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1 Einleitung 

Die Parodontitis ist eine polymikrobielle Biofilminfektion, die mit einer Bindegewebs- 

und Alveolarknochendestruktion einhergeht und zur Zerstörung des Zahnhalte-

apparates führt (Morillo et al. 2004, Gutierrez-Venegas et al. 2007). Die Ursache 

dieser pathogenen Veränderungen ist die anhaltende entzündliche Reaktion des 

Wirts auf die bakteriellen Stoffwechselprodukte (Morillo et al. 2004). Folglich besteht 

die Hauptaufgabe der Parodontitistherapie in der Wiederherstellung der paro- 

dontalen Entzündungsfreiheit durch die Beseitigung des Biofilms. Die mechanische 

Reinigung der Wurzeloberfläche ist hierfür als das Mittel der Wahl anzusehen 

(Jentsch et al. 2001). Durch systematisches Scaling und Root Planing (SRP) werden 

supra- und subgingivale harte und weiche Ablagerungen weitestgehend entfernt 

und die Anzahl der Mikroorganismen verringert (Haffajee et al. 2003). Zusätzliches 

Ziel ist die Etablierung einer nicht parodontopathogenen Mikroflora (Jentsch & 

Purschwitz 2008).  

Viele der als pathogen geltenden Bakterien sind nicht nur in der Zahnfleisch- 

tasche anzutreffen, sondern in verschiedenen intraoralen Habitaten angesiedelt 

(Paster et al. 2006). Auch beim parodontal Gesunden können die Erreger nach-

gewiesen werden, was wiederum einen Risikofaktor für den späteren Erwerb der 

Parodontitis darstellt (Feng & Weinberg 2006). Eine Studie aus dem Jahre 2012 

erklärt die Ätiopathogenese auf Grundlage einer polymikrobiellen Synergie, die ein 

dysbiotisches Verhältnis entstehen lässt und eine gewebezerstörende Wirtsantwort 

hervorruft (Hajishengallis & Lamont 2012). Die Autoren distanzieren sich hierbei von 

der Ansicht des einzelnen pathogenen Erregers als Ursache entzündlicher De-

struktion. Trotz alledem scheinen einige Bakterien für die Entstehung der Parodontitis 

eine wichtigere Rolle zu spielen als andere (Ten Cate & Zaura 2012). Auch im 

„polymicrobial synergy and dysbiosis“ Modell wird von Schlüsselpathogenen 

berichtet, die durch die Expression von Virulenzfaktoren modulierenden Einfluss auf 

die Immunantwort des Wirts nehmen (Hajishengallis & Lamont 2012). 

Vor diesem Hintergrund sollen in der vorliegenden Studie zwölf Mikroorganismen 

und klinische Variablen bei Patienten mit moderater bis schwerer chronischer 

Parodontitis untersucht werden. Die Datenerhebung und Gewinnung der Mikrobiota 

soll vor sowie drei und sechs Monate nach dem standardmäßig durchgeführten 
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Scaling und Root Planing erfolgen. Anschließend soll herausgefiltert werden, welcher 

dieser Marker eine Prognose für das Therapieergebnis liefert. 

 

1.1 Epidemiologie und Ätiopathogenese 

Die fünfte deutsche Mundgesundheitsstudie aus dem Jahre 2016 lässt einen 

erfolgreichen Anstieg parodontaler Gesundheit feststellen. Durch die Zunahme 

präventionsorientierter und systematischer Parodontitistherapie konnte ein Rückgang 

behandlungsbedürftiger schwerer Erkrankungsformen verzeichnet werden (Jordan & 

Micheelis 2016). Auch bei den Senioren (65 Jahre) waren die schweren Paro-

dontitiden rückläufig. In der Altersklasse der 35 - 44-Jährigen sind die Zahnfleisch-

taschen mit einer Sondierungstiefe von 4 mm auf 48,3 % von ursprünglich 52,7 % 

gesunken. Alleinig bei den 65 - 74-Jährigen ist ein Anstieg der moderaten 

Parodontitis zu beobachten (Jordan & Micheelis 2016). Es sollte nicht außer Acht 

gelassen werden, dass jährlich noch 500 000 Menschen an einer schweren 

Parodontitisform erkranken (Kassebaum et al. 2014) und die einmalige professionelle 

Zahnreinigung nicht ausreicht (Tonetti et al. 2015). Laut Deinzer et al. (2009) ist das 

Wissen um die Prävention kaum vorhanden. 

 

Die Parodontitis ist eine infektiöse und chronisch entzündliche Erkrankung der 

zahntragenden Gewebe, die zu einem progredienten Attachment- und Knochen-

verlust führt (Gutierrez-Venegas et al. 2007). Verantwortlich für die Progression 

dieser Erkrankung ist neben der individuellen Immunantwort des Wirts 

(Michalowicz et al. 2000) die qualitative und quantitative Beschaffenheit der sub-

gingivalen Plaque (Van Winkelhoff et al. 2002). Die Parodontitis geht immer aus einer 

Gingivitis hervor (Van der Weijden & Slot 2011) und ist nur beschränkt reversibel 

(Wolf et al. 2004). Demgegenüber kann die Gingivitis über Jahre bestehen und bei 

guter Mundhygiene vollständig abklingen (Wolf et al. 2004). Erstreckt sich die, durch 

Ansammlung supragingivaler Plaque, verursachte Entzündungsreaktion bei der 

Gingivitis nur auf die Gingiva, greift sie bei der Parodontitis auf den Zahnhalteapparat 

über. Ohne Therapie führt der entzündlich und resorptiv bedingte Attachmentverlust 

zum fortschreitenden Abbau des alveolären Knochens (Pihlström et al. 2005, 

Kornman 2008). 
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Die Pathogenese ist eine komplexe Interaktion zwischen bakteriellen Mikro-

organismen und der Immunabwehr des Wirts (Kohal & Dennison 2000). Im Vergleich 

zu der älteren Literatur, die die Bakterien als Hauptursache darstellte, weiß man 

heute, dass das Vorkommen pathogener Spezies nicht zwangsläufig mit der 

Entstehung der Parodontitis korreliert (Seymour & Taylor 2004). Das Taschenmilieu 

bietet gute Bedingungen für das Überleben der Parodontalpathogene, die jedoch an 

der Progression der Erkrankung beteiligt sein können (Wolf et al. 2004). Häufig ist es 

der Einfluss von Risikofaktoren, die das Gleichgewicht zwischen körpereigener 

Abwehr und bakterieller Invasion stören (Gängler & Arnold 2010). Hierzu zählen 

Rauchen als Genussmittel, Stress oder systemische Erkrankungen, wie Diabetes 

mellitus (Van Dyke & Sheilesh 2005). Eine bidirektionale Beeinflussung konnte bei 

der rheumatoiden Arthritis nachgewiesen werden (Moen et al. 2003). Hinzu kommt 

die Fähigkeit der Bakterien, Virulenzfaktoren wie Zytokine oder Prostaglandine 

freizusetzen, die den Abbau des Alveolarknochens induzieren und den Wirt 

schädigen (Lamont & Yilmaz 2002). Folglich resultiert der Schweregrad der Paro-

dontalerkrankung aus der komplexen Interaktion von Individuum, Bakterien und 

Umweltfaktoren (Ohlrich et al. 2009). 

 

1.2 Parodontitis und parodontopathogene Mikroorganismen 

Nur einige wenige der in der oralen Mikroflora identifizierten 600 Spezies 

(Dewhirst et al. 2010) können in einen ätiologischen Zusammenhang mit marginalen 

Parodontitiden gebracht werden (Keijser et al. 2008). Das Keimspektrum ist 

vielfältiger als in den vergangenen Jahren vermutet und untersucht wurde 

(Griffen et al. 2011). Parodontopathogene Mikroorganismen gehören zur kommen-

salen oralen Mikroflora (Li et al. 2004, Papaioannou et al. 2009). Nicht nur in der 

Zahnfleischtasche, sondern auch in Bereichen der Mundschleimhaut, Zunge und der 

Tonsillen sind sie anzutreffen (Paster et al. 2006). Darüber hinaus haben sie eine 

essentielle Bedeutung für die Entwicklung und Reifung der Immunantwort 

(Darveau 2009, Slack et al. 2009). Ihr Vorkommen beim parodontal Gesunden führt 

nicht zwangsläufig zu einer pathogenen Veränderung (Ximenez-Fyvie et al. 2000a,b). 

Die Fähigkeit zur Adhärenz ermöglicht den Bakterien in die residente Mikroflora 

integriert zu werden und erleichtert die Bildung eines Biofilms (Nobbs et al. 2011). 

Das Biofilmwachstum wird durch den horizontalen Gentransfer, der Zell-Zell-
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Interaktion und einer reduzierten Empfindlichkeit der Bakterien gegenüber anti-

mikrobiellen Stoffen und der Wirtsabwehr sichergestellt (Marsh 2005). 

 

Berezow und Darveau beschrieben 2011, dass es durch Dysbiose zur Parodontitis 

kommen kann (2011). Hierbei verändert sich die symbiotische Bakterien-Wirts-

Interaktion in Richtung eines pathogenen Verhältnisses, welches die Schädigung des 

Wirts zur Folge hat. Auch das 2012 erschienene „polymicrobial synergy and 

dysbiosis (PSD-)“ Modell macht deutlich, dass die Ursache parodontaler Patho- 

genese vielmehr auf die dysbiotische orale Mikroflora zurückzuführen ist, als 

einzelne Bakterien verantwortlich zu machen (Hajishengallis & Lamont 2012). Der 

von Socransky et al. (1998) definierte „rote Komplex“ umfasst die Parodontal-

pathogene Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia sowie Treponema 

denticola und ist mit einem fortschreitenden Krankheitsverlauf assoziiert. Auch 

andere Organismen, wie Filifactor alocis, Peptostreptococcus stomatis oder die 

Prevotella Spezies, weisen eine vergleichbare Pathogenität auf (Griffen et al. 2011, 

2012). Im PSD-Modell gehört Porphyromonas gingivalis zu den Leitpathogenen, da 

er sein mikrobielles Umfeld stark beeinflussen kann (Hajishengallis et al. 2011). 

Kommt es zu einem, vom Leitkeim induzierten, modulierten und dysbiotischen 

Verbund verschiedener Bakterienarten, führt dies beim Wirt zur Entzündungsreaktion 

und Knochenresorption (Kumar et al. 2006, Griffen et al. 2012). 

 

Viele Bakterien, wie zum Beispiel A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, 

P. intermedia und F. nucleatum, besitzen die Fähigkeit in die Zellen des parodontalen 

Gewebes einzudringen und durch die Expression von Virulenzfaktoren dieses zu 

schädigen (Lamont & Yilmaz 2002). Gerade durch die von den Erregern freige-

setzten Proteasen kommt es zur Gewebsdestruktion (Holt & Ebersole 2005). Die 

gute Kultivierbarkeit von A. actinomycetemcomitans und P. gingivalis ermöglicht viele 

Untersuchungen, die die Pathogenität unterstreichen (Armitage 2010). Die 

Porphyromonas Spezies kann wie viele andere Bakterienarten mit erhöhten 

Taschentiefen in Verbindung gebracht werden (Riep et al. 2009). Der von 

A. actinomycetemcomitans isolierte Serotyp b steht in Assoziation mit der aggres-

siven Parodontitis (Haubek 2010) und ist im kaukasischen Kulturkreis seltener 

anzutreffen (Jentsch et al. 2012). Ein Vorkommen der Capnocytophagen im Verbund 

mit Eikenella corrodens, Actinomyces oris, Streptococcus intermedius, Streptococcus 
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oralis, Streptococcus sangius, Veilonella parvula und Selemonas noxia scheint die 

Entstehung einer Parodontalerkrankung zu begünstigen (López et al. 2011). 

Es bleibt festzustellen, dass Parodontitiden keine Monoinfektionen sind 

(Armitage 2010). Die Liste der Parodontalpathogene wird stetig erweitert und be-

schränkt sich nicht nur auf gram-negative Anaerobier (Armitage 2010). 

 

1.2.1 Porphyromonas gingivalis 

Das Vorkommen von Porphyromonas gingivalis beeinflusst maßgeblich die 

parodontale Destruktion und ist klinisch mit erhöhten Taschentiefen verbunden 

(Van Winkelhoff et al. 2002, Kawada et al. 2004). In vereinzelten Ausnahmefällen 

kann das Bakterium an gesunden Stellen oder bei der Gingivitis nachgewiesen 

werden (Van Winkelhoff et al. 2002). Die Elimination der Spezies aus dem paro-

dontalen Gewebe kann zum Rückgang der Parodontitis führen (Fujise et al. 2002, 

Bostanci & Belibasakis 2012), hingegen ein Persistieren refraktäre Formen ver-

ursachen kann (Delima & Van Dyke 2003). 

