streptokokkenspezies innerhalb einer PD-Gruppe

N:=Anzahl der Zahne innerhalb einer PD-Gruppe
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4.4.11. Vorkommen der Streptokokkenspezies in Abhangigkeit
von der Sondierungstiefe nach dem Scaling and Root

Planing

In Tabelle 17 ist das Auftreten der Streptokokkenspezies in Abhangigkeit
von der Sondierungstiefe nach dem SRP dargestellt. Signifkant

verschiedene Verteilungen treten nicht auf.

Tabelle 17: Verteilung der Streptokokken in Abhangigkeit von

der Sondierungstiefe nach dem Scaling and Root Planing

Streptokokken- | Einteilung der Sondierungstiefe
spezies (PD-Gruppe)

<6 mm 26 mm gesamt p-Wert
S. oralis 0,372
n/N 20/25 28/40 48/65
% 80 70 73,8
S. mitis 0,139
n/N 1/25 7140 8/65
% 4 17,5 12,3
S. gordonii 0,316
n/N 7125 7140 14/65
% 28 17,5 21,5
S. para- 1,000
sanguinis
n/N 5/25 7140 12/65
% 20 17,5 18,5
S. sanguinis 1,000
n/N 3/25 6/40 9/65
% 12 15 13,8
S. intermedius 1,000
n/N 1/25 3/40 4/65
% 4 75 6,2
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S. anginosus 1,000
n/N 2/25 3/40 5/65

% 8 7,5 7,7

S. constellatus 0,635
n/N 2/25 2/40 4/65

% 8 5 6,2

S. acidominimus

n/N 0/25 0/40 0/65

% 0 0 0

S. vestibularis 0,519
n/N 0/25 2/40 2/65

% 0 5 3,1

S. saliv. 1,000
salivarius

n/N 0/25 1/40 1/65

% 0 2,5 15

S. saliv. 0,519
thermophilus

n/N 0/25 2/40 2/65

% 0 5 3,1

S. downei/ 0,144
sobrinus

n/N 2/25 0/40 2/65

% 8 0 3,1

n:= Anzahl der Streptokokkenspezies innerhalb einer PD-Gruppe

N:=Anzahl der Zahne innerhalb einer PD-Gruppe

4.4.12. Vorkommen der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken in Abhangigkeit von der Sondierungstiefe

vor der ersten professionellen Zahnreinigung

Die Ergebnisse uber die Verteilung der nach Tabelle 2 in Gruppen
zusammengefassten Streptokokken vor der ersten PZR in Abhéngigkeit

von PD kdnnen Tabelle 18 entnommen werden. Die Verteilung weist dabei
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keine signifikanten Unterschiede auf.

Tabelle 18: Verteilung der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken in Abhéngigkeit von der Sondierungstiefe vor

der ersten professionellen Zahnreinigung

Streptokokken- | Einteilung der Sondierungstiefe
gruppen (PD-Gruppe)
<6 mm =6 mm gesamt p-Wert
Mitis-Gruppe
n/N 28/29 38/41 66/70 0,637
% 96,6 92,7 94,3
Sanguinis-
Gruppe
n/N 5/29 15/41 20/70 0,078
% 17,2 36,6 28,6
Anginosus-
Gruppe
n/N 6/29 12/41 18/70 0,419
% 20,7 29,3 25,7
Salivarius-
Gruppe
n/N 2129 4/41 6/70 1,000
% 6,9 9,8 8,6

n:= Anzahl der Streptokokkengruppen innerhalb einer PD-Gruppe
N:=Anzahl der Zahne innerhalb einer PD-Gruppe

4.4.13. Vorkommen der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken in Abhangigkeit von der Sondierungstiefe

nach der ersten professionellen Zahnreinigung

In Tabelle 19 ist die Verteilung der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken nach der ersten PZR in Abhangigkeit von PD dargestellt.
Die Verteilung der Sanguinis-Gruppe ist signifikant (p = 0,004). Diese

Spezies konnte viel haufiger aus Taschen = 6 mm isoliert werden.
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Tabelle 19: Verteilung der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken in Abhangigkeit von der Sondierungstiefe

nach der ersten professionellen Zahnreinigung

Streptokokken- | Einteilung der Sondierungstiefe
gruppen (PD-Gruppe)
<6 mm =6 mm gesamt p-Wert
Mitis-Gruppe
n/N 28/29 38/41 66/70 0,637
% 96,6 92,7 94,3
Sanguinis-
Gruppe
n/N 5/29 21/41 26/70 0,004
% 17,2 51,2 37,1
Anginosus-
Gruppe
n/N 8/29 6/41 14/70 0,182
% 27,6 14,6 20
Salivarius-
Gruppe
n/N 1/29 5/41 6/70 0,389
% 3,4 12,2 8,6

n:= Anzahl der Streptokokkengruppen innerhalb einer PD-Gruppe

N:=Anzahl der Zahne innerhalb einer PD-Gruppe

Auf die Darstellung der Ergebnisse fur das Auftreten der
Streptokokkengruppen in Abhangigkeit von PD nach der zweiten PZR und
nach SRP wird wegen fehlender signifikanter Resultate verzichtet, ebenso
auf die Auflistung des Vorkommens der Streptokokkenspezies in
Beziehung zum AL-Wert aufgrund der annahernd identischen Messwerte
far AL im Vergleich zu PD.
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4.4.14. Vergleich der Streptokokkenspezies zu den
verschiedenen Entnahmezeitpunkten mit statistischer

Analyse

Tabelle 20 stellt einen Uberblick dar uber das Vorkommen der
Streptokokken im Vergleich zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung und
nach erster PZR, zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung und nach zweiter
PZR, zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung und nach SRP, im Vergleich
nach erster und nach zweiter PZR sowie im Vergleich nach zweiter PZR
und SRP. Dabei kénnen folgende Signifikanzen aufgezeigt werden. Das
Auftreten von S. mitis ist nach der zweiten PZR signifikant kleiner im
Vergleich zum Vorkommen bei der Basisuntersuchung (p = 0,013). Nach
SRP ist ebenfalls sowohl im Vergleich zum Zeitpunkt der
Basisuntersuchung als auch im Vergleich zum Zeitpunkt nach der zweiten
PZR eine sigifikante Redukion, aufzeigbar (p < 0,001). Es scheint, dass es
im Verlauf der Therapie zu einer kontinuierlichen Verminderung dieser
Spezies kommt. S. anginosus wird ebenfalls signifikant reduziert

(p = 0,002) im Vergleich zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung und nach
der zweiten PZR, sowie im Vergleich Basisuntersuchung und nach SRP

(p = 0,026). Einige Streptokokkenspezies hingegen zeigen einen Anstieg
im Verlauf der Therapie auf. Vor allem S. gordonii nimmt im Vergleich zur
Basisuntersuchung sowohl nach erster PZR, nach zweiter PZR sowie
nach SRP zu. S.oralis weist im Vergleich zur Basisuntersuchung nach der
ersten PZR und nach der zweiten PZR einen leichten Anstieg auf.

S. parasanguinis und S. intermedius wurden im Vergleich zur
Basisuntersuchung nach dem SRP und im Vergleich nach zweiter PZR
und nach SRP haufiger gefunden. Bei S. constellatus konnte bei der
Gegeniberstellung Basisuntersuchung / nach der ersten PZR
beziehungsweise nach zweiter PZR und nach SRP eine leichte Zunahme
festgestellt werden. Ebenso wurde ein leichter Anstieg beobachtet bei
S.sanguinis im Vergleich Basisuntersuchung und nach SRP sowie bei

S. anginosus im Vergleich zum Zeitpunkt nach der zweiten PZR und nach
SRP. Diese Beobachtungen jedoch sind nicht signifikant.

Die fehlenden Werte liegen darin begrindet, dass die jeweilige Spezies
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bei mindestens einem Untersuchungszeitpunkt von den jeweils zwei

Verglichenen nicht vorkam.

Tabelle 20: Vergleich der Streptokokkenspezies zu den verschiedenen

Entnahmezeitpunkten mit statistischer Analyse

T TN
% o ﬁ a % & o o o &
D_ . D_ - D_ . - -
Streptokokken- — E - 2 — 2 : g g 2
spezies 5 | b 3| 5 & & 8 & &
> Z > zZ > Z Z e e 2
Anzahl 62/76 70/76|52/64 54/64|55/66 49/66|59/64 54/64 |48/58 44/58
S. oralis |% 81,6 92,1 |81,3 84,4 833 74,2 |92.2 84,4 82,8 759
p-Wert 0,055 0,639 0,201 0,169 0,359
Anzahl |40/76 31/76 |37/64 23/64|36/66 8/66 |28/64 23/64|23/58 6/58
S. mitis | % 52,6 40,8 |57,8 359 |54,5 12,1 |43,8 359 [39.7 10,3
p-Wert 0,143 0,013 <0,001 0,367 <0,001
Anzabhl 6/76 14/76|6/64 9/64 |6/66 14/66|13/64 9/64 |9/58 12/58
gérdon“ Prozent |79 184 |94 14,191 21,2203 141|155 20,7
p-Wert 0,055 0,410 0,052 0,349 0,469
Anzahl |11/76 8/76 |9/64 5/64 |11/66 12/66|8/64 5/64 |5/58 10/58
S.para- o, 14,5 105 |141 7.8 |16,7 182 [125 7.8 |86 17,2
sanguinis
p-Wert 0,462 0,257 0,819 0,380 0,166
Anzabhl 11/76 10/76 |11/64 10/64|8/66 9/66 |10/64 9/64 |9/58 8/58
sz;mguinis Prozent |14,5 13,2 |145 13,2 [12,1 13,6 [156 14,1 |155 13,8
p-Wert 0,814 0,811 0,795 0,804 0,793
, Anzahl 2164 1/64 |2/66 4/66 1/58 4/58
S.inter- o, 31 16 |30 61 17 69
medius
p-Wert 1,000 0,680 0,364
] Anzabhl 15/76 9/76 |15/64 3/64 |14/66 5/66 |9/64 3/64 |2/58 3/58
ﬁ(‘):‘l?g" % 19.7 118 234 47 |21.2 76 |141 47 |34 52
p-Wert 0,274 0,002 0,026 0,069 1,000
Anzahl |4/76 6/76 |3/64 1/64 |4/66 4/66 |6/64 1/64 |1/58 4/58
S.con- o, 53 79 |47 16 |61 61 |94 16 |17 6.9
stellatus
p-Wert 0,513 0,619 1,000 0,115 0,364
~ |anzanl [3/76 2176 |3/64 2/64 2164 2/64
S. acido- |o 39 26 |47 31 3.1
minimus
p-Wert 1,000 1,000 1,000
~ |Anzanl |3/76 3176 2/66 2/66
S. vestl- |, 39 39 30 30
bularis
p-Wert 1,000 1,000

o1



~ |Anzahl [1/76 1/76 |1/64 1/64 |1/66 1/66 |1/64 1/64 |1/58 1/58
;fﬂ'r‘i’us % 1,3 13 |16 16 (1,5 15 |16 16 [1,7 17
p-Wert 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000
S.saliv. |Anzahl [2/76 2/76 |1/64 1/64 |2/66 2/66 |2/64 1/64 |1/58 1/58
thermo- |% 26 26 |16 16 |30 30 |31 16 [1,7 17
philus  |p-wert 1,000 1,000 1,000 1,000 1,000
S, Anzahl |3/76 1/76 |3/64 3/64 |3/66 2/66 3/58 1/58
downei/ |% 39 13 |47 47 |45 3,0 52 1,7
sobrinus | p-wert 0,620 1,000 1,000 0,618
4.4.15. Vergleich der Streptokokkengruppen Zu den

verschiedenen Entnahmezeitpunkten mit statistischer

Analyse

Tabelle 21 gibt einen Uberblick dar tiber das Vorkommen der in Gruppen
zusammengefassten Streptokokken im Vergleich zum Zeitpunkt der
Basisuntersuchung und nach der ersten PZR,
PZR,

Basisuntersuchung und nach SRP, im Vergleich nach der ersten und nach

zum Zeitpunkt der

Basisuntersuchung und nach zweiter zum Zeitpunkt der
der zweiten PZR sowie im Vergleich nach zweiter PZR und nach SRP.

Ubereinstimmend mit der Reduktion der Spezies S.mitis weist auch die
Mitis-Gruppe eine signifikante Reduktion im Vergleich des Zeitpunkts der
Basisuntersuchung und nach SRP (p = 0,004) auf. Auch nach der zweiten
PZR konnte konnte im Vergleich zum Zeitpunkt nach SRP nochmals eine
signifikante Verringerung festgestellt werden (p = 0,031). Die Sanguinis-
Gruppe wurde nach der zweiten PZR im Vergleich zum Zeitpunkt nach der
ersten PZR signifikant reduziert (p = 0,040). Die Anginosus-Gruppe zeigt
eine signifikante Reduktion nach der zweiten PZR im Vergleich zum
Zeitpunkt der Basisuntersuchung (p = 0,005) sowie im Vergleich nach
erster und nach zweiter PZR (p = 0,025). Ubereinstimmend mit den
bei

Streptokokkengruppen ein Anstieg vor, der jedoch nicht signifikant ist. So

Ergebnissen der einzelnen Spezies liegt auch hier einigen
weist die Sanguinis-Gruppe, zu der S. gordonii z&hlt, bei dem Vergleich
mit dem Zeitpunkt der Basisuntersuchung sowohl nach erster PZR als
auch nach SRP einen leichten Anstieg auf. Der Vergleich vom Zeitpunkt

nach der zweiten PZR und nach SRP zeigt eine Zunahme in der
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Sanguinis-Gruppe, der Anginosus-Gruppe sowie in der Salivarius-Gruppe.