Porphyromonas gingivalis ist ein gram-negatives, unbewegliches, obligat anaerobes 

Stäbchenbakterium, das der schwarzpigmentierten Bacteroidesgruppe angehört. Die 

Stämme dieses Mikroorganismus können in nicht-invasiv und invasiv unterteilt 

werden, wobei invasive Stämme nachweislich mehr pathogenes Potenzial besitzen 

(Dorn et al. 2000). Für sein Wachstum benötigt P. gingivalis ein anaerobes Milieu 

und Nährstoffe wie Vitamin K. Durch die Fähigkeit Aminosäuren verstoffwechseln zu 

können, schafft sich das Bakterium optimale Bedingungen, um in der parodontalen 

Tasche überleben zu können (Bostanci & Belibasakis 2012).  

Wie andere pathogene Mikroorganismen verfügt der Keim über eine Vielzahl von 

Virulenzfaktoren. Die Fimbrien verhelfen dem Organismus zur Adhärenz an Epithel-

zellen und Fibroblasten des Parodontalgewebes (Amano 2003). Weiterhin er-

möglichen sie die Invasion in die Wirtszelle, beruhend auf einer Wechselwirkung 

dieser Fimbrien mit den dort befindlichen Oberflächenproteinen. Zahlreiche Bakterien 

können folglich in die besagte Gingivazelle penetrieren, dort persistieren und die 

Wirtsabwehr umgehen (Yilmaz et al. 2003). 

Durch die in seiner Membran befindlichen Lipopolysaccharide (LPS) kann die 

Spezies intrazelluläre Vorgänge in den Wirtszellen hervorrufen (Bostanci & 

Belibasakis 2012) und eine überschießende Produktion bestimmter Zellregulator-
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proteine induzieren. So wird die Produktion proinflammatorischer Zytokine wie IL-1α, 

IL-1β, IL-6, IL-8, IL-18 und TNF-α in Makrophagen und anderen Zellen in großen 

Mengen stimuliert (Zhou et al. 2005, Andrian et al. 2006, Hamedi et al. 2009). Vor 

allem über die Tumornekrosefaktoren (TNF-α) und das IL-1 aktivieren die Lipopoly-

saccharide Osteoklasten und führen zum Abbau des Knochens (Chiang et al. 1999). 

Eine Vielzahl an Enzymen kann das Bakterium synthetisieren, die ganz wesentlich 

zur Virulenz beitragen (Eley & Cox 2003). Schlüsselfunktion nehmen hierbei die 

Gingipaine ein. Diese Cystein-Proteinasen können für 85 % der proteolytischen 

Aktivität verantwortlich gemacht werden (Potempa et al. 1997) und lassen sich in 

argininspezifische und lysinspezifische Gingipaine unterteilen (Sheets et al. 2008). 

Die bakteriellen Proteinasen können die Immunantwort beeinflussen oder durch die 

Spaltung von Immunglobulinen, Regulator- und Komplementproteinen diese auch 

umgehen (Popadiak et al. 2007). Weiterhin können sie die Blutgerinnung aktivieren 

(Imamura et al. 2003) und die vaskuläre Permeabilität steigern (Imamura et al. 2001). 

Neben weiteren Enzymen, wie Phospholipase A, Fibrinolysin und Kollagenasen, 

sezerniert die Spezies toxische Stoffwechselendprodukte (Propionat, Butyrat und 

Ammoniak), welche maßgeblich an der Zerstörung des Parodonts beteiligt sind 

(Takahashi et al. 2000, Gusman et al. 2001). 

 

1.2.2  Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

A. actinomycetemcomitans gehört zur Gattung Aggregatibacter, welche wiederum 

zur Familie Pasteurellaceae zählt (Norskov-Lauritsen & Kilian 2006). Es handelt sich 

hierbei um einen gram-negativen, nicht-freibeweglichen, saccharolytischen, 

mikroaerophilen und fakultativ anaeroben Kokkobazillus (Köhler et al. 2001, 

Sanderink 2004, Gutierrez-Venegas et al. 2008). Das Bakterium ist Bestandteil der 

natürlichen Mikroflora der Mundhöhle (Kayser et al. 2005). Ein hohes Auftreten 

der Spezies ist mit Stellen lokalisierter aggressiver Parodontitis assoziiert 

(Dumitrescu 2010). In diesem Falle lassen sich bei den Erkrankten Antikörper im 

Exsudat der parodontalen Tasche nachweisen (Rogers et al. 2007). Bei der 

chronischen Parodontitis trat der Keim in 20 - 75 % aller Fälle auf (Wu et al. 2007, 

Torrungruang et al. 2009). Die Fähigkeit in der parodontalen Tasche zu persistieren, 

gelingt der Spezies durch die erneute Besiedlung dieser nach bereits durchgeführter 

Parodontitistherapie (Ehmke et al. 2005). 
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Aufgrund unterschiedlicher Oberflächenantigene werden sieben Serotypen (a-g) 

unterschieden (Norskov-Lauritsen & Kilian 2006, Takada et al. 2010). Jeder Wirt ist 

Träger von nur einem Serotyp, wobei a-c nachweislich häufiger auftritt als d-f 

(Kaplan et al. 2001, Kim et al. 2009, Chen et al. 2010). Ein hohes parodontopatho-

genes Potenzial wird beim Serotyp b vermutet, der auch in klinischen Isolaten von 

Parodontitispatienten dominierte (Kaplan et al. 2001, Dumitrescu 2010). Die Virulenz 

des Mikroorganismus wird anhand der Produktion gewebeschädigender Metabolite 

deutlich. Neben Kollagenasen, Lipopolysacchariden und Proteasen stellen Zyto-

toxine die Ursache für entzündliche sowie gewebeabbauende Vorgänge dar 

(Sanderink 2004). Das vom Bakterium gebildete Leukotoxin (LtxA) ist ein wasser-

lösliches Lipoprotein, welches polymorphkernige Leukozyten (PMN), Makrophagen 

und zum Teil Lymphozyten zerstören kann (Venketaraman et al. 2008). In vitro führte 

es zur Lyse menschlicher Erythrozyten (Venketaraman et al. 2008). Das Leukotoxin 

gehört zur Familie der RTX-Toxine und schützt den Erreger vor Phagozytose 

(Sanderink 2004). Weitere Pathogenität wird ihm durch die Produktion des cytolethal 

distending toxin (CDT) zuteil. Das CDT hat immunsuppressive Eigenschaften 

(Tan et al. 2002) und ist befähigt, die B- und T-Zell-Funktion zu inhibieren 

(Shenker et al. 2005). Ebenso kann es die Proliferation von Lymphozyten und 

Bindegewebszellen hemmen (Johansson et al. 2005). Die zusätzlich vom Bakterium 

gebildeten Endotoxine, Chaperone und das capsular-like polysaccharide antigen 

(CPA) führen zur Knochenresorption. Zum Beispiel stimuliert das CPA die 

Osteoklasten und verursacht gleichermaßen die Apoptose der Osteoblasten 

(Sanderink 2004).  

 

1.2.3 Tannerella forsythia 

Bei diesem parodontopathogenen Organismus handelt es sich um ein gram-

negatives, obligat anaerobes, spindelförmiges sowie pleomorphes Stäbchen-

bakterium, das dem roten Komplex (sogenannter „A“-Komplex) angehört.  

Die Anwesenheit von T. forsythia führt zu pathologischen Veränderungen des 

Zahnhalteapparates, darüber hinaus kann das Herz-Kreislauf-System negativ 

beeinflusst werden (Spahr et al. 2006). Studien konnten belegen, dass 37 % der 

Erwachsenen dauerhafte Träger des Bakteriums sind, während der Anteil bei den 

Jugendlichen bei einem Viertel liegt. Sehr hohe Keimzahlen fanden sich in den 
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Parodontaltaschen bei 11 % der Erwachsenen (Narayanan et al. 2005). Das charak-

teristische Auftreten bei destruktiven Knochenläsionen lässt ein vom Schweregrad 

abhängiges Wachstum vermuten (Huang et al. 2003). Die flüchtigen Fettsäuren der 

Spezies rufen einen Foetor ex ore bei den Betroffenen hervor (Lee et al. 2003). 

T. forsythia zeichnet sich durch eine Vielzahl von Virulenzfaktoren aus. Unter den 

hydrolytischen und proteolytischen Enzymen (Eley & Cox 2003) ist besonders das 

Trypsin hervorzuheben, welches als der wichtigste gewebezerstörende Faktor der 

Parodontitis gilt (Potempa et al. 2000). Zusätzliche Virulenz verleiht die Fähigkeit zur 

Adhärenz an epitheliale Zellen (Han et al. 2000). Es besteht ein enger Zusammen-

hang zwischen dem Bluten auf Sondieren und dem Auftreten von T. forsythia 

(Kook et al. 2005). 

 

1.2.4 Treponema denticola 

Treponema denticola ist ein gram-negatives, anaerobes und asaccharolytisches 

Stäbchen, das zur Familie oraler Spirochäten gehört. Die Spezies lässt sich nur 

schwer kultivieren, dafür mikroskopisch gut nachweisen. 

Neben P. gingivalis und T. forsythia ist das Bakterium eng mit dem klinischen 

Fortschreiten der chronischen Parodontitis verbunden (Veith et al. 2009). Treponema 

denticola wurde häufiger bei Parodontitispatienten als beim Gesunden und 

vermehrt in Parodontaltaschen als in der supragingivalen Plaque gefunden 

(Riviere et al. 1992). Das Anheften der Spirochäten an Oberflächen in polarer 

Ausrichtung führt zu morphologischen Veränderungen der Wirtszelle, woraufhin die 

Spezies einfacher in die umliegenden Gewebe eindringen kann (Martin & 

Marsh 2003). Zu den virulenten Eigenschaften zählt die Freisetzung von Peptidasen 

und Proteasen. Weiterhin trägt die Expression zytolytischer Faktoren sowie die gute 

Beweglichkeit mithilfe von Flagellen zum invasiven Charakter von T. denticola bei 

(Sela 2001). Gegenüber anderen Spirochäten scheint das Bakterium stärker 

proteolytisch aktiv zu sein. Auch Kollagene kann der Mikroorganismus abbauen 

(Martin & Marsh 2003). 
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1.2.5 Fusobacterium nucleatum/ necrophilus 

Bei den Fusobakterien handelt es sich um gram-negative, spindelförmige, obligate 

Anaerobier, die häufig aus der Mundhöhle isoliert werden. 

Charakteristisch ist das Vorkommen in der subgingivalen Plaque, wobei sich der 

Erreger kommensal verhalten oder mit parodontalen Entzündungen assoziiert sein 

kann (Ikegami et al. 2009). Die Spezies kann sich wechselnden pH-Bedingungen 

anpassen und gerade in frühen Phasen der Parodontitiserkrankung das vor-

herrschende saure Milieu neutralisieren. Folglich fungiert die Spezies als Wegbe-

reiter für säureempfindliche Keime, wie Porphyromonas gingivalis (Zilm et al. 2007). 

Eine weitere wichtige Funktion bei der Reifung des Biofilms wird ihr als Brücken-

bildner zuteil (Periasamy & Kolenbrander 2009). Außerdem kann das Bakterium 

Aminosäuren entschwefeln, wodurch Wasserstoffsulfid und Methylmercaptan frei-

gesetzt werden (Kang et al. 2006), die wiederum zur Bildung eines Foetor ex ore 

beitragen (Liu et al. 2009). Nennenswerter Virulenzfaktor ist das in der Zellwand 

enthaltene Hitzeschockprotein Hsp 60, welches toxisch wirkt (Ford et al. 2006). 

 

1.2.6 Prevotella intermedia 

Als Hauptbestandteil der menschlichen Mikroflora ist P. intermedia an vielen 

unterschiedlichen Körperregionen, wie den weiblichen Geschlechtsorganen oder 

dem Mund- und Rachenraum, anzutreffen und wird häufig als Ursache endogener 

Infektionen angesehen (Yanagisawa et al. 2006). 

P. intermedia ist ein gram-negatives, schwarzpigmentiertes, obligat anaerobes und 

bewegliches Stäbchenbakterium. Ein Auftreten bei der akut nekrotisierenden 

ulzerierenden Gingivitis, Schwangerschaftsgingivitis und chronischen Parodontitis 

konnte ihm nachgewiesen werden (Yanagisawa et al. 2006). Weiterhin ist der 

Mikroorganismus mit einem Foetor ex ore assoziiert (Tanaka et al. 2008). Die 

Pathogenität beruht auf der Expression von Cystein- und Serinproteasen 

(Yanagisawa et al. 2006). Im Falle der Prevotella-Spezies bedingen diese Proteasen 

nicht nur den Abbau von Proteinen, sondern schützen gleichermaßen vor der 

körpereigenen Abwehr. Die Cysteinprotease Interpain A kann beispielsweise das 

Komplementsystem angreifen und inhibieren (Potempa et al. 2009). Das Adhärenz-

vermögen des Bakteriums führt zur Ausschüttung von Mediatoren, die an der 

Induktion einer Entzündung beteiligt sind (Gursoy et al. 2009). 
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1.2.7  Filifactor alocis 

F. alocis ist ein gram-positives, obligat anaerobes und stäbchenförmiges Bakterium. 

In der Literatur wird von einem geeigneten mikrobiologischen Marker der Parodontitis 

berichtet (Kumar et al. 2006). Die Spezies ist nicht nur bei der chronischen PA 

(Schlafer et al. 2010) und lokal aggressiven Parodontitis präsent (Hutter et al. 2003), 

auch bei den refraktären Erkrankungsformen konnte der Erreger nachgewiesen 

werden (Aruni et al. 2014). Die Anwesenheit von F. alocis ist kennzeichnend für 

einen fortschreitenden Krankheitsverlauf (Kumar et al. 2006). 