Tabelle 21: Vergleich der Streptokokkengruppen zu den verschiedenen
Entnahmezeitpunkten mit statistischer Analyse
x x r x|
Moo § o) § gl o o o g
Streptokokken- i 2 i 2 3 2 ; g g 2
gruppen 5 & 5 & 5 & & I &8 I
> z > oz > zz z z z
- Anzahl |72/76 72/76 |61/64 60/64|63/66 52/66|61/64 60/64|54/58 46/58
'(\Bﬂlrﬂsgpe % 94,7 94,7 {95,3 93,8 |95,5 78,8 |95,3 93,8 |93,1 79,3
p-Wert 1,000 1,000 0,004 1,000 0,031
Sangui- |Anzahl |24/76 28/76 |22/64 16/64|21/66 26/66|27/64 16/64|16/58 23/58
nis- % 31,6 36,8 |34,4 25,0 (31,8 39,4 (42,2 25,0 |27,6 39,7
Gruppe p-Wert 0,494 0,246 0,363 0,040 0,169
Angino- |Anzahl |18/76 14/76|17/64 5/64 |17/66 12/66|14/64 5/64 |4/58 10/58
sus- % 23,7 18,4 (26,6 7,8 |25,8 18,2 (21,9 7,8 |69 17,2
Gruppe p-Wert 0,426 0,005 0,293 0,025 0,087
Saliva- |Anzahl |6/76 6/76 |2/64 2/64 |5/66 5/66 |6/64 2/64 |2/58 4/58
rius- % 79 79 (31 31 |76 76 |94 3,1 (34 69
Gruppe p-Wert 1,000 1,000 1,000 0,273 0,679
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5. Diskussion

5.1. Diskussion der Methoden

Die Erhebung der klinischen Ergebnisse, die jeweils zwei professionellen
Zahnreinigungen sowie die Durchfiihrung des Scaling and Root Planing
wurde von den Studenten des Klinischen Kurses Zahnerhaltungskunde in
der  Poliklinik  fiar  Zahnerhaltung und  Parodontologie  des
Universitatsklinikums Leipzig vorgenommen. Die Entnahme der
mikrobiologischen Proben und die mikrobiologische Auswertung erfolgten

durch die Promovendin.

5.1.1. Ermittlung und Auswirkung der Sondierungstiefe sowie Bluten

auf Sondieren

Parodontale Erkrankungen, die mit einem spezifischen bakteriellen Biofilm
assoziiert sind, sind charakterisiert durch chronische Entziindungen,
einhergehend mit der Zerstérung des parodontalen Gewebes und der
Ausbildung parodontaler Taschen (Socransky et al. 1998). Die Reduktion
der Sondierungstiefe stellt daher einen wichtigen Indikator fur eine
erfolgreiche Behandlung dar und wird als typische Gewebeantwort auf
eine erfolgreiche Therapie angesehen (Mombelli et al. 1989).

Bei der Messung der Sondierungstiefe, die als nicht histologisch
nochvollziehbare Bestimmung der Tiefe der parodontalen Tasche
anzusehen ist, kann durch zu hohen Druck ein Spalt im lockeren
Saumepithel entstehen, was zu erhdohten Messwerten fihren kann.
Ebenso kann eine Verringerung der Entzindung innerhalb der
parodontalen Tasche eine verminderte Sondierungstiefe hervorrufen,
ohne dass es tatsachlich zu einer Abnahme der Sondierungstiefe
gekommen ist, da dem Eindringen der Sonde ein erhdhter Widerstand
entgegengesetzt wird aufgrund der Entziindungsreaktion des Gewebe des
Saumepithels (Chamberlain et al. 1985). Erheblichen Einfluss auf das
Ergebnis der Sondierungstiefe haben zudem die bei der Messung

angewandte Kraft sowie die Einschubrichtung. Um Fehlerquellen hierbei
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zu vermeiden ist die klinische Erfahrung im Umgang mit der
Parodontalsonde Voraussetzung (Chamberlain et al. 1985, Mombelli et
al.1992a).

Fur die Bewertung des Vorkommens der Streptokokken in den
unterschiedlichen Sondierungstiefen wurde eine Unterteilung in die
Kategorien PD < 6 mm und PD = 6 mm gewahlt. Die Einteilung ist
angelehnt an verschiedene Studien, in denen eine Sondierungstiefe von

= 6 mm als tiefe Tasche gewertet wurde (Ali et al. 1997, Ali et al. 1996,
Dalazen et al. 2016). Gegenibergestellt werden sollten dabei moderate
und tiefe Taschen. Einen besonders leicht und schnell zu erhebenden
Entziindungsparameter der Gingiva stellt das Bluten auf Sondieren dar
(Newbrun 1996). Um eine aussagekraftige Kenntnis Uber die
Blutungsneigung der Gingiva zu erhalten und um falsch positive
Ergebnisse zu vermeiden, wird ein standardisierter Sondendruck von

0,2 N empfohlen, bei welchem eine Traumatisierung des parodontalen
Gewebes vermieden wird, eine Blutung jedoch ausgelést werden kann
(Hunter 1994). Erhoben wurde der BOP-Index mesial, median und distal,
jeweils oral und vestibular, angelehnt an die Empfehlung von Newbrun,
um den Entzindungszustand der Gingiva gut beurteilen zu kodnnen
(Newbrun 1996).

5.1.2. Probeentnahme und Identifizierung der Streptokokkenspezies

Die Probenentnahmen in der vorliegenden Untersuchung erfolgten mit
sterilen Papierspitzen ISO 60 (Roeko GmbH & Co.KG, Langenau,
Deutschland). Diese Methode wurde gewahlt, da sie fir den Patienten
schmerzfrei ist und so auch aus tiefen Sondierungsbereichen Proben
entnommen werden kdnnen. Zudem ist dieses Verfahren nichtinvasiv,
besitzt eine leichte Handhabbarkeit und stellt eine einfache Mdaglichkeit
des Transfers in ein geeignetes Transportmedium dar.

Die Entnahme mittels steriler Kiretten wére ebenfalls eine geeignete
Methode zur Gewinnung der Bakterienproben, da es in Hinblick auf die
Nachweishaufigkeit zu vergleichbaren Ergebnissen kommt. (Jervoe-Storm
et al. 2007). Allerdings muss diese Methode der Probengewinnung

gleichzeitig als Therapiemalinahme angesehen werden, wodurch allein
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durch die Probenentnahmen Anzahl und Proportion bestimmter
Mikroorganismen beinflusst werden (Wikstrom et al. 1991).

Der Vorversuch zur Bestimmung der optimalen Keimzahl zeigte auf, dass
die 1:10 Verdinnung die optimale Isolierungsmadglichkeit fir die oralen
Streptokokken darstellt. Durch die Verdinnung jedoch wurde die
Detektionsschwelle beeinflusst. Die Senkung der Detektionsfrequenz kann
zum einen an der quantitativen Reduktion durch die Therapie bedingt sein
und zum anderen daran liegen, dass zu stark verdinnt wurde.