Der Organismus besitzt die Fähigkeit, unter oxidativem Stress überleben zu können 

und induziert die Invasion von P. gingivalis in epitheliale Zellen (Aruni et al. 2011). 

Eine Studie berichtet von virulenten Eigenschaften, die auf die Produktion einer 

Peptidase zurückzuführen sind, welche Kollagene abbauen und die Apoptose oraler 

Keratinozyten induzieren kann (Chioma et al. 2016). 

 

1.2.8 Parvimonas micra 

P. micra gehört zu den gram-positiven, anaeroben Kokken, die mit polymikrobiellen 

Infektionen im Zusammenhang stehen (Ota-Tsuzuki & Alves Mayer 2010). Der 

Erreger kann sich kommensal verhalten, häufig ist er jedoch bei Parodontitis-

patienten vorzufinden (Swoboda et al. 2008). Aufgrund der Produktion zytotoxischer 

Schwefelverbindungen spielt das Bakterium eine Rolle bei der parodontalen 

Destruktion (Riggio et al. 2001). 

 

1.2.9 Campylobacter rectus 

Diese gram-negative Bakterienspezies ist mit einer Geißel besetzt und bevorzugt das 

mikroaerophile Milieu. In der subgingivalen Plaque von Parodontitispatienten ist der 

Erreger häufiger anzutreffen als beim parodontal gesunden Patienten (Ximenez-

Fyvie et al. 2000a). Die auf seiner Oberfläche befindlichen Proteine (S-layer proteins) 

zählen zu den Virulenzfaktoren von C. rectus (Ihara et al. 2003). Zum einen 

vermitteln sie die Bindung an Epithelzellen und zum anderen bieten sie Schutz vor 

einer komplement-vermittelten Immunantwort (Thompson 2002). Zusätzlich verfügt 

der Erreger über ein Hitzeschockprotein, das die Expression von proinflam-

matorischen Zytokinen aus körpereigenen Zellen induziert (Wang et al. 2000). 
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1.2.10 Eubacterium nodatum 

E. nodatum ist ein gram-positives, anaerobes Stäbchenbakterium. Der Erreger ist ein 

Kommensale der Mundhöhle, der vermehrt in der subgingivalen Plaque von 

Patienten mit chronischer Parodontitis anzutreffen ist (Haffajee et al. 2006). Seine 

Besiedlung erleichtert die Kolonisation anspruchsvollerer Keime (Zhou et al. 2005). 

Außerdem konnte der Nachweis erbracht werden, dass das Auftreten von 

E. nodatum mit dem Bluten auf Sondieren assoziiert ist (Surna et al. 2008). 

 

1.2.11 Eikenella corrodens 

Das gram-negative, fakultativ anaerobe und pleomorphe Stäbchenbakterium gehört 

zur menschlichen Schleimhautflora und ist an verschiedenen Regionen des Körpers 

anzutreffen. Unter anderem zählen die Mundhöhle, der Respirationstrakt sowie der 

Intestinal- und Genitaltrakt dazu (Fujise et al. 2004). Erhöhte Keimzahlen konnten 

aus dem subgingivalen Biofilm von Parodontitispatienten isoliert werden 

(Socransky et al. 2002, Colombo et al. 2009). Ebenso können Abszesse, Wund-

infektionen, Meningitis und Endokarditis mit dem Bakterium in Verbindung gebracht 

werden (Pellachia et al. 2006). Eine synergistische Beziehung geht E. corrodens mit 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans ein (Fujise et al. 2004). 

 

1.2.12 Capnocytophaga sputigena 

Die Capnocytophagen sind gram-negative Stäbchenbakterien, die im anaeroben 

aber auch kapnophilen Milieu wachsen können. Sie gehören zur kommensalen 

menschlichen Rachenflora und sind als opportunistische Krankheitserreger von 

Bedeutung (Altmeyer & Paech 2011). Die Spezies tritt nicht nur bei Parodontitis-

patienten auf. Auch bei immunsupprimierten Menschen kann der Organismus 

lokalisierte Entzündungen verursachen (Altmeyer & Paech 2011). Bei Diabetes-

patienten ist die Spezies häufig im subgingivalen Biofilm nachzuweisen 

(Ciantar et al. 2005). 
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1.3 Parodontaltherapie 

Das Ziel der Parodontaltherapie besteht in erster Linie in der Reduktion verur-

sachender Mikroorganismen (Haffajee et al. 2003). Die Beseitigung des Biofilms 

sowie mineralisierter Auflagerungen ist Grundvoraussetzung für die parodontale 

Entzündungsfreiheit. Hierfür hat sich die mechanische Reinigung der Wurzel-

oberfläche weitestgehend etabliert (Cobb 2002). Das systematische Scaling und 

Root Planing bewirkt eine Desintegration des Biofilms, wodurch die Anzahl 

parodontopathogener Erreger verringert wird (Petersilka et al. 2002). Nach dem SRP 

wird der subgingivale Bereich von überwiegend nicht pathogenen Mikroorganismen 

besiedelt, die eine Rekolonisation pathogener Spezies zunächst inhibieren 

(Petersilka et al. 2002). Das Hauptproblem besteht in der Reinfektion der Zahn-

fleischtasche durch Parodontalkeime, die in den Nischen der Mundhöhle persistieren. 

Dementsprechend wird der Erfolg der Therapie von der Zusammensetzung der 

parodontalen Mikroflora und der Immunabwehr des Patienten mitbestimmt 

(Van Winkelhoff & Boutaga 2005, Lee et al. 2006). Zusätzlich beeinflussen die Mund-

hygiene sowie die Patientencompliance das Ergebnis. Im Rahmen der unter-

stützenden Parodontitistherapie (UPT) wird die Weiterbehandlung eingeleitet und der 

Behandlungserfolg durch Mundhygienemotivation und -instruktion sichergestellt. 

Außerdem werden auftretende Entzündungen eliminiert und sämtliche Zahnfleisch-

taschen größer 3,5 mm, und damit als nicht mehr physiologisch geltend, den ent-

sprechenden Therapiemaßnahmen zugeführt (Eickholz 2013). 

 

Das nichtchirurgische Vorgehen verbessert die klinischen Variablen indem die 

Taschentiefe verringert, das Bluten auf Sondieren reduziert und ein klinischer 

Attachmentgewinn erzielt wird (Heitz-Mayfield et al. 2002). Laut einer Studie von 

Drisko (2001) konnte die Taschentiefe bis zu 2,16 mm verkleinert werden und ein 

Attachmentgewinn von stellenweise 1,19 mm im Frontzahn- und Prämolarenbereich 

erreicht werden. Claffey et al. (2004) konnten nachweisen, dass sich infolge SRP die 

parodontale Entzündung in Abhängigkeit von der Taschentiefe um 15 % reduziert. 

Bei schweren Parodontitiden kann an lokalisierten Stellen eine chirurgische Belags-

entfernung indiziert sein (Hung & Douglass 2002), wobei dies lediglich als Ergänzung 

des nichtchirurgischen Verfahrens anzusehen ist (Needleman et al. 2002). 
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1.3.1 Scaling und Root Planing 

Das Scaling und Root Planing dient der Herstellung einer toxin- und biofilmfreien 

Wurzeloberfläche durch schonendes Vorgehen beim Abtrag harter und weicher 

subgingivaler Beläge (Van der Weijden & Timmerman 2002). Die mechanische 

Reinigung erfolgt unter Lokalanästhesie mit Hand- und Ultraschallinstrumenten 

(Obeid et al. 2004, Khosravi et al. 2004). Der Einsatz des maschinellen Verfahrens 

kann der Qualität der manuellen Instrumentierung gleichgesetzt werden (Cobb 2002, 

Sculean et al. 2004). Beide Vorgehensweisen erzielten vergleichbare Attachment-

gewinne nach Scaling und Root Planing an einwurzeligen Zähnen (Petersilka & 

Flemmig 2005). Bei schwieriger Wurzelanatomie sowie der Überprüfung der voll-

ständigen Partikelentfernung könnte das manuelle Verfahren jedoch überlegen sein. 

Die ausgesprochen gute Taktilität schafft hier den Vorteil (Rühling et al. 2002). 

Hingegen gewährleistet die maschinelle Methode im Furkationsbereich reproduzier-

bare Qualität (Kocher et al. 2000). Neben der Geräuscharmut und geringen Aerosol-

entwicklung ist die Arbeit mit Ultraschall- und Schallenergie für den Behandler 

ermüdungsärmer und delegierbarer (Petersilka & Flemmig 2004). 

Die Bearbeitung der Wurzeloberfläche kann quadrantenweise je Sitzung oder auch 

an allen Zähnen gleichzeitig erfolgen. Anderenfalls ist die Durchführung innerhalb 

von 24 h im Sinne der full mouth Behandlung möglich, wobei keine Unterschiede 

im Ergebnis hinsichtlich der Vorgehenweise bestehen (Jervøe-Storm et al. 2006, 

Eberhard et al. 2008). Bei sehr tiefen Taschen ist davon auszugehen, dass ein Teil 

der Auflagerungen nicht entfernt werden kann und subgingival verbleibt, was jedoch 

ein klinisch zufriedenstellendes Ergebnis nicht beeinflusst (Cobb 2002). Beide 

Verfahren sollten die Ansprüche, die an die Reinigungsqualität und Oberflächengüte 

nach Instrumentierung gestellt werden, erfüllen. Aus zahnärztlicher Sicht sollte 

möglichst schnell und bei geringer Patientenbelastung ein maximaler Erfolg erzielt 

werden (Petersilka & Flemmig 2005). 

 

1.3.2 Manuelle Reinigung 

Für die manuelle Reinigung der Wurzeloberfläche werden verschiedene Küretten 

angeboten. Die Universalküretten haben beispielsweise einen Arbeitswinkel von 90° 

und durch die zwei Schneideflächen können sie, ihrem Namen entsprechend, an 

grundsätzlich jeder Fläche angewendet werden. Die Langer-Küretten besitzen 
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zwar die gleiche Arbeitsspitze wie die Universalinstrumente, jedoch ähneln sie 

im Schaftdesign eher den Gracey Küretten (Müller 2012). Diese Spezialküretten 

zeichnen sich durch eine individuelle Morphologie des Arbeitsteils aus. Die 

Schneidekante ist um 70° zum Schaft abgewinkelt und nur einseitig scharf. Die 

gegenüberliegende Seite der Schneidefläche ist folglich stumpf, sodass das 

umliegende Gewebe nicht traumatisiert wird (Müller 2012). Gracey Küretten sind 

speziell für die Bearbeitung der Hartgewebsseite der Zahnfleischtasche vor- 

gesehen (Eickholz 2011) und bei korrekter Anwendung können sie, anders als die 

beidseitig geschliffenen Universalinstrumente, kein Taschenepithel ausräumen 

(Wolf et al. 2004). Für die Behandlung hat sich das vereinfachte Set, wie auf der 

folgenden Abbildung 1 dargestellt, mit vier doppelendigen Instrumenten am meisten 

bewährt. Der jeweilige Farben- bzw. Zahlencode definiert den Anwendungsbereich: 

 

 

Abbildung 1: Gracey Küretten Hu Friedy, Quelle: 

www.dentonet.ch 

➢ gelb oder 5/6 Fazial- und 
  Oralflächen im 
  Frontzahnbereich 

➢ grün oder 7/8 Fazial- und 
  Oralflächen im 
  Seitenzahnbereich 

➢ orange oder 11/12 Mesialflächen im 
  Prämolaren- und 
  Molarenbereich 

➢ blau oder 13/14 Distalflächen im 
  Prämolaren- und 
  Molarenbereich 

 

Das Standard-Instrument wurde Ende der 1980er Jahre das erste Mal modifiziert, 

indem der Schaft 3 mm verlängert und die Schneide graziler gestaltet wurde. Die 

Gracey-After-Five-Kürette kam auf den Markt und sollte den Zugang zu Zahnfleisch-

taschen mit einer Tiefe > 5 mm ermöglichen (Hellwege 2007). Einige Jahre später 

wurde dieses Modell in seiner Formgebung individualisiert. Die bis heute erhältliche 

Gracey-Mini-Five-Kürette überzeugt mit einer deutlich kürzeren Schneide, die die 

bessere Renigung besonders enger Sondierungstaschen und Furkationsbereiche 

gewährleistet (Hellwege 2007). 
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Nennenswerte Vorteile der Handinstrumentierung sind die gute Taktilität, die 

Vermeidung von Hitze- und Aerosolentwicklung sowie das kontrollierte Einbringen 

und apikal gerichtete Vorschieben der Kürette in die parodontale Tasche 

(Barendregt et al. 2008). Demgegenüber steht der deutlich hohe Mehraufwand an 

Kraft und Zeit für das Behandlerteam sowie das regelmäßige Schleifen der 

Instrumente (Fischer & Fickl 2011). Auch bei der Qualität des Oberflächenreliefs 

konnten Kawashima et al. (2007) den Handinstrumenten eine rauere Oberfläche 

gegenüber den Schall- und Ultraschallgeräten nachweisen. 

 

1.3.3 Maschinelle Reinigung 

Die Schallinstrumente, oder auch Airscaler genannt, werden durch Druckluft 

angetrieben. Der im Handstück befindliche Hohlzylinder beginnt durch den Luftstrom 

zu rotieren, woraufhin die Arbeitsspitze in Bewegung gebracht wird. Hierbei werden 

bis zu 8 000 kreisförmige Schwingungen erzeugt. Die Spitze arbeitet hochaktiv und 

stets gleichbleibend, dabei spielt die Lokalisation des Ansatzes keine ausschlag-

gebende Rolle (Petersilka & Flemmig 2005, Schäfer & Petersilka 2010). Der Sub-

stanzabtrag kommt durch die gleichmäßig hämmernden Bewegungen an der Zahn-

oberfläche zustande (Lea & Walmsley 2009). 

Die Firma KaVo (Biberach, Deutschland) hat mit dem „SONICflex®“-System einen 

Airscaler auf den Markt gebracht, der durch die große Auswahl an Arbeitsspitzen ein 

breites Einsatzspektrum abdeckt (KaVo, Produktbeschreibung). Glatte Spitzen 

sollten, zum Beispiel, vorrangig im Rahmen der Erhaltungsphase zum Einsatz 

kommen (Eickholz 2007). Ein Vorteil des „SONICflex®“ ist das substanzschonende 

Vorgehen sowie die schmerzarme Behandlung aufgrund der sanften Oszillation. 

Außerdem erzeugt das Gerät weniger Wärme, da die Schallfrequenz gegenüber den 

Ultraschallgeräten geringer ist (Firma KaVo, Biberach, Deutschland). 

 

Die Wirkungsweise der Ultraschallinstrumente beruht auf einer mechanischen 

Schwingung im Raum, die von der Frequenz und Amplitude sowie der Form und 

Länge abhängig ist. Treffen die meist linear kreisförmigen Schwingungen auf die 

subgingival befindlichen harten Auflagerungen werden diese zerstört und beseitigt 

(Petersilka & Flemmig 2005). Die Schallfrequenzen sind deutlich höher und können 

zwischen 20 000 Hz - 45 000 Hz liegen (Lea & Walmsley 2009). Desweiteren sorgt 
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der Kavitationseffekt für die Entfernung des Biofilms. Hierbei induzieren die 

Ultraschallwellen eine akustische Strömung, die Gasbläschen entstehen lässt, 

welche implodieren und Energiestöße freisetzen und damit direkt zur Zerstörung 

von bakteriellen Zellwänden und dem Biofilm führen (Lea & Walsmley 2009). Die 

Wärmeentwicklung am Instrumentenansatz macht den Einsatz einer Kühlflüssigkeit 

notwendig, um das umliegende Gewebe zu schützen. Der zusätzlich desinfizierende 

Effekt bei Verwendung antimikrobieller Lösungen als Kühlflüssigkeit bleibt jedoch 

umstritten (Petersilka & Flemmig 2004, Guarnelli et al. 2008).  

 

Entsprechend dem Antrieb unterscheidet man die magnetostriktiven und 

piezoelektrischen Ultraschallsysteme (Petersilka & Flemmig 2004). 

• Magnetostriktives Verfahren 

Die Schwingungen werden durch elektromagnetische Felder um einen im 

Gerätehandstück eingebauten ferromagnetischen Kern erzeugt. Durch die Zufuhr 

elektrischen Stromes bilden sich Magnetfelder um einen Eisenstab oder ein 

lamellenförmiges Nickelbündel, die zur raschen Dimensionsänderung des Metall-

kerns führen. Die sich entwickelnden hochfrequenten Schwingungen werden 

unmittelbar an die Instrumentenspitze weitergeleitet. Die Schwingungsform ist 

ellipsoid bis kreisförmig und die Amplitude beträgt bis zu 100 µm (Trenter & 

Walmsley 2003, Lea et al. 2003). Aufgrund der ellipsenähnlichen Bewegungsbahnen 

ist die Spitze nicht in alle Richtungen gleich aktiv, daher sollte eine tangentiale 

Führung entlang der Wurzeloberfläche angestrebt werden (Petersilka & 

Flemmig 2004). Zum Beispiel arbeitet das „Cavitron® Plus“ Gerät der Firma Dentsply 

(New York, USA) nach dem magnetostriktiven Prinzip. 

• Piezoelektrisches Verfahren 

Bei piezoelektrischen Ultraschallscalern entsteht die Schwingung, indem hoch-

frequente Wechselspannung auf einen Quarzkristall trifft. Durch die Bipolarität der 

Kristalle kommt es zu einer wechselnden Abfolge von Kontraktion und Ausdehnung. 

Diese mechanische Bewegung erzeugt Schwingungen von 25 - 50 kHz an der 

Arbeitsspitze, wobei die Schwingungsform nahezu linear verläuft und die Amplitude 

17 - 72 µm beträgt (Lea et al. 2003). Die Arbeitsweise ist rein hämmernd oder 

schabend/ kratzend, entsprechend des Anstellwinkels und der Führung des Arbeits-

endes. Ein Vertreter dieses Funktionsprinzips ist das Piezon® Master 700 Gerät der 

Firma EMS (Nyon, Schweiz). Die geraden Arbeitsspitzen, wie das Instrument „Perio 
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Slim (PS)“, eignen sich gut für subgingivale Ablagerungen bei paralleler Anstellung 

des Instruments zur Zahnoberfläche. Für die maschinelle Reinigung im Seitenzahn-

gebiet stehen wahlweise nach links- oder rechtsabgewinkelte Ansätze zur Verfügung 

(EMS, Produktinformation). 

 

Um die Wurzeloberfläche zu schonen, bedarf es genauer Kenntnis der Funktions-

weise schwingender Systeme sowie richtiger Handhabung und Systematik in der 

Vorgehensweise (Graetz et al. 2015). Der Substanzabtrag wird von Faktoren wie der 

Lokalisation der Zähne, der Form der Arbeitsspitze oder dem lateralen Anpressdruck 

beeinflusst (Kocher et al. 2000). In ihrer Anwendung erzielen maschinelle und 

manuelle Verfahren vergleichbare klinische Ergebnisse (Tunkel et al. 2002, 

Van der Weijden & Timmerman 2002). Auch im Hinblick auf die Wundheilung 

nach der Parodontaltherapie ergeben sich keine signifikanten Unterschiede 

(Christgau et al. 2007). Gegenüber den Handinstrumenten wird die Durchführung 

mittels hochfrequenter oszillierender Instrumente von den Patienten als angenehmer 

empfunden (Braun et al. 2003). Eine mögliche Wechselwirkung schwingender 

Systeme mit Herzschrittmachern ist bei neueren Geräten umstritten (Flemmig & 

Petersilka 2003). Auch hinsichtlich der Oberflächenrauigkeit gehen die Meinungen 

auseinander (Kawashima et al. 2007, Singh et al. 2012). Ebenso bei der Frage, ob 

das magnetostriktive oder piezoelektrische Verfahren angewendet werden sollte 

(Busslinger et al. 2001). 

 

1.3.4 Alternative Therapieverfahren 

Eine weitere Behandlungsoption in der Parodontaltherapie besteht in dem Einsatz 

des Er:YAG Lasers (Frentzen et al. 2005). Dieser ist laut Empfehlungen für die 

Bearbeitung der Wurzeloberfläche am besten geeignet (Dederich & Bushick 2004). 

Als Monotherapie bei chronischer Parodontitis angewandt, stimmen die Ergebnisse 

mit denen der konventionellen Therapie überein (Schwarz et al. 2008). In anderen 

Fällen wird der Laser eher ergänzend nach Scaling und Root Planing zur Beseitigung 

der Bakterien eingesetzt (Brink & Romanos 2007). Auch wenn viele parodonto- 

pathogene Erreger auf die Laserstrahlung ansprechen, konnte Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans bisher nicht eliminiert werden (Derdilopoulou et al. 2007). 

Eine weitere Möglichkeit bietet die antimikrobielle photodynamische Therapie, wobei 

Studien eher von relevanten Kurzzeitergebnissen bezüglich klinischen Variablen 
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berichten (Braun et al. 2008, Christodoulides et al. 2008). Andere wiederum konnten 

keinen zusätzlichen Effekt beobachten und empfehlen die Anwendung der photo-

dynamischen Therapie als adjuvante Maßnahme, da harte Auflagerungen nur durch 

mechanische Reinigung zu beseitigen sind (Gonzalez-Munoz et al. 2011). 
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2 Aufgabenstellung / Ziel der Studie 

 

• Das Ziel dieser Studie war es, das Behandlungsergebnis eines bei allen 

Probanden einheitlich durchgeführten Scaling und Root Planing anhand von 

klinischen Variablen und zwölf Bakterien des subgingivalen Biofilms zu 

untersuchen. Dabei sollte derjenige Marker herausgefiltert werden, der eine 

Vorhersage auf das Therapieergebnis nach SRP ermöglicht. 

 

• Weiterhin galt es Zusammenhänge zwischen dem Vorhandensein von Mikro-

organismen des subgingivalen Biofilms und dem Behandlungsergebnis zu 

ermitteln. 
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3 Material und Methoden 

Die Genehmigung des Studienprotokolls wurde von der Ethikkommission 

(#AZ133-12-16042012) der medizinischen Fakultät des Universitätsklinikums Leipzig 

erteilt. Insgesamt wurden 55 Probanden begutachtet, von denen 46 eine Ein-

willigungserklärung unterzeichneten, nachdem in verständlicher Form die Ziele und 

Studiendurchführung sowie entsprechende Vorteile aber auch mögliche auftretende 

Unannehmlichkeiten ausführlich mündlich erläutert wurden. 

 

3.1 Durchführung klinischer Befunderhebung 

Die klinischen Variablen Sondierungstiefe, Attachmentlevel sowie das Bluten auf 

Sondieren wurden an allen Zähnen der Probanden erfasst. Dabei erfolgte die 

Befunderhebung an sechs Stellen je Zahn, wobei vestibulär und oral die Werte 

jeweils distal, medial und mesial gemessen wurden. 

Für die Bestimmung der Sondierungstiefe wurde ein Parodontometer UNC 15 (Hu 

Friedy, Rotterdam, Niederlande) unter Zahnkontakt in die Zahnfleischtasche 

eingebracht. Mit einem schonungsvollen Druck von 0,25 N wurde das Mess-

instrument nach apikal in Richtung Taschenfundus vorgeschoben. Anhand der 

Millimeterskalierung wurde der Abstand vom Margo gingivae zum Taschenboden 

gemessen. Den Attachmentlevel bildete der Abstand von der Schmelz-Zement-

Grenze bis zum Taschenboden. Auch die Variable BOP wurde mit dem Paro-

dontometer UNC 15 (Hu Friedy, Rotterdam, Niederlande) nach Einbringung in den 

Gingivasulkus ermittelt. Anschließend wurde das Auftreten oder die Abwesenheit 

einer Blutung bewertet und die Anzahl gemessener Blutungspunkte im Verhältnis 

zu den gesamt gemessenen Stellen in Prozent berechnet. Die Erhebung des 

Approximalraum-Plaqueindex (Lange et al. 1977) beruhte auf visueller Bewertung 

dentaler Plaque nach Anfärben aller Zähne mit Mira-2-Ton Färbelösung (Hager & 

Werken, Duisburg, Deutschland). Die Plaqueansammlung wurde je Zahnzwischen-

raum dokumentiert. Die Summe der mit Biofilm versehenen Flächen gegenüber der 

Gesamtanzahl untersuchter Stellen ergab den aktuellen API. 
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3.2 Patientenauswahl und Studiendesign 

Die Rekrutierung der Patienten erfolgte gemäß Armitage (1999), wobei nur 

Probanden mit moderater bis schwerer chronischer Parodontitis in die Studie 

eingeschlossen wurden. Anhand des klinischen Attachmentlevels werden beide 

Erkrankungsformen (moderat 3 mm bis 4 mm und schwer ≥ 5 mm) voneinander 

unterschieden. Desweiteren kann dem Ausmaß der Progression entsprechend eine 

Einteilung in die lokalisierte (weniger als 30 % der Zahnflächen betroffen) und die 

generalisierte Form (mehr als 30 % der Zahnflächen betroffen) erfolgen 

(Armitage 1999). Neben der Bildung von Zahnfleischtaschen und gingivalen 

Rezessionen, kann der charakteristische Attachmentverlust zu erhöhter Zahn-

mobilität führen. Der progressive Abbau des parodontalen Halteapparates kann 

langsam oder mäßig, aber auch phasenweise rasch verlaufen (Lindhe et al. 1999). 