Nach Anziichtung und Isolierung der vergriinenden Streptokokken erfolgte
die Identifikation mittels Rapid ID 32 STREP Teststreifen. Dies ist eine
Moglichkeit der Identifikation der Streptokkenspezies und wurde in der
folgenden Arbeit gewahlt. Diese Identifizierungsmaoglichkeit zahlte 2007 zu
den Standardmethoden in der Routinediagnostik. Die Vorteile dieses
phanotypischen Testverfahrens liegen in der einfachen
Identifizierungsmoglichkeit. Alternative Moglichkeiten zur Identifizierung
der Streptokokken stellen Vitek, molekulare Verfahren (z.B: artspezifische
PCR und 16S-rRNA-Gen-Sequenzierung) sowie der Maldi-TOF-MS dar.
Jedoch stellt bei Letzterem die Sequenzhomologie der vergriinenden
Streptokokken versus Pneumokokken bei der Identifizierung ein Problem
dar (Friedrichs et al. 2007). Zudem ist die Anschaffung des
Massenspektrometers sehr kostenintensiv. Heutzutage allerdings wird der
Maldi-TOF routinemaf3ig zur ldentifizierung verwendet, nachdem auf Basis
unterschiedlicher Algorithmen das Klassifizierungsmodell generiert wurde
(Ikryannikova et al. 2013).

5.1.3. Statistische Verfahren
Der hauptsachlich angewandte Chi-Quadrat-Test, sowie der Friedman-
und Wilcoxon-Test sind mathematisch anerkannt und besitzen eine

Aussagekraft fur die Beurteilung kleiner Gruppen. Das Signifikanzniveau

von p < 0,050 ist fir medizinische Untersuchungen anerkannt.
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5.2. Diskussion der Egebnisse
5.2.1. Abhangigkeit des Vorkommens der Streptokokken vom

Approximalraum—Plaqueindex

Der Approximalraum-Plaqueindex zeigte vor der Parodontitisbehandlung
den héchsten Wert mit durchschnittlich 63,42 % (Medianwert = 71), nach
der ersten professionellen Zahnreinigung eine Verminderung auf 39,06 %
(Medianwert = 33) und nach der zweiten eine nochmalige Reduzierung
auf 35,3 %. Der Medianwert war mit 35 allerdings hoher im Vergleich zum
Zeitpunkt nach der ersten professionellen Zahnreinigung. Der Wilcoxon-
Test, der eine Verringerung des API-Wertes nach der ersten PZR aufwies,
als auch der Friedman-Test, der zusatzlich den API-Wert nach der zweiten
PZR erfasst, sind signifikant. 52,6 % der Entnahmezéahne zeigten einen
APl von > 71 % bezogen auf die gesamte Mundhohle des einzelnen
Probanden. S. mitis wurde vor der ersten PZR signifikant haufiger

(p = 0,042) bei einem API von > 71 % isoliert, S. vestibularis konnte nur
bei einem API von 2 25-71 % isoliert werden (p = 0,044), wahrend

S. downei/ sobrinus nur bei einem API-Wert zwischen 42,5-71 %
gefunden werden konnte (p = 0,040). Diese Streptokokkenspezies wurde
jedoch nur bei einem Probanden isoliert. Betrachtet man die Abhangigkeit
des Auftretens der in Gruppen zusammengefassten Streptokokken von
der HOohe des API-Wertes, so ergaben sich signifikante Resultate fur die
Mitis-Gruppe (p = 0,016) und fur die Sanguinis-Gruppe (p = 0,036), die
signifikant haufiger bei einem API von = 71 % gefunden wurde sowie die
Salivarius-Gruppe (p = 0,027), signifikant fir das Aufreten innerhalb eines
API-Wertes von = 42,5-71 %. Der Vergleich zu anderen Literaturquellen

fallt schwer, da ahnlich gelagerte Untersuchungen nicht vorliegen.
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5.2.2. Abhangigkeit des Vorkommens der Streptokokken von der

Sondierungstiefe

Bei der Betrachtung des Vorkommes der Streptokokken in Abhangigkeit
von PD zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung erkennt man, dass keine
signifikanten Unterschiede vorliegen. Nach erfolgter erster professioneller
Zahnreinigung tritt S. parasanguinis signifikant h&ufiger in Taschen mit
Sondierungstiefen = 6 mm auf (p = 0,036). Es hat den Anschein, dass

S. parasanguinis durch die erste PZR aus den Taschen mit
Sondierungstiefen bis 6 mm eliminiert wurde. Die Beobachtung der in
Gruppen zusammengefassten oralen Streptokokken zeigte
Ubereinstimmend ein signifikantes Ergebnis in der Sanguinis-Gruppe

(p = 0,004) fur das vorwiegende Auftreten in Taschen =2 6 mm. Zum
Zeitpunkt nach der zweiten PZR jedoch, war eine Wiederbesiedelung
dieser Spezies in den Taschen mit Messwerten bis 6 mm zu verzeichnen.
Auch nach der Durchfihrung des SRP lagen im Vergleich zum
Ausgangsbefund keine signifikanten Unterschiede fir das Auftreten aller
untersuchter Streptokokkenspezies vor. Die Ursachen hiefur kénnten an
der frihen Rekolonisation der Streptokokken liegen. Einige Studien
bestétigen die Vermutung, dass bestimmte Streptokokkenstamme zu den
frihen “Wiederbesiedlern” parodontaler Taschen zahlen. (Ritz et al. 1967,
Nyvad et al. 1987; Hillman et al. 2000; Socransky et al. 2005, Li et al.
2004). Vor allem S.oralis und S. mitis waren nur sechs Stunden nach
Zahnreinigung wieder in einer hohen Zahl in der supragingivalen Plaque
vorhanden (Li et al. 2004). Auch in der subgingivalen Plaque konnte
bereits einen Tag spater sowohl bei parodontal gesunden als auch bei
parodontal erkrankten Probanden ein signifikanter Anstieg von S. mitis
festgestellt werden, wahrend die Anzahl von S. oralis nur bei parodontal
Gesunden zunahm (Teles et al. 2012). Es ist denkbar, dass die
Streptokokkenspezies den Weg fur das Wachstum einer bakteriellen

Gemeinschaft bereiten.
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5.2.3. Beeinflussung des Vorkommens von Streptokokken durch

professionelle Zahnreinigungen

Der Vergleich vom Zeitpunkt der Baseline-Untersuchung mit dem
Vorkommen der Streptokokken nach der ersten PZR wies keine
signifikanten Ergebnisse auf. Nach der zweiten PZR konnten fur S. mitis
(p = 0,013) und fur S. anginosus (p = 0,002) signifikante Reduktionen
aufgezeigt werden. Bei Betrachtung der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken zeigte die Anginosus-Gruppe eine signifikante Reduktion
nach der zweiten PZR im Vergleich zum Zeitpunkt der Basisuntersuchung
(p = 0,005) sowie im Vergleich nach erster und nach zweiter PZR

(p = 0,025). Die Sanguinis-Gruppe wurde nach der zweiten PZR im
Vergleich zum Zeitpunkt nach der ersten PZR signifikant reduziert

(p = 0,040). Die Begutachtung der Haufigkeiten der Streptokokken zu den
jeweiligen Zeitpunkten der Probenentnahmen ergab, dass S. oralis zu
allen vier Entnahmezeitpunkten in einem Grof3teil der Zédhne gefunden
werden konnte. S. mitis wurde im Verlauf der Therapie kontinuierlich
reduziert. Auch bei Betrachtung der in Gruppen zusammengefassten
Streptokokken war bei der Mitis-Gruppe nach der ersten PZR ein
Ruckgang erkennbar. Bei einigen Streptokokkenspezies war sogar ein
leichter Anstieg im Verlauf der Therapie erkennbar. Beispielsweise S.
oralis und S. gordonii kamen im Vergleich zur Baseline-Untersuchung
sowohl nach der ersten PZR als auch nach der zweiten PZR haufiger vor.
Korrespondierend dazu zeigte sich auch in der Sanguinis-Gruppe eine
leichte Zunahme nach der ersten PZR im \Vergleich zur
Basisuntersuchung. S. constellatus wurde im  Vergleich  zur
Basisuntersuchung nach der ersten PZR haufiger isoliert. Diese
Ergebnisse waren jedoch nicht signifikant.

Fur die anderen isolierten Spezies war das Auftreten scheinbar zu allen
Entnahmezeitpunkten unabhangig vom Stadium der Therapie. Sie zeigten
keine nennenswerten Unterschiede im Auftreten vor, wahrend und nach

der Parodontitistherapie.
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5.2.4. Beeinflussung des Vorkommens von Streptokokken durch

Scaling and Root Planing

Nach SRP war fur S. mitis sowohl im Vergleich zum Zeitpunkt der
Baseline-Untersuchung als auch im Vergleich zum Zeitpunkt nach der
zweiten PZR eine sigifikante Redukion aufzeigbar (p < 0,001). Es scheint,
dass es im Verlauf der Therapie zu einer kontinuierlichen Verminderung
dieser Spezies kommt. S. anginosus wurde ebenfalls signifikant reduziert
im Vergleich Basisuntersuchung und nach SRP (p = 0,026).
Ubereinstimmend mit der Reduktion der Spezies S.mitis wies auch die
Mitis-Gruppe eine signifikante Reduktion im Vergleich des Zeitpunkts der
Baseline-Untersuchung und nach SRP (p = 0,004) auf. Auch nach der
zweiten PZR konnte im Vergleich zum Zeitpunkt nach SRP nochmals eine
signifikante Verringerung festgestellt werden (p = 0,031). Im Gegensatz
dazu wurde S. gordonii im \Vergleich zum Zeitpunkt der
Basisuntersuchung nicht nur nach der ersten und zweiten PZR, sondern
auch nach SRP haufiger isoliert. Auch S. parasanguinis, S. sanguinis
sowie S. intermedius wiesen im Vergleich zum Zeitpunkt der Baseline-
Untersuchung einen geringfligigen Anstieg nach SRP auf. Bei der
Gegeniberstellung des Zeitpunktes nach der zweiten PZR und nach SRP
war eine leichte Zunahme der Streptokokkenspezies S. gordonii,

S. parasanguinis, S. intermedius, S. anginosus sowie S. constellatus
feststellbar. Ubereinstimmend dazu wies auch die Sanguinis-Gruppe
einen kleinen Anstieg im Vergleich von Basisuntersuchung und nach SRP
auf. Zusatzlich erfolgte eine geringfligige Zunahme der Sanguinis-Gruppe,
der Anginosus-Gruppe und der Salivarius-Gruppe im Vergleich des
Zeitpunktes nach der zweiten PZR und nach SRP. Aufgrund dieser
Beobachtungen kann man die Hypothese generieren, dass diese
Streptokokken die Fahigkeit der besonders schnellen Rekolonisation
besitzen. Bereits 1991 wurde beschrieben, dass Streptokokken primare
Besiedler von Zahnoberflachen sind (Frandsen et al. 1991). Dabei ist die
Kolonisation und Persistenz der Bakterien von ihrer Fahigkeit der
Anhaftung an oralen Oberflachen abhéngig. Eine Studie von Black et al.

2004 zeigt, dass das Enzym Glucosyltransferase der Streptokokken die
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Polymersation von Glukose aus Saccharose katalysiert, was eine
verstarkte Akkumulation der Streptokokken zur Folge hat. Aufgrund dieser
Adhéarenz spielen die oralen Streptokokken eine wesentliche Rolle in der
Entwicklung der dentalen Plague, von welcher sich Krankheiten wie

Gingivitis und Parodontitis entwickeln kénnen.

5.2.5. Rekolonisation der Streptokokken

Nach der Entfernung dentaler Plaque durch professionelle
Zahnreinigungen oder SRP kommt es zu einer sofortigen, oft sichtbaren
Reduktion der Gesamtzahl der Bakterien, jedoch ist innerhalb von
wenigen Stunden eine Wiederkehr nachweisbarer Plaque zu verzeichnen.
Innerhalb dieses Mechanismus der Rekolonisation liegt eine definierte
Reihenfolge der verschiedenen Bakterienspezies vor, wobei unter
anderem vor allem S. mitis und S. oralis sowohl bei parodontal Gesunden
als auch bei Parodontitispatienten einen frihzeitigen Anstieg sowohl
supragingival als auch subgingival zeigen (Teles et al. 2012). Diese
Tatsache ist auf die sehr rasche Rekolonisation der Streptokokken
zurlckzufuhren und kann als eine benigne Eigenschaft, der dem gelben
Komplex zugehorigen Streptokokken, angesehen werden. 2008 wurden
die mikrobiologischen Komplexe in der subgingivalen Plaque beschrieben.
Die Einteilung basiert dabei auf Ergebnissen verschiedener Analysen, in
denen die Gemeinsamkeiten der Spezies zusammengestellt wurden und
dadurch eine Kategorisierung in die jeweiligen Komplexe ermaoglicht wird
(Haffajee et al. 2008). Streptokokken, die dem gelben Komplex
angehdren, zeichnen sich unter anderem durch eine sehr grof3e Dichte
aus, die zuruckgefuhrt wird auf die hohe Koaggregation zwischen den
einzelnen Streptokokkenarten (Kolenbrander et al. 2006). Neben den
bestehenden Beziehungen der Spezies innerhalb eines Komplexes ist
auch die Relation zu anderen Gruppen von Bedeutung, die durch
verschiedene Koordinationstechniken dargestellt werden kdnnen. So
bilden beispielsweise der Actinomyces-Komplex und der gelbe Komplex
eine enge Verknupfung, vor allem in der supragingivalen Plaque. Eine
wesentliche Rolle fir diese Beziehung spielt dabei sicher die Tatsache,

dass Streptokokken zu den primaren Besiedlern des Biofilms zahlen und
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mit der Zeit durch die Actinomycesspezies ersetzt werden (Socransky et
al. 2005). Therapeutische MalRnahmen haben stets das Ziel der
Beseitigung parodontopathogener Erreger aus dem subgingivalen Bereich
durch SRP, teilweise unterstitzt durch systemische Antibiotikagabe. Es
besteht jedoch die Problematik, dass diese Behandlungsmethoden oft
nicht ausreichend sind, um den parodontalen Zustand langerfristig zu
verbessern, so dass alternative Moglichkeiten zur Wiederherstellung einer
gesunden parodontalen Mikroflora an Bedeutung gewinnen (Quirynen et
al. 2002). Eine mdgliche Strategie stellt die Applikation antagonistischer
Stamme dar, die die Wiederbesiedlung der parodontalen Taschen durch
Parodontopathogene verhindern sollen. Frihkolonisierer wie S. sanguinis
und S. mitis kdnnen beispielsweise als solche Antagonisten angesehen
werden aufgrund ihrer Fahigkeit der in vivo/in vitro Wachstumshemmung
(Hillman et al. 2000) beziehungsweise ihrer Produktion von Biosurfactant
(van Hoogmoed et al. 2000). Auch weitere Studien stellen die Hypothese
auf, dass Viridans-Streptokokken einen nutzbringenden Effekt in der
Therapie der Parodontitis aufweisen, da bestimmte Streptokokken
beispielsweise die Kolonisation von A. actinomycetemcomitans an
epithelialen Oberflachen verhindern kénnen (Teughels et al. 2007). Die
ausgepragteste Reduktion bezuglich der Wiederbesiedelung mit