Lokal ätiologische Faktoren, wie bakterielle Beläge und eine spezielle Mikroflora, 

stehen im Zusammenhang mit dem Fortschreiten der Destruktion (Schulz et al. 2008, 

Smith et al. 2010). 

Weitere Einschlusskriterien für die Studie waren eine Mindestanzahl von 20 Zähnen 

in Funktion, ein guter Allgemeinzustand sowie ein Mindestalter von 20 Jahren. Wurde 

bereits eine Parodontitistherapie bei den Teilnehmern durchgeführt, so sollten seither 

mindestens zwei Jahre vergangen sein. Bei Patientinnen musste eine mögliche 

Schwangerschaft zunächst ausgeschlossen werden. Schwangere und stillende 

Frauen waren nicht geeignet. Ebenso waren eine systemische Antibiotikatherapie 

während der letzten drei Monate vor Studienbeginn sowie eine antibiotische 

Endokarditisprophylaxe Gründe zum Studienausschluss. Gleiches galt für Patienten 

mit Diabetes mellitus oder rheumatoider Arthritis, mentalen oder psychiatrischen Er-

krankungen, dauerhafter Einnahme antientzündlicher Medikamente, Bestrahlungs-

therapie im Kopf- und Halsbereich sowie einer absehbaren notwendigen Paro-

dontalchirurgie während des Studienzeitraumes. Im Zuge der Patientenrekrutierung 

wurden Angaben wie Geschlecht, Alter, Rauchen (Menge/Dauer), systemische 

Erkrankungen und parodontale Befunde anonymisiert erfasst und in einem dafür 

vorgesehenen Befundblatt für die spätere Auswertung dokumentiert. 

 

Alle Untersuchungen und Therapiemaßnahmen wurden von der Promovendin und 

dem Zahnarzt Dr. Martin Kramesberger durchgeführt. Vor Beginn der Studie wurden 

die Behandler bezüglich der Erhebung klinischer Daten kalibriert. Im Rahmen der 
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Diagnostik wurden zunächst die klinischen Befunde PD, AL, API und BOP erhoben 

und die Stellen für die Probenentnahme ermittelt. Hierbei handelte es sich um die zu 

diesem Zeitpunkt (Baseline t0) größten Sondierungstiefen eines jeden Quadranten. 

Für die mikrobiologische Analyse wurden Papierspitzen der Größe Iso 50 (Roeko 

GmbH & Co KG, Langenau, Deutschland) in die Zahnfleischtaschen eingebracht, bis 

ein leichter Widerstand zu spüren war und für 30 Sekunden dort belassen. 

Unmittelbar nach der Entnahme wurden alle vier Papierspitzen in einem Eppendorf®-

Reaktionsgefäß (Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland) gepoolt und bei -20°C 

gelagert. Die Gewinnung des Probenmaterials geschah unter relativer Trockenlegung 

mit Hilfe von Watterollen. Die anschließende Auswertung fand im Labor für Orale 

Mikrobiologie der Poliklinik für Parodontologie der Universität Bern statt.  

Nach erfolgreicher Probengewinnung erhielten alle Patienten im Rahmen der 

Initialtherapie zwei Prophylaxe- und Instruktionssitzungen. Die professionelle Zahn-

reinigung wurde mit Handinstrumenten, Schall- und Ultraschallscalern sowie 

Pulverstrahlgeräten durchgeführt. Zur besseren Hygienisierung wurden insuffiziente 

Füllungs- und Restaurationsränder geglättet und Plaqueretentionsstellen beseitigt. 

Abschließend wurden alle Zähne mit fluoridhaltiger Paste und Gummikelch poliert. 

Die Probanden wurden über die Ätiologie der Erkrankung und den Stellenwert einer 

guten Mundhygiene hinsichtlich des Behandlungserfolges aufgeklärt. Die Mund-

hygienedefizite wurden aufgezeigt und eine optimale Putztechnik mit geeigneten 

Hilfsmitteln demonstriert. Der Erfolg wurde kontrolliert und die Teilnehmer wiederholt 

instruiert und motiviert. 

Nach der Entfernung supragingivaler Beläge schloss sich die mechanische 

Beseitigung des subgingivalen Biofilms an. Bei allen Probanden wurde standard-

mäßig das Scaling und Root Planing mit Hand- und Ultraschallinstrumenten in zwei 

Sitzungen innerhalb von 24 Stunden durchgeführt. Während dieser full mouth 

Behandlung erfolgte die Schmerzkontrolle mit einem Articainhydrochlorid 

(Ultracain D-S, Sanofi-Aventis, Frankfurt/ Main, Deutschland). Im Anschluss sollte 

zweimal täglich, über einen Zeitraum von sieben Tagen, mit 10 ml Chlorhexidin-

digluconat (Chlorhexamed® Forte alkoholfrei 0,2 % Lösung, GlaxoSmithKline 

Healthcare, London, England) für eine Minute gespült werden. Nach drei (t1) und 

sechs Monaten (t2) wurden die klinischen Variablen PD, AL, API und BOP erneut 

erhoben und mikrobiologische Proben wiederholt gewonnen. Zu selbigen Unter-
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suchungszeitpunkten wurden die Probanden im Rahmen der unterstützenden 

Parodontitistherapie (UPT) behandelt sowie remotiviert und reinstruiert.  

 

Die sich anschließenden Abbildungen 2 - 4 veranschaulichen den zeitlichen Ablauf 

der Studie sowie die Vorgehensweise bei der Probenentnahme. 

 

 

 

Abbildung 2: Zeitstrahl Studiendesign 

 

 

 

Abbildung 3: Applikation der Papierspitze in die 

parodontale Tasche 

 

 

Abbildung 4: Eppendorf®-Reaktionsgefäß mit 4 

Papierspitzen 

  

t0 Phase Baseline

• Patientenrekrutierung

• PD, AL, API, BOP

•mikrobiologische
Probengewinnung
mittels Papierspitzen

• PZR

• SRP

t1 SRP+ 3 Monate

•mikrobiologische
Probengewinnung
mittels Papierspitzen

• PD, AL, API, BOP

• UPT

t2 SRP+ 6 Monate

•mikrobiologische
Probengewinnung
mittels Papierspitzen

• PD, AL, API, BOP

• UPT
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3.3 Mikrobiologische Analyse 

Zur Bestimmung der Mikrobiota wurde von den gewonnenen Papierspitzen aus der 

Zahnfleischtasche zunächst die DNA, unter Verwendung der Chelexmethode 

(Yang et al. 2008), extrahiert und anschließend der micro-IDent®plus Test durch-

geführt. Filifactor alocis wurde mithilfe der real-time PCR ermittelt. 

 

3.3.1 Durchführung der DNA Extraktion durch Anwendung der 

Chelexmethode 

Die schnelle Isolierung der DNA durch die Chelexmethode ist weit verbreitet und 

wird aufgrund der einfachen Handhabung in den meisten Fällen favorisiert. Das 

Extraktionsverfahren beruht auf der Bildung von Chelatkomplexen, wobei das aus 

Kunstharzpartikeln bestehende Chelex® 100 (Bio-Rad Laboratories, Kalifornien, 

USA) als Chelator agiert und bivalente Ionen wie Ca2+ und Mg2+ bindet. Folglich 

kommt es zur Denaturierung unerwünschter Enzyme wie DNasen und es werden 

Ca2+-abhängige Strukturkomponenten wie das Cytoskelett und extrazelluläre 

Strukturproteine inaktiviert und die gesamte Zelle wird destabilisiert. Würden die 

DNasen nicht zerstört werden, so könnten sie als Katalysator wirken und beim 

Abkochen die DNA beschädigen. Die Bindung der Metallionen verhindert also die 

Degradation und schützt die DNA (Walsh et al. 1991). 

 

Durchführung der DNA-Extraktion 

Die in vorliegender Studie verwendete Chelexlösung wurde zunächst wie folgt 

hergestellt: 

• 50 g Chelex® 100 # 143-2832 in 10 ml Tris (pH 8,4 AppliChem) lösen 

• mit dH2O auf 1 l auffüllen 

 

Die Chelexlösung wurde zunächst auf dem Rührer gut gemischt und anschließend zu 

den Papierspitzen gegeben, wobei die Mengenangabe variierte. Auf 1 - 3 Spitzen 

applizierte man 200 µl Lösung und bei 4 Probenspitzen bedurfte es der Zugabe von 

400 µl Chelexlösung. Es folgte ein 15-minütiger Aufenthalt im Ultraschallwasserbad 

(Transsonic Digital S, Modell T710DH, Fa. Elma Electronic AG, Wetzikon, Schweiz) 

mit einer „Ultrasound Power“-Einstellung von 100. Hierbei gibt das Gerät 137 Watt 

ab, wobei etwa 120 W das Wasser erreichen. Im Heizblock (Thermomixer 5436, 
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Fa. Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland) wurden die Proben danach bei 99°C für 

15 min inkubiert. Anschließend wurden sie durch die zehnminütige Lagerung im 

Kühlschrank heruntergekühlt. Nach gutem Durchmischen folgte ein letztes 

Zentrifugieren für eine Minute bei maximaler Geschwindigkeit (20'000 g). Der ent-

standene DNA-Extrakt wurde in ein neues Eppendorf®-Reaktionsgefäß pipettiert und 

konnte direkt in der PCR eingesetzt werden. 

 

3.3.2 Nachweis parodontopathogener Bakterien mittels 

micro-IDent®plus Test 

Der micro-IDent®plus Test beruht auf der DNA Strip®-Technologie und erlaubt die 

gemeinsame molekulargenetische Identifizierung von elf parodontopathogenen 

Markerkeimen: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis, 

Prevotella intermedia, Tannerella forsythia, Treponema denticola, Parvimonas micra, 

Fusobacterium nucleatum/ necrophilus, Campylobacter rectus, Eubacterium 

nodatum, Eikenella corrodens und Capnocytophaga spp (C. gingivalis, C. ochracea 

und C. sputigena). Das molekularbiologische Testverfahren zeichnet sich durch die 

einfache Probenentnahme sowie die hohe diagnostische Sensitivität und Spezifität 

aus (Hain Lifescience GmbH, Nehren, Deutschland). In einer wissenschaftlichen 

Studie konnte dies bestätigt werden (Eick & Pfister 2002). 

 

Der Testablauf unterteilte sich in drei Phasen: DNA-Extraktion aus subgingivalen 

Plaqueproben (wie oben beschrieben), zwei separate Multiplex-Amplifikationen mit 

Biotin-markierten Primern und eine gemeinsame reverse Hybridisierung. 

 

Multiplex-Amplifikation (PCR) 

Jede Probe durchlief zwei getrennte Amplifikationsreaktionen. Alle Pipettierschritte 

erfolgten, wie vom Hersteller empfohlen, auf Eis. Zunächst wurden zwei Mastermixe 

frisch angesetzt, die jeweils aus Puffersubstanz, spezifischen Primern, Nukleotiden, 

Taq-Polymerase sowie Salzen und Farbstoffen bestanden. Der eine Mix amplifizierte 

die DNA von A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis, P. intermedia, T. forsythia 

sowie T. denticola und der andere die DNA der übrigen sechs Keime. Von jedem der 

beiden Ansätze wurden entsprechend 22,5 µl in die vorbereiteten PCR-Gefäße 

gegeben und mit 2,5 µl der isolierten bakteriellen DNA-Lösung versetzt. Für die 
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Negativkontrolle wurden separat nochmal 22,5 µl aliquotierter Mastermix 1 und 

dieselbe Menge Mastermix 2 mit jeweils 2,5 µl Wasser versehen. Die PCR verlief 

unter Verwendung des Thermocyclers von Hain Lifescience folgendermaßen: 

• Initiale Denaturierung:  5 min bei 95°C 

• 10 Zyklen: Denaturierung 30 s bei 95°C, 
 Annealing für 2 min bei 58°C 

• 20 Zyklen:  Denaturierung 25 s bei 95°C, 
 Annealing für 40 s bei 53°C, 
 Polymerisation 40 s bei 70°C 

• Elongation:  8 min bei 70°C 

 

Die Polymerasekettenreaktion (PCR) vervielfältigte die DNA der beim Patienten 

vermuteten Markerkeime. 