A. actinomycetemcomitans wird durch eine Prekolonisation mit

S. sanguinis erreicht mit einer Signifikanz von < 0,05. Neben S. sanguinis
zeigen auch S. mitis, S. salivarius und S. cristatus eine Inhibition der
Rekolonisation von A. actinomycetemcomitans auf (Sliepen et al. 2009).
S. sanguinis scheint zudem in der Lage zu sein, die epitheliale Zerstérung
zu verhindern, indem diese Spezies gegeniber dem durch

A. actinomycetemcomitans hervorgerufenen zytotoxischen Effekt einen
Schutzmechanismus aufweist und somit die Nekrose der Epithelzellen
und Fibroblasten verhindert wird. Van Hoogmoed et al. (2008)
untersuchten eine verminderte Adhéasion von Parodontopathogenen durch
die Applikation antagonistischer Stdamme. Untersucht wurde dabei die
Rekolonisation der pathogenen Erreger P. gingivalis, P. intermedia und

A. actinomycetemcomitans nach Einsatz der potentiellen Antagonisten

S. sanguinis, S. crista, S. salivarius und S. mitis. Diese Studie hat
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ergeben, dass vor allem P. gingivalis signifikant (p < 0,050) durch S. mitis
und S. sanguinis vermindert werden kann. P. intermedia wird durch

S. mitis und S. salivarius signifikant reduziert, jedoch ist der blockierende
Effekt hier geringer. Die Adh&sion von A. actinomycetemcomitans konnte
durch S. salivarius wesentlich vermindert werden. Es wird vermutet, dass
die hemmende Wirkung durch spezifische Interaktionen zwischen dem
Parodontopathogen und dem jeweiligen Antagonist hervorgerufen wird. Zu
den frUihen “Wiederbesiedlern” parodontaler Taschen z&hlen
nachgewiesenermalRen S. mitis und S. oralis (Teles et al. 2012). Diese
antagonistischen Stdmme sind in der Lage, der Parodontitis
entgegenzuwirken, indem sie zum einen passiv die Nischen besetzen und
zum anderen aktiv das Adhasionspotential der pathogenen Erreger, sowie
deren Virulenzfaktor, einschranken. Zudem beeinflussen sie die Vitalitat
und das Wachstum der Pathogene durch Konkurrenz um Nahrstoffe
negativ (Hatakka et al. 2001; Socransky et al. 1998).

Bezugnehmend auf die Gesamtheit der mikrobiellen Flora der
menschlichen Mundhohle ergibt sich eine Anzahl von 600-800
Bakterienarten, die untereinander und mit dem Wirt in Wechselwirkung
stehen (Paster et al. 2006; Dewhirst et al. 2010). Diese 6kologische
Vielfalt der Mundhohle férdert die Entstehung von verschiedenen
mikrobiellen Gemeinschaften. Das 0Okologische Gleichgewicht einer gut
organisierten oralen mikrobiellen Gemeinschaft wird beibehalten durch
kompetitive und kooperative Wechselwirkungen zwischen den
verschiedenen Mikroorganismen auf zellularer und molekularer Ebene.
Die Fahigkeit der Adharenz der verschiedenen Bakterien spielt eine
entscheidende Rolle fur das Uberleben in der oralen Mundhohle. Die
initiale Adhasion der frihen Wiederbesiedler setzt die Fahigkeit voraus, an
Epithelgewebe oder Zadhne haften zu kénnen (Lihong et al. 2014). Die
oralen Streptokokken scheinen aufgrund ihrer Mdglichkeit, direkt an
Speichelbestandteile haften zu konnen, zu den ersten Besiedlern auf
Zahnoberflachen zu gehéren. Sie umfassen daher 80 % aller primaren
Kolonisatoren (Avila et al. 2009). Die Adhasine auf der Zelloberflache der
frihen Kolonisatoren ermdglichen die sequenzielle Zugabe jeweiliger
Partnerspezies. Orale Streptokokken exprimieren eine Vielzahl von

Oberflachenmolekilen, die als Adhasine fungieren und verschiedene
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Bakterienrezeptoren  erkennen, wie  beispielsweise  Pili  oder
Oberflachenfibrillen, was darauf hinweist, dass orale Streptokokken ein
breites paarweises Ubereinstimmen mit nachfolgenden Kolonisatoren
haben (Lihong Guo et al. 2014). Zudem wurde herausgefunden, dass

S. salivarius die Enzyme Fruktosyltransferase und Exo-beta-D-
Fruktosidase bildet, um so die Entstehung weiterer mikrobieller
Gemeinschaften mit anderen Bakterien wie zum Bespiel mit S. mutans zu
verhindern (Ogawa et al. 2011). Andererseits stellt beispielsweise

F. nucleatum mit seinen multiplen Adhéasinen eine “ Bricke” dar, um die
frihen Kolonisatoren mit den Spéatbesiedlern zu verbinden und einen
mikrobiellen Komplex zu  manifestieren, der dann  auch
Parodontopathogene wie P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans und

T. denticola beinhaltet (Rosen & Sela 2006, Rosen et al. 2008, Rupani et
al. 2008, Kaplan et al. 2009). Neben F. nucleatum steht auch P. gingivalis
in  paarweiser Wechselwirkung mit anderen mikrobiologischen
Gemeinschaftsmitgliedern, insbesonders mit S. gordonii und F. nucleatum
(Lamont et al. 2002; Periasamy & Kolenbrander 2009b). Ubereinstimmend
mit den beschriebenen Wechselwirkungen konnte durch Visualisierung mit
Hilfe von konfokaler Mikroskopie bestétigt werden, dass P. gingivalis in
vitro Biofilmen hauptsachlich Regionen besiedelt, in denen auch

S. gordonii prasent war (Kuboniwa et al. 2006). In vivo Studien haben
gezeigt, dass P. gingivalis sich ausschliel3lich an streptokokkenreiche
Plaque anheftet (Slots & Gibbons 1978). Bei der initialen Anheftung von

P. gingivalis an die Streptokokken ist die Reaktion des Fimbrialproteins
Fim A mit der Glyceraldehyd-3-phosphat-Dehydrogenase von Bedeutung
(Lamont et al. 1993; Maeda et al. 2004). Die Wechselbeziehung der
kurzen Fimbrien von P. gingivalis mit den Streptokokken-Oberflachen-
Polypeptiden (SspB) ist Voraussetzung fur die Koadhésion und
Biofilmentwicklung von P. gingivalis und S. gordonii (Park et al. 2005). In
der Folge wirde eine Unterbrechung der Ssp - Gene zu einer
verminderten Adh&sion und Biofilmentwicklung fuhren(Lamont et al.
2002). Die hohe Zelldichte innerhalb der oralen Mundhohle impliziert die
Tatsache, dass die einzelnen Bakterien miteinander konkurrieren und

kooperieren, um uberleben zu kénnen. Eine entscheidende Rolle spielt
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dabei die Verfugbarkeit von Nahrstoffen. Zum einem kdonnen
ausgeschiedene Metabolite einer Spezies als Nahrstoff flir andere
Spezies fungieren (Takahashi et al. 2010; Liu et al. 2012), zum anderen
kobnnen durch syntrophische biochemische Enzyme Substrate
metabolisiert werden (Kolenbrander et al. 2002). Die oralen Streptokokken
produzieren Uber den Zuckerstoffwechsel kurzkettige Sauren wie Lactat
und Acetat, die den spateren Kolonisatoren als Kohlenstoff und
Energiequelle dienen, was zur sequenziellen mikrobiologischen
Kolonisation fuhrt (Kolenbrander 2011). Eine weitere Art der
metabolischen Interaktion stellt die komplementéare Substratausnutzung
dar. Metabolisch synergistische Wechselwirkungen erfolgen in der Regel
zwischen den Spezies, die in der gleichen Nische der Mundhdéhle
lokalisiert und die miteinander metabolisch kompatibel sind. Zwischen

P. gingivalis und S. oralis beispielsweise besteht eine Inkompatibilitat,
wodurch P. gingivalis nicht wachsen konnte. Jedoch ist bei zusatzlicher
Prasenz von S. gordonii diese Spezies in der Lage, die Inkompatibilitat zu
Uberwinden. Auch in Anwesenheit von V. parvula besteht eine positive
Wechselwirkung zwischen S. oralis und P. gingivalis bzw. F. nucleatum
(Periasamy & Kolenbrander, 2009a, b). Diese Ergebnisse zeigen die hohe
Artenselektivitdt innerhalb der Entwicklung einer mikrobiologischen
Gemeinschaft. Der Antagonismus zeigt gleichzeitig den Wettbewerb unter
den Bakterien, um den begrenzten Platz sowie um Nahrungsressourcen.
Dabei spielt auch die Ausscheidung von H202 eine wichtige Rolle, welche
durch S. sanguinis, S. oralis, S. mitis, S. gordonii, S. parasanguinis und
einigen S. mutans Stammen erfolgt. Neben H202 sind auch Bakteriozine,
bzw. bakteriozinahnliches Verhalten in der mikrobiellen Gemeinschaft von
immenser Bedeutung flr das 6kologische Gleichgewicht (Kuramitsu et al.
2007). Die interzellulare Signalubertragung ermdglicht den Bakterien in
der dicht besiedelten Mundhohle, ihre Genexpression in Ubereinstimmung
mit ihrer Umwelt zu regulieren sowie ihr Verhalten hinsichtlich der
Virulenzfaktoren zu koordinieren (Lihong et al. 2014). Es scheint, dass
Bakterien, als Reaktion zu ihrer physiologischen Assoziation zum
Wirtsgewebe oder bakteriellen Zelloberflachen,
Signaltransduktionskaskaden initieren kénnen, was die Expression von

Genen reguliert, die in die Adharenz involviert sind (Zainal-Abidin et al.
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2012; Sarkar et al. 2014). Die Signalisierung kann auch ausgeldst werden,
wenn verschiedene Bakterienarten in direktem physikalischen Kontakt
stehen. So konnte beispielsweise fir P. gingivalis eine erhdhte
Haftkapazitat auf verschiedenen Substraten festgestellt werden durch
vermehrte Expression von Gingipain bei Kontakt mit T. denticola (Meuric
et al. 2013). Die Transkriptionsreaktionen als Folge der Zell-Zell-Kontakte
sind oft nicht auf einige wenige Gene beschrankt. Eine Studie, in welcher
P. gingivalis in eine gemischte Gemeinschaft mit F. nucleatum und

S. gordonii integriert wurde, zeigte auf, dass dabei mehr als 400 Gene
unterschiedlich reguliert wurden als Antwort des Zell-Zell-Kontaktes. Diese
Signalisierung spielt eine wesentliche Rolle bei der Integration von

P. gingivalis in den frihen Biofilm, der dominiert ist von grampositiven
Bakterien wie Streptokokken. (Kuboniwa et al. 2009). Zusammenfassend
kann man sagen, dass die interzellulare Kommunikation im
polymikrobiellen oralen Biofilm zunehmend an Bedeutung gewinnt. Dabei
ist die Aufklarung des Verhaltensmusters des dentalen Biofilms
hinsichtlich Pravention und Management parodontaler Erkrankungen
hilfreich.

5.3. Schlussfolgerung

Die Ergebnisse dieser Studie bestatigen die schnelle Rekolonisation der
Streptokokken innerhalb der Mundhdhle. Obwohl professionelle
Zahnreinigungen und SRP zu einer sofortigen Verminderung der
Gesamtbakterienlast fuhren, sind Frihkolonisierer, wie Streptokokken,
innerhalb weniger Stunden in dentaler Plaque wieder nachweisbar. In der
vorliegenden Studie konnten vor allem S. oralis und S.mitis zu den
unterschiedlichen Entnahmezeitpunkten, vor, wahrend und nach der
Parodontitistherapie, aus den parodontalen Taschen isoliert werden.
Dabei betrug die Haufigkeit des Auftretens bezogen auf die Gesamtheit
aller Entnahmezeitpunkte bei S. oralis im Durchschnitt 83,1 %, bei S. mitis
35,4 %, wenn auch S. mitis im Verlauf der Therapie signifikant reduziert
wurde. Auch weitere untersuchte Spezies wie beispielsweise S. gordonii,

S. parasanguinis, S. sanguinis oder S. anginosus wiesen innerhalb dieser
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Studie eine rasche Rekolonisation auf. Diese Ergebnisse stehen im
Einklang mit anderen vergleichbaren Studien (Teles et al. 2012; Hillman et
al. 2007, Socransky et al. 2005, Kolenbrander et al. 1993; Marsh 1994;
Rosan et al. 2000). Da den oralen Streptokokken ein positiver Effekt in der
Therapie der Parodontitis zugesprochen wird, konnte die bewusste
Applikation der parodontalen Taschen mit dieser Spezies als neue
Therapieform an Bedeutung gewinnen, um eine Wiederbesiedlung durch
Parodontopathogene zu verhindern und somit eine langerfristige
Verbesserung des parodontalen Zustandes zu erreichen. Das Ziel der
Parodontitistherapie stellt folglich nicht die sterile parodontale Tasche dar,
sondern vielmehr eine Dominanz der Mikroorganismen, die in

Vereinbarung mit parodontaler Gesundheit stehen.
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Im Rahmen dieser Dissertation wurde die Besiedelung parodontaler
Taschen mit Viridans-Streptokokken im Verlauf der parodontalen
Behandlung untersucht. Viridans-Streptokokken bilden einen signifikanten
Anteil der physiologischen Flora in der menschlichen Mundhéhle. Sie sind
jedoch auch an verschiedenen pathologischen Zustanden wie Karies,
Endocarditis und purulenten Infektionen beteiligt (Whiley & Beighton,
1998).