 

Hybridisierung 

Das Testkit enthielt hierfür: 

• Membranstreifen (STRIP®) mit spezifischen Gensonden 

• Denaturierungsreagenz: Farbstoff, < 2 % NaOH 

• Hybridisierungspuffer: 8-10 % anionisches Tensid, Farbstoff 

• Stringent-Waschlösung: > 25 % quartäre Ammoniumverbindung, 
  < 1 % anionisches Tensid, Farbstoff 

• Rinse-Lösung: Puffersubstanz, < 1 % NaCl, 
 < 1% anionisches Tensid 

• Konjugat-Konzentrat: Streptavidin-konjugierte alkalische Phosphatase, 
 Farbstoff 

• Konjugat-Puffer: Puffersubstanz, 1 % Blocking Reagenz, < 1 % NaCl 

• Substrat-Konzentrat: Dimethylsulfoxid, Substratlösung 

• Substrat-Puffer: Puffersubstanz, < 1 % MgCl2, < 1 % NaCl 

• Schablone 

 

Die im Anschluss folgende Hybridisierung umfasste im ersten Schritt die chemische 

Denaturierung der Amplifikationsprodukte, da nur anhand von Einzelstrang-DNA die 

Detektion auf dem DNA-STRIP® möglich war. Das Wasserbad wurde zunächst auf 

45°C erhitzt und die jeweils benötigten Mengen an Stringent-Waschlösung und 

Hybridisierungspuffer darin erwärmt. Sowohl Konjugat-Konzentrat als auch Substrat-
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Konzentrat wurden mit ihrem zugehörigen Puffern entsprechend verdünnt und bei 

Raumtemperatur gelagert. Auch die Rinse-Lösung wurde nach Entnahme aus dem 

Kühlschrank bei Raumtemperatur aufbewahrt. Nun wurden 20 µl des PCR-Produkts 

und 20 µl der Denaturierungs-Reagenz in einer Wannenkavität vermischt und für 

fünf Minuten bei Raumtemperatur inkubiert. Es folgte die Zugabe von 1 ml des 

vorgewärmten Hybridisierungspuffers. Dabei sollte die Wanne geschwenkt werden, 

bis sich die Lösung homogen färbte. Jede benutzte Kavität wurde dann mit einem 

Membranstreifen (STRIP®) versehen. Während dieser Hybridisierung erfolgte die 

Bindung der selektiv amplifizierten Nukleinsäuren der Lösung an die jeweils 

komplementären Sonden des DNA-STRIP®. Im Schüttelwasserbad wurde dann bei 

45°C für 30 Minuten inkubiert. Mit Hilfe einer, an ein Vakuum angeschlossenen, 

Pasteurpipette wurde der Hybridisierungspuffer anschließend vollständig entfernt. 

Nachdem 1 ml der vorgewärmten Stringent-Waschlösung zugegeben wurden, 

schloss sich ein erneutes Waschen bei 45°C für 15 Minuten unter leichtem Schütteln 

an. Die darauffolgenden Arbeitsschritte fanden ausschließlich bei Raumtemperatur 

statt. Es galt nun, die Stringent-Waschlösung sowie jegliche Flüssigkeitsreste wieder 

vollständig zu beseitigen. Im Anschluss wurden die Membranstreifen eine Minute mit 

1 ml Rinse-Lösung auf dem Horizontalschüttler gewaschen und die Lösung gleich 

danach wieder abgeschüttet. Dann pipettierte man 1 ml verdünntes Konjugat hinzu 

und auf selbigem Schüttler wurde für 30 Minuten inkubiert. Während dieser Konjugat-

Reaktion trat das spezifisch gebundene Amplifikat mit der Konjugatlösung, welche 

das Enzym Streptavidin-alkalische Phosphatase (AP) enthält, in Wechselwirkung. Ein 

Waschen der Membran mit 1 ml verdünnten Substrat schloss sich an. Die licht-

geschützte Inkubationszeit variierte abhängig von den Testbedingungen zwischen 3 

und 20 Minuten. Waren die Banden deutlich sichtbar, konnte die Reaktion durch das 

zweimalige Auswaschen mit destilliertem Wasser gestoppt werden. Die Substrat-

Reaktion ermöglichte somit den visuellen Nachweis der Bakterien beruhend auf einer 

durch alkalische Phosphatase vermittelten Farbreaktion (Hain Lifescience, Nehren, 

Deutschland).  
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Auswertung des DNA-STRIP®s 

Die Teststreifen konnten durch eine mitgelieferte Schablone verglichen und 

semiquantitativ ausgewertet werden. Wie die folgende Abbildung 5 zeigt, wurden die 

Konzentrationen rein visuell bestimmt. Da die Intensität der Banden variierte, 

ergaben sich auch unterschiedliche Ergebnisse. Die Werte reichten von kaum 

nachweisbar, über moderates Auftreten, bis hin zu stark erhöhten Keim-

konzentrationen. Insgesamt sind 15 Reaktionszonen auf dem Membranstreifen 

vorhanden, wobei je nach Vorkommen und Farbreaktion eine Bande sichtbar wurde. 

Weiterhin finden sich auf der Schablone zwei Amplifikationskontrollen (AC1 + AC2). 

Bei Sichtbarkeit beider Amplifikationskontrollzonen können Fehler beim Ansatz oder 

der Versuchsdurchführung ausgeschlossen werden. Auch eine Konjugatkontrollzone 

(CC) ist vorhanden. Sie signalisiert eine erfolgreiche Konjugatbindung sowie 

Substratreaktion. Den Abschluss bildet die Farbmarkierung (M). Sie dient der 

Orientierung, damit man die Oberseite der Schablone erkennt und die untere Position 

ausmachen kann. 

 

Abbildung 5: Testreifen und Schablone (Quelle: Frau Prof. Eick, Bern) 
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Das Vorkommen der Mikroorganismen in Kategorien 

Hierbei erfolgte die Einteilung nach der Stärke der sich entwickelnden Bande und 

wurde von zwei unabhängigen Personen aus dem Labor für Orale Mikrobiologie 

(Universität Bern) visuell bestimmt. Es erfolgte ein Vergleich mit der Kontroll-

Hybridisierungsbande und die Kategorien beliefen sich auf: 

• kein Nachweis 

• wenig Nachweis 

• moderate Zahlen 

• hohe Zahlen 

 

Die Sensitivität des Tests liegt bei 103 für A. actinomycetemcomitans. Für alle 

anderen Mikroorganismen erfolgte die Einteilung beginnend bei 104. Die quanti-

tativen Ergebnisse wurden wie folgt kategorisiert: 104 / Probe = 1, 105 / Probe = 2 und 

≥106 / Probe = 3. 

 

3.3.3 Nachweis von Filifactor alocis mittels real-time PCR 

Mithilfe der real-time PCR kann durch den Einsatz fluoreszenzmarkierter oder 

speziesspezifischer Primer und Sonden die Quantifizierung der in einer Probe 

enthaltenen DNA erfolgen. In dieser Studie kam sie zur Speziesbestimmung zum 

Einsatz (Siqueira & Rôças 2004). Die verwendeten Primer waren:  

F_aloc_1: CAG GTG GTT TAA CAA GTT AGT GG 

F_aloc_2: CTA AGT TGT CCT TAG CTG TCT CG 

und der Kontrollstamm, von dem eine Verdünnungsreihe von 107 bis 102 (Bakterien) 

hergestellt wurde, war Filifactor alocis ATCC 35896.  

 

Die Durchführung erfolgte wiederum im Labor für Orale Mikrobiologie der Poliklinik 

für Parodontologie der Universität Bern unter Verwendung des GoTaq® qPCR Master 

Mix (Promega Corporation, Madison/ Wisconsin, USA) entsprechend den Angaben 

des Herstellers. Bei diesem System handelt es sich um ein 2X qPCR Master Mix, der 

alle Komponenten wie Primer, Wasser und die Proben-DNA umfasst. In einem 50 µl 

Reaktionsansatz sollten laut Protokoll 20 % der zu untersuchenden DNA enthalten 

sein (10 µl DNA, 40 µl Reaktionsmix). Die DNA Verdünnungsreihe sollte in nuklease-

freies Wasser gegeben und bis zur Verwendung auf Eis gelagert werden. 
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Anschließend wurden 10 µl der Probe den entsprechenden Wells der Reaktionsplatte 

zugeführt. Der GoTaq® qPCR Master Mix wurde bei Zimmertemperatur aufgetaut und 

kurz auf dem Vortexgerät durchmischt. Ein Aufschäumen sollte hierbei vermieden 

werden. Im Anschluss wurde der Reaktionsmix bestehend aus GoTaq® qPCR Master 

Mix, nukleasefreiem Wasser sowie PCR Primern angesetzt und jeweils 40 µl dieses 

Reaktionsgemisches den bereits vorbereiteten Kavitäten der Reakionsplatte 

zugefügt. Bei niedriger Geschwindigkeit wurde dann für 1 Minute zentrifugiert. 

Abschließend wurde die Reaktionsplatte in den Thermocycler gegeben und das 

Ergebnis mittels Schmelzkurvenanalyse geprüft. 

 

3.4 Gruppenzuordnung 

Die 60%ige Reduktion der Anzahl aller Zahnfleischtaschen mit PD > 4 mm sechs 

Monate nach SRP diente als Abgrenzung der Probanden mit einem stark positiven 

Behandlungsergebnis (High Response) gegenüber denjenigen mit nur mäßigen 

Behandlungsergebnis (Low Response). Die Teilnehmer wurden der entsprechenden 

Gruppe zugeordnet und die Ergebnisse innerhalb und zwischen der High und Low 

Response Gruppe verglichen. 

 

3.5 Statistische Auswertung 

Die Statistischen Analysen erfolgten mit dem Software Programm SAS®9.4 

(Statistical Analysis System, USA) und wurden von dem Biomed.- Ing. Walter Bürgin 

an der Universität Bern durchgeführt. Zunächst erfolgte die deskriptive Statistik aller 

Teilnehmer. Die klinischen Variablen wurden innerhalb jeder Gruppe (Median, 

Minimum, Maximum) über den Studienzeitraum t0 - t2 ermittelt und dann zwischen 

diesen Gruppen verglichen. Der Mann-Whitney-U-Test wurde für den Vergleich 

zwischen den Gruppen angewendet. Innerhalb der Gruppe war es der Wilcoxon-

Test. Im Falle der Mikrobiologie kam zwischen den Gruppen der Fisher-Exakt-Test 

zur Anwendung. Innerhalb der Gruppen ließen sich die Werte zu den verschiedenen 

Untersuchungszeitpunkten mit dem McNemar-Test ermitteln. Das Signifikanzniveau 

wurde bei p ≤ 0,05 angesetzt.  
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4 Ergebnisse 

4.1 Studienteilnehmer 

Das Durchschnittsalter aller Probanden betrug 55,41 ± 9,79 Jahre. 21 Teilnehmer 

waren männlichen Geschlechts und 25 waren weiblich. 19 Probanden waren 

Raucher, von denen 17,3 % mehr als 10 Zigaretten am Tag konsumierten. 58,7 % 

waren Nichtraucher. Die Gruppen wiesen im Vergleich kaum Unterschiede bezüglich 

der Altersverteilung und des Geschlechts auf. Lediglich der Anteil an Nichtrauchern 

war in der High Response Gruppe niedriger. 

 

Die Tabelle 1 veranschaulicht die demographischen Daten der Studienteilnehmer. 

Weiterhin gibt sie Auskunft über die klinischen Variablen zum Zeitpunkt Baseline 

unabhängig von der Gruppeneinteilung. 

 

Tabelle 1: Charakterisierung der Studienteilnehmer 

                             Gesamt n = 46 
Low Response 

n = 26 

High Response 

 n = 20 

Geschlecht 

(n)  

männlich 21  11  10  

weiblich 25  15  10  

Alter 

(Jahre) 

Mittelwert 55,4 ± 9,79 55,07 ± 11,40 55,85 ± 7,44 

Median 53 53 53,5 

Spanne 33 - 77 33 - 76 48 - 77 

Raucherstatus 

(n)  

Nichtraucher 27  18  9  

≤10 Zig /Tag 11  5  6  

>10 Zig /Tag 8  3  5  

 

x;¯ PD (mm)  

 

 x;¯ ± S 

3,96 ± 0,58   

Stellen PD > 4 mm 93,00 ± 25,61 

AL (mm) 4,90 ± 0,77 

BOP (%) 46,91 ± 13,99 

API (%) 52,43 ± 12,79 
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Die Anzahl aller Stellen mit einer gemessenen Sondierungstiefe > 4 mm lag bei 

93,00 mit einer Standardabweichung von ± 25,61. Für die klinische Variable PD 

betrug der Mittelwert 3,96 ± 0,58 mm. Zur Baseline-Untersuchung konnte ein BOP 

von 46,91 ± 13,99 % ermittelt werden. Für den API ergaben sich 52,43 ± 12,79 %. 

 

4.2 Klinische Variablen 

4.2.1 Klinische Variablen zu den Zeitpunkten Baseline (t0), 3 Monate 

nach SRP (t1) sowie 6 Monate nach SRP (t2) innerhalb der Gruppen 

und im Gruppenvergleich 

Die Tabelle 2 zeigt die klinischen Variablen zu den drei Untersuchungszeitpunkten 

innerhalb der Gruppen und im Vergleich. Dargestellt ist der Median sowie das 

jeweilige Minimum und Maximum. 