An dieser prospektiven Studie nahmen 19 mannliche und weibliche
Probanden im Alter von 31-75 Jahren (Durchschnittsalter 59,32 Jahre) tell,
die in Studentenkursen der Universitat Leipzig aufgrund ihrer Parodontitis
behandelt wurden. Voraussetzung fiur die Teilnahme an den

Untersuchungen war das Vorliegen von mindestens vier parodontalen
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Taschen mit einer Sondierungstiefe von mindestens 4 mm, wobei die
jeweilige Tiefe mit Hilfe der Sechspunktmessung ermittelt wurde.
Ausgewahlt fur die Probenentnahmen wurden fir die Studie jeweils die
vier groRten Taschen. Einschlusskriterien waren zudem keine
vorausgegangene Parodontalbehandlung innerhalb der letzten funf Jahre
sowie keine Antibiotikaeinnahme drei Monate vor Beginn der parodontalen
Initialtherapie. Im Rahmen der Studie wurden folgende Variablen erhoben:
Approximalraum-Plaqueindex (API), bezogen auf die gesamte Mundhdohle,
Bluten auf Sondieren (BOP), Sondierungstiefe (PD) und Attachmentlevel
(AL). Die Untersuchung der Probanden wurde zu vier unterschiedlichen
Untersuchungszeitpunkten durch die Promovendin durchgefuhrt

(1. Basisuntersuchung, 2. Untersuchung nach erster professioneller
Zahnreinigung (PZR), 3. Nach zweiter PZR, 4. nach Scaling and Root
Planing (SRP)). Die Abstande zwischen den Untersuchungszeitpunkten
betrugen jeweils ein bis zwei Wochen.

Die statistische Auswertung erfolgte mittels nonparametrischer Tests
sowie der Darstellung von H&aufigkeiten mit Hilfe des Programms SPSS
(18.0.2). Zum Vergleich der Ubereinstimmung zweier Verteilungen wurde
der Wilcoxon-Test durchgefihrt. Zur Uberprifung der Signifikanz der
Ubereinstimmung von mehr als 2 Stichproben erfolgte der Friedman-Test.
Es wurde ein Signifikanzniveau von p < 0,050 bericksichtigt.

Die Ergebnisse der Untersuchungen lauten wie folgt:

Nach alleiniger erster PZR konnten im Vergleich zur Baseline-
Untersuchung keine signifikanten Veranderungen festgestellt werden. Es
zeigte sich eine leichte Zunahme von S. oralis, gordonii, S. constellatus
sowie der Sanguinis-Gruppe. Nach zusatzlicher zweiter PZR ergaben sich
signifikante Verminderungen fur S. mitis (p = 0,013), S. anginosus

(p = 0,002) und die Anginosus-Gruppe (p = 0,005). Kontrar dazu wiesen
S. oralis und S. gordonii einen erneuten geringfugigen Anstieg auf. Bei
dem Vergleich des Untersuchungszeitpunkts der Basisuntersuchung und
nach SRP konnte eine signifikante Reduktion von S. mitis (p < 0,001),

S. anginosus (p = 0,026) sowie der Mitis-Gruppe (0,004) registriert
werden. S. gordonii und Ubereinstimmend dazu die Sanguinis-Gruppe
zeigten erneut einen leichten Anstieg nach SRP. Die Gegeniberstellung

des Zeitpunkts nach den zwei professionellen Zahnreinigungen mit dem
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Zeitpunkt nach dem SRP wies eine signifikante Verminderung von S. mitis
(p = 0,001) und der Mitis-Gruppe (p = 0,031) auf. Fur S. gordonii und

S. parasanguinis sowie Kkorrelierend dazu fur die Anginosus- und
Sanguinis-Gruppe wurde wiederkehrend eine leichte Zunahme
festgestellt. Die jeweiligen beobachteten Zunahmen waren jedoch nicht
signifikant.

FUr S. parasanguinis ergab sich nach der ersten PZR ein signifikantes
Ergebnis (p = 0,036) fur das alleinige Auftreten in Taschen mit
Messwerten von = 6 mm, was darauf schliel3en lasst, dass diese Spezies
durch die PZR in Taschen < 6 mm eliminiert wurde. Ubereinstimmend
dazu konnte auch ein signifikantes Resultat in der Sanguinis-Gruppe

(p = 0,004) fur das vorwiegende Auftreten in Taschen = 6 mm beobachtet
werden. Zum Zeitpunkt nach der zweiten PZR jedoch ist eine
Wiederbesiedelung dieser Spezies in Taschen bis 6 mm festgestellt
worden. Der Grofteil der isolierten Spezies wies keinen nennenswerten
Unterschied im Auftreten vor, wahrend und nach der Parodontitistherapie
auf, was in der schnellen Rekolonisation der Streptokokken begrindet
liegen kann. In Anlehnung an die Tatsache, dass Parodontitis aus einer
Verschiebung der subgingivalen Mikroflora zugunsten der gramnegativen,
anaeroben pathogenen Parodontitiserreger resultiert, konnten, durch eine
gezielte Besiedlung der parodontalen Taschen mit antagonistischen
Mikroorganismen, parodontopathogene Keime besser kontrolliert werden,
was eine neue Therapieform der Parodontitis darstellen kann (van
Hoogmoed et al. 2008). Aus den Ergebnissen unserer Studie kdnnte

S. gordonii als dafur geeignete Spezies angesehen werden, die im Verlauf
der Parodontitistherapie noch hinzugefigt werden kann, da diese Spezies
eine besonders schnelle Rekolonisation aufwies. Weitere Studien
bestatigen S. gordonii und verwandte Streptokokkenspezies als primére
Kolonisatoren (Kolenbrander et al. 1993; Marsh 1994; Rosan et al. 2000)
Kritisch gesehen werden muss dabei jedoch die hohe Affinitat von

P. gingivalis gegeniber S. gordonii. Diese parodontopathogene Spezies
benotigt fur ihre Besiedlung in der Mundhdohle geeignete Oberflachen, wie
beispielsweise bestehende Plaque auf Zahnoberflachen (Park et al.
2005). Andere Frihkolonisierer wie S. mitis oder S. sanguinis konnten far

die bewusste Besiedlung parodontaler Taschen als alternative
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Moglichkeiten zur Wiederherstellung einer gesunden parodontalen
Mikroflora in Betracht gezogen werden, denn sie sind zum einen zur
Bildung von Biotensiden als Abwehrmechanismus gegenlber der
Anheftung anderer Bakterienstaimme fahig (van Hoogmoed et al. 2000),
zum anderen bewirken sie eine deutliche Reduktion der
Wiederbesiedlung von A. actinomycemtemcomitans (Sliepen et al. 2009).
Insbesonders hinsichtlich der zunehmenden Antibiotikaresistenzen sollten
solche Behandlungsalternativen an Bedeutung gewinnen und weiter

erforscht werden.
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