Tabelle 2: Klinische Variablen im Gruppenvergleich zu t0, t1 und t2 

 t0 

x;¯  

Min; Max t1 

x;¯  

Min; Max t2 

x;¯  

Min; Max vs. t0 

AL (mm) 

HR 4,92 3,30; 6,57 3,93 2,62; 5,33 3,60 2,55; 5,14 < 0,001 

LR 4,77 3,83; 6,66 4,44 3,46; 5,98 4,11 3,36; 5,68 < 0,001 

HR vs. LR 0,287 < 0,001 < 0,001  

BOP (%) 

HR 44,2 30,2; 75,0 30,9 20,0; 43,3 19,9 12,0; 32,7 < 0,001 

LR 45,8 23,3; 84,2 34,6 20,3; 60,0 20,5 11,2; 39,3 < 0,001 

HR vs. LR 0,313 0,099 0,195  

API (%) 

HR 51 35; 77 32 22; 46 23,5 14; 31 < 0,001 

LR 53 35; 82 36 21; 58 22,5 18; 38 < 0,001 

HR vs. LR 0,249 0,222 0,475  

PD Stellenanzahl > 4 mm 

HR 78 41; 135 26,5 12; 72 17 4; 40 < 0,001 

LR 101 36; 155 85 24; 124 61 16; 97 < 0,001 

HR vs. LR 0,053 < 0,001 < 0,001  

PD x;¯ (mm)  

HR 3,78 3,12; 4,71 2,99 2,37; 3,46 2,78 2,29; 3,28 < 0,001 

LR 3,95 2,97; 5,25 3,61 2,85; 4,36 3,38 2,72; 3,80 < 0,001 

HR vs. LR 0,184 < 0,001 < 0,001  
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Der Wilcoxon-Test ergab in beiden Gruppen zu jedem Untersuchungszeitpunkt 

eine signifikante Abnahme der zu Baseline erhobenen Werte für alle klinischen 

Variablen (p < 0,001). Der Mann-Whitney-U-Test ließ signifikante Unterschiede 

zwischen den Gruppen zu den Zeitpunkten t1 (p < 0,001) und t2 (p < 0,001) für die 

Variablen AL, PD sowie die Stellenanzahl PD ermitteln. Für BOP und API waren im 

Gruppenvergleich zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede feststellbar. 

 

4.3 Nachweis der Mikroorganismen aus dem subgingivalen Biofilm 

innerhalb der Gruppen und im Gruppenvergleich 

Zwölf Markerkeime wurden ermittelt. Zum Zeitpunkt t1 konnte eine Probe der High 

Response Gruppe nicht ausgewertet werden. Die Ergebnisse sind in den folgenden 

Tabellen dargestellt. 

 

Die Tabellen 3 und 4 veranschaulichen neben der Auswertung der mikrobiologischen 

Analyse das Vorkommen von Aggregatibacter actinomycetemcomitans in Kategorien. 

Tabelle 3: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von A. actinomycetemcomitans 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 5 (25,0)  1 (3,9)  0,047 

t1 3 (15,8) 0,317 4 (15,4) 0,083 0,641 

t2 5 (25,0) 1,000 5 (19,2) 0,046 0,543 

 

Tabelle 4: Nachweis des Mikroorganismus A. actinomycetemcomitans in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 15 2 1 2 25 0 0 1 0,110 

t1 16 0 0 3 22 0 2 2 0,455 

t2 15 0 1 4 21 2 2 1 0,261 

 

Die statistische Auswertung (siehe Tabelle 3) zeigte in der Low Response Gruppe 

zum Zeitpunkt t2 (p = 0,046) einen signifikanten Unterschied gegenüber Baseline. 
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In der High Response Gruppe waren keine signifikanten Veränderungen zwischen 

den Untersuchungszeitpunkten feststellbar. Der Fisher-Exakt-Test ergab zum Zeit-

punkt Baseline (p = 0,047) einen signifikanten Unterschied zwischen den Vergleichs-

gruppen. 

Der Nachweis des Bakteriums in Kategorien blieb im Vergleich ohne signifikanten 

Unterschied (siehe Tabelle 4). 

 

In den Tabellen 5 und 6 sind die Testergebnisse von Porphyromonas gingivalis für 

die Gruppen im Einzelnen und gegenüberstellend aufgeführt sowie der Nachweis des 

Bakteriums in Kategorien. 

Tabelle 5: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von P. gingivalis 

Porphyromonas gingivalis 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 15 (75,0)  18 (69,2)  0,463 

t1 5 (26,3) 0,003 17 (65,4) 0,655 0,010 

t2 5 (25,0) 0,002 15 (57,7) 0,180 0,027 

 

Tabelle 6: Nachweis des Mikroorganismus P. gingivalis in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 5 1 5 9 8 1 7 10 0,963 

t1 14 0 3 2 9 4 4 9 0,029 

t2 15 0 3 2 11 4 7 4 0,127 

 

Die Tabelle 5 zeigt, dass der McNemar-Test einen signifikanten Unterschied in der 

High Response Gruppe zu t1 (p = 0,003) und t2 (p = 0,002) gegenüber Baseline 

hervorbrachte. Zu keinem Zeitpunkt waren signifikante Veränderungen für die Low 

Response Gruppe zu bestimmen. In der Gegenüberstellung blieb nur zu Baseline 

keine Signifikanz zu ermitteln. Mit p = 0,010 und p = 0,027 führte der Fisher-Exakt-

Test zu signifikanten Unterschieden zwischen den Gruppen nach drei Monaten und 

sechs Monaten infolge Scaling und Root Planing. 
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Der Tabelle 6 ist zu entnehmen, dass sich zum Zeitpunkt t1 (p = 0,029) im Vergleich 

ein signifikanter Unterschied ergab. 

 

Veranschaulicht sind in den folgenden Tabellen 7 und 8 die Ergebnisse von 

Tannerella forsythia nach mikrobiologischer Analyse sowie der Nachweis des 

Bakteriums in Kategorien. 

Tabelle 7: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von T. forsythia 

Tannerella forsythia 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 19 (95,0)  23 (88,5)  0,410 

t1 15 (79,0) 0,180 22 (84,6) 0,655 0,456 

t2 13 (65,0) 0,034 23 (88,5) 1,000 0,061 

 

Tabelle 8: Nachweis des Mikroorganismus T. forsythia in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 1 1 6 12 3 2 12 9 0,427 

t1 4 4 6 5 4 0 14 8 0,077 

t2 7 0 8 5 3 4 14 5 0,103 

 

Ein signifikanter Unterschied (p = 0,034) ließ sich in der High Response Gruppe 

sechs Monate nach Scaling und Root Planing gegenüber der Baseline-Untersuchung 

nachweisen (siehe Tabelle 7). Für die Low Response Gruppe blieb die statistische 

Auswertung ohne signifikante Veränderung. Auch zwischen den Gruppen blieben 

signifikante Unterschiede laut Fisher-Exakt-Test aus. 

Der Nachweis des Bakteriums in Kategorien war zu keinem Untersuchungszeitpunkt 

vergleichend signifikant, wie die Tabelle 8 zeigt. 

 

Die Auswertung der mikrobiologischen Analyse ergab die für Treponema denticola in 

Tabelle 9 dargestellten Ergebnisse. Den entsprechenden Nachweis in Kategorien 

liefert die Tabelle 10. 
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Tabelle 9: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von T. denticola 

Treponema denticola 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 18 (90,0)  19 (73,1)  0,145 

t1 12 (63,2) 0,059 16 (61,5) 0,180 0,581 

t2 12 (60,0) 0,034 16 (61,5) 0,180 0,577 

 

Tabelle 10: Nachweis des Mikroorganismus T. denticola in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 2 7 10 1 7 5 13 1 0,421 

t1 7 5 6 1 10 1 15 0 0,049 

t2 8 2 10 0 10 8 7 1 0,164 

 

Laut der Tabelle 9 konnte entsprechend dem McNemar-Test für die Datenerhebung 

zu t2 (p = 0,034) in der High Response Gruppe ein signifikanter Unterschied gegen-

über Baseline bestimmt werden. Für die Low Response Gruppe und den Vergleich 

HR vs. LR waren zu keinem der drei Untersuchungszeitpunkte signifikante Ver-

änderungen statistisch zu ermitteln. 

Wie der Tabelle 10 zu entnehmen ist, war der Nachweis des Mikroorganismus in 

Kategorien zu t1 (p = 0,049) im Vergleich signifikant. 

 

Die Tabellen 11 und 12 zeigen die mikrobiologischen Analyseergebnisse von 

Prevotella intermedia für die Vergleichsgruppen und das Vorkommen in Kategorien. 

Tabelle 11: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von P. intermedia 

Prevotella intermedia 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 10 (50,0)  9 (34,6)  0,227 

t1 5 (26,3) 0,046 5 (19,2) 0,103 0,416 

t2 6 (30,0) 0,103 4 (15,4) 0,059 0,203 
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Tabelle 12: Nachweis des Mikroorganismus P. intermedia in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 10 8 2 0 17 3 5 1 0,102 

t1 14 4 1 0 21 3 1 1 0,837 

t2 14 2 4 0 22 2 1 1 0,289 

 

Wie die Tabelle 11 zeigt, ergab in der High Response Gruppe der McNemar-Test zu 

t1 mit p = 0,046 einen signifikanten Unterschied gegenüber t0. Weitere Signifikanzen 

konnten innerhalb HR und der Gruppe Low Response nicht ermittelt werden. Im 

Gruppenvergleich blieben entsprechend dem Fisher-Exakt-Test signifikante Unter-

schiede aus. 

Das Vorkommen des Mikroorganismus in Kategorien ergab laut der Tabelle 12 zu 

keinem Zeitpunkt einen vergleichsweise signifikanten Unterschied. 

 
Die Ergebnisse nach mikrobiologischer Probenauswertung für Filifactor alocis sind in 

der Tabelle 13 aufgeführt. Die sich anschließende Tabelle 14 zeigt den Nachweis in 

Kategorien. 

Tabelle 13: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von F. alocis 

Filifactor alocis 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 19 (95,0)  20 (76,9)  0,097 

t1 13 (68,4) 0,025 17 (65,4) 0,180 0,385 

t2 13 (65,0) 0,014 16 (61,5) 0,103 0,366 

 

Tabelle 14: Nachweis des Mikroorganismus F. alocis in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 1 5 8 6 6 5 9 6 0,438 

t1 6 9 3 1 9 5 10 2 0,185 

t2 7 7 5 1 10 6 9 1 0,844 
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Gegenüber der Baseline-Untersuchung konnte durch den McNemar-Test für die High 

Response Gruppe ein signifikanter Unterschied zu t1 (p = 0,025) und t2 (p = 0,014) 

bestimmt werden (siehe Tabelle 13). Zu keinem Zeitpunkt zeigte die statistische 

Auswertung für die Low Response Gruppe eine signifikante Veränderung. Auch 

zwischen den Gruppen ließen sich mittels Fisher-Exakt-Test keine Signifikanzen 

ermitteln. 

Wie der Tabelle 14 zu entnehmen ist, war der Nachweis des Mikroorganismus in 

Kategorien zu keiner Zeit signifikant. 

 

Nachfolgenden Tabellen 15 und 16 sind die Auswertungen von Parvimonas micra zu 

entnehmen. 

Tabelle 15: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von P. micra 

Parvimonas micra 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 9 (45,0)  5 (19,2)  0,060 

t1 6 (31,6) 0,084 6 (23,1) 0,564 0,381 

t2 6 (30,0) 0,180 6 (23,1) 0,564 0,422 

 

Tabelle 16: Nachweis des Mikroorganismus P. micra in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 11 7 2 0 21 4 1 0 0,209 

t1 13 6 0 0 20 6 0 0 0,734 

t2 14 6 0 0 20 6 0 0 0,738 

 

Entsprechend der Tabelle 15 ergab die statistische Auswertung zu keinem Unter-

suchungszeitpunkt einen signifikanten Unterschied sowohl innerhalb der Gruppen als 

auch im Gruppenvergleich. 

Laut der Tabelle 16 brachte auch das Vorkommen in Kategorien zu keinem Zeitpunkt 

einen vergleichsweise signifikanten Unterschied hervor. 
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Die Tabelle 17 zeigt die mikrobiologischen Analyseergebnisse von Fusobacterium 

nucleatum/ necrophilus. Die nachfolgende Tabelle 18 stellt das Auftreten in 

Kategorien dar. 

Tabelle 17: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von F. nucleatum/ necrophilus 

Fusobacterium nucleatum/ necrophilus 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 19 (95,0)  26 (100,0)  0,435 

t1 18 (94,7) 1,000 24 (92,3) - 0,618 

t2 20 (100,0) - 25 (96,1) - 0,565 

 

Tabelle 18: Nachweis des Mikroorganismus F. nucleatum/ necrophilus in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 1 0 10 9 0 1 15 10 0,736 

t1 1 2 9 7 2 0 14 10 0,453 

t2 0 2 11 7 1 2 14 9 1,000 

 

Es konnten keine signifikanten Unterschiede für die Gruppen und deren Vergleich zu 

den drei Zeitpunkten der Datenerhebung ermittelt werden, wie die Tabelle 17 zeigt. 

Die Tabelle 18 veranschaulicht, dass der Nachweis des Bakteriums in Kategorien 

keine Signifikanzen hervorbrachte. 

 

In den Tabellen 19 und 20 sind die Werte für Campylobacter rectus abgebildet. 

Tabelle 19: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von C. rectus 

Campylobacter rectus 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 12 (60,0)  16 (61,5)  0,577 

t1 7 (36,8) 0,100 15 (57,7) 0,706 0,140 

t2 9 (45,0) 0,317 14 (53,9) 0,414 0,383 
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Tabelle 20: Nachweis des Mikroorganismus C. rectus in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 8 6 3 3 10 6 6 4 0,950 

t1 12 2 3 2 11 3 9 3 0,470 

t2 11 3 2 4 12 6 6 2 0,430 

 

Der Tabelle 19 ist zu entnehmen, dass die statistische Auswertung laut McNemar-

Test und Fisher-Exakt-Test keine signifikanten Unterschiede innerhalb der Gruppen 

und für deren Vergleich ermitteln ließ. 

Zu keinem Zeitpunkt ergab sich im Vergleich eine statistische Signifikanz für den 

Nachweis in Kategorien, wie die Tabelle 20 zeigt. 

 

Den Nachweis über das Vorkommen nach mikrobiologischer Probenauswertung von 

Eubacterium nodatum liefert die Tabelle 21, eine Übersicht über das Auftreten in 

Kategorien die Tabelle 22. 

Tabelle 21: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von E. nodatum 

Eubacterium nodatum 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 2 (10,0)  1 (3,9)  0,210 

t1 0 (0) - 2 (7,7) 0,317 0,413 

t2 2 (10,0) 1,000 0 (0) - 0,558 

 

Tabelle 22: Nachweis des Mikroorganismus E. nodatum in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 18 1 1 0 25 1 0 0 0,715 

t1 19 0 0 0 24 2 0 0 0,501 

t2 18 2 0 0 26 0 0 0 0,184 
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Zu keinem Untersuchungszeitpunkt waren signifikante Unterschiede in den Gruppen 

und bei deren Vergleich statistisch zu ermitteln (siehe Tabelle 21). 

Der Tabelle 22 ist zu entnehmen, dass das Vorkommen des Mikroorganismus in 

Kategorien im Vergleich nicht signifikant war. 

 

Die Testergebnisse von Eikenella corrodens sind in den folgenden Tabellen 23 und 

24 zu finden. 

Tabelle 23: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von E. corrodens 

Eikenella corrodens 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 14 (70,0)  14 (53,9)  0,401 

t1 11 (57,9) 0,257 13 (50,0) 0,739 0,328 

t2 12 (60,0) 0,527 15 (57,7) 0,739 0,184 

 

Tabelle 24: Nachweis des Mikroorganismus E. corrodens in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 6 8 6 0 12 10 4 0 0,477 

t1 8 8 3 0 13 10 3 0 0,844 

t2 8 5 7 0 11 12 3 0 0,120 

 

Wie die Tabelle 23 deutlich macht, ergaben sich statistisch keine signifikanten Unter-

schiede in den Gruppen und beim Gruppenvergleich zu den Untersuchungszeit-

punkten Baseline, t1 und t2. 

Zu keinem Zeitpunkt ergab sich, laut Tabelle 24, im Vergleich eine statistische 

Signifikanz für den Nachweis in Kategorien. 

 

Das Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von Capnocytophaga sputigena 

verdeutlicht die Tabelle 25. Der Tabelle 26 ist der Nachweis des Bakteriums in 

Kategorien zu entnehmen. 
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Tabelle 25: Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von C. sputigena 

Capnocytophaga sputigena 

 High Response n = 20 Low Response n = 26 HR vs. LR 

 positiv (%) vs. t0 positiv (%) vs. t0  

t0 10 (50,0)  19 (73,1)  0,098 

t1 10 (52,6) 1,000 16 (61,5) 0,405 0,545 

t2 12 (60,0) 0,414 18 (69,2) 0,739 0,528 

 

Tabelle 26: Nachweis des Mikroorganismus C. sputigena in Kategorien 

High Response Gruppe Low Response Gruppe 

 kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n)  

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

kein 
Nachweis 

(n) 

wenig 
Nachweis 

(n) 

mod. 
Zahlen 

(n) 

hohe 
Zahlen 

(n) 

p ≤ 
0,05 

t0 10 6 3 1 7 17 1 1 0,069 

t1 9 5 3 2 10 10 6 0 0,391 

t2 8 6 3 3 8 16 2 0 0,067 

 

In Anbetracht der Tabelle 25 ließen sich signifikante Veränderungen laut statistischer 

Auswertung innerhalb der Gruppen nicht bestimmen. Auch der Gruppenvergleich 

blieb ohne signifikanten Unterschied. 

Die Tabelle 26 zeigt, dass der Nachweis von C. sputigena in Kategorien zu keinem 

Untersuchungszeitpunkt vergleichsweise signifikant war. 
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5 Diskussion  

Die Parodontaltherapie zielt auf die Reduktion und Eliminierung der verursachenden 

Mikroflora und somit auf eine Verbesserung der klinischen Situation. Zusätzlich 

wird die Etablierung eines nichtpathogenen Keimspektrums angestrebt 

(Petersilka et al. 2002). Die Beseitigung der supra- und subginigvalen Plaquebiofilme 

stellt eine Grundvoraussetzung für den Erfolg der Parodontitisbehandlung dar. 

Hierfür ist die im Rahmen des Scaling und Root Planing durchgeführte mecha- 

nische Bearbeitung der Wurzeloberfläche als das Mittel der Wahl anzusehen 

(Jentsch et al. 2001) und kann sowohl mit Handinstrumenten als auch mit Ultraschall- 

und Schallinstrumenten erfolgen (Obeid et al. 2004, Khosravi et al. 2004). Die gute 

klinische Wirkweise maschinellen Verfahrens ist der Qualität manueller In-

strumentierung gleichzusetzen (Sculean et al. 2004). Das nichtchirurgische Vorgehen 

kann die klinischen Variablen innerhalb von drei bis sechs Monaten nach der 

Therapie verbessern. Dementsprechend kommt es zu einer Verringerung der 

Taschentiefe, Abnahme des BOP sowie klinischen Attachmentgewinn (Heitz-

Mayfield et al. 2002). Zusätzlich kann die Verbesserung der Ausgangswerte auf die 

Reduktion parodontopathogener Mikroorganismen hindeuten (Haffajee et al. 1997, 

Cugini et al. 2000). 

In die vorliegende Studie wurden 46 Patienten mit moderater bis schwerer 

chronischer Parodontitis eingeschlossen und nach dem gleichen nichtchirurgischen 

Therapieverfahren behandelt. Das Behandlungsergebnis sollte anhand von 

klinischen Variablen und zwölf Bakterien des subgingivalen Biofilms untersucht 

werden. Dabei sollte herausgefiltert werden, welcher prognostische Marker eine 

Vorhersage für das Therapieergebnis nach SRP liefert und welche Zusammenhänge 

zwischen dem Vorhandensein von Mikroorganismen des Biofilms und dem Therapie-

ergebnis bestehen.  
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5.1 Methodenkritik 

5.1.1 Probanden 

Die randomisiert kontrollierten Studien (randomized controlled trial) gelten in der 

medizinischen Forschung als nachgewiesen bestes Studiendesign, um eindeutige 

Aussagen zu erhalten. Sie dienen dem Beleg von Sicherheit und Wirksamkeit einer 

neuen Therapie (Willich 2006). 

In vorliegender Untersuchung erfolgte die Randomisierung der Probanden durch den 

Statistiker Biomed. - Ing. Walter Bürgin von der Universität Bern. 

 

5.1.2 Probenentnahme 

Für die mikrobiologischen Untersuchungen wurde der subgingivale Biofilm mithilfe 

von sterilen Papierspitzen der Größe Iso 50 (Roeko GmbH & Co KG, Langenau, 

Deutschland) zu drei Zeitpunkten unter relativer Trockenlegung entnommen. Anders 

als bei der Gewinnung der subgingivalen Plaque durch Küretten liegt der Vorteil der 

Papierspitzen-Methode deutlich in der einfacheren Handhabung, wobei sich beide 

Verfahren im Hinblick auf den Nachweis pathogener Spezies nicht unterscheiden 

(Jervøe-Storm et al. 2007). Für zuverlässige Ergebnisse sollte, wie in vorliegender 

Untersuchung angewandt, die Papierspitze direkt in die zu Beginn der 

Studie ermittelte tiefste Tasche eines jeden Quadranten eingebracht werden 

(Beikler et al. 2006). Auch die wiederholte Probengewinnung fand stets an selbigen 

Zahnfleischtaschen statt. Erfolgt die Probenentnahme an weniger Bereichen, so 

besteht die Gefahr, dass bestimmte Bakterien nicht nachzuweisen sind (Haffajee & 

Socransky 1992). Die festgelegten vier Entnahmestellen führten nicht nur zu einem 

repräsentativeren Ergebnis für die pathogene Mikroflora (Loomer 2004), sondern 

erhöhten die Wahrscheinlichkeit zur Detektion gesuchter Parodontalerreger um 75 % 

(Haffajee & Socransky 1992). 

Die Aufnahmekapazität der Papierspitze wird von der Verweildauer in der Zahn-

fleischtasche beeinflusst. Laut Hartroth et al. (1999) genügen 5 - 30 s um aus-

reichend Biofilm zu absorbieren. Somit entsprechen die im Studienprotokoll 

festgelegten 30 s für den Verbleib der Papierspitze in der Zahnfleischtasche den 

Empfehlungen für klinische Studien. Für die mikrobiologischen Analysen wurden die 

Proben gepoolt und bis zur Auswertung in beschrifteten Eppendorf®-Reaktions-
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gefäßen (Eppendorf AG, Hamburg, Deutschland) bei -20°C aufbewahrt. Das 

gemeinsame Analysieren aller beim Patienten gesammelten Proben liefert aus-

sagekräftige Ergebnisse hinsichtlich gefundener Keimzahlen (Krigar et al. 2007). Die 

Poolprobenvariante kann dem Verfahren der Einzelprobenauswertung gleichgestellt 

werden (Schacher et al. 2007). 

 

5.1.3 Mikrobiologische Analyse 

Zwölf parodontopathogene Mikroorganismen wurden in der Studie auf ihr 

Vorkommen untersucht. Dafür wurde zunächst die DNA durch Anwendung der 

Chelexmethode extrahiert (Yang et al. 2008). Dieses Verfahren ist besonders 

geeignet für Spurenmaterial (Walsh et al. 1991), dabei gewährleistet die Vor-

gehensweise eine schnelle sowie einfache Aufbereitung. Bei dem Vergleich ver-

schiedener Extraktionsverfahren an Blutproben erzielte die Chelexvariante effi-

zientere Ergebnisse (Vandenberg et al. 1997). Ebenso gut schnitt die Methode bei 

der Untersuchung von Speichelproben ab (Sweet et al. 1996). 

Die Identifizierung der Markerkeime erfolgte anschließend mithilfe des 

microIDent®plus Test. Dieses semiquantitative Messverfahren basiert auf einer DNA-

Striptechnologie mit einer Abfolge von Amplifikation und gemeinsamer reverser 

Hybridisierung. Die Ergebnisauswertung erfolgte durch die optische Beurteilung des 

spezifischen Bandenmusters auf dem Teststreifen. Die Vorgehensweise erfolgte 

entsprechend den Herstellerangaben, dabei wurden die Abläufe und die Ergebnis-

auswertung von einem mit mikrobiologischem Verfahren vertrauten Fachpersonal 

durchgeführt. Der Aufwand für die Probengewinnung ist gering und die hohe 

Sensitivität, Spezifität sowie präzise Identifikation bakterieller Spezies zählen 

nachweislich zu den Vorteilen dieses Testverfahrens (Asai et al. 2002, Jervøe-

Storm et al. 2005, Boutaga et al. 2006, Siqueira et al. 2007). Außerdem können im 

Gegensatz zum mikrobiologischen Kulturverfahren mehr Bakterien nachgewiesen 

werden (Siqueira et al. 2007). Für die Detektion der Parodontalpathogene werden, im 

Vergleich zu anderen, keine Lebendkeime benötigt. Somit können auch diejenigen 

Anaerobier nachgewiesen werden, deren Auftreten für die chronische Parodontitis 

charakteristisch ist und die einen Großteil der subgingivalen Mikroflora ausmachen 

(Riggio et al. 1996). Diese Tatsache bringt eine geringere Anfälligkeit der Proben 

hinsichtlich Lagerung und Transport mit sich (Sakamoto et al. 2001, Sixou 2003). 
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Auch die real-time PCR, die für die Analyse von Filifactor alocis eingesetzt wurde, 

stellt ein sensitives und spezifisches Verfahren zum Nachweis parodontopathogener 

Mikroorganismen dar (Lau et al. 2004). Der Zeitaufwand dieser Methode ist gering 

und auf die Bedürfnisse wissenschaftlicher Studien ausgerichtet (Sixou 2003). 

Die Quantifizierung von Bakterienprodukten beruht auf dem Einsatz fluoreszenz-

markierter Primer und Sonden sowie kontinuierlicher Messung der Fluoreszenz zum 

exponentiellen Wachstum der DNA-Amplifikate. In mehreren Studien erwies sich 

das Verfahren für die Detektion klinisch relevanter Spezies als geeignet 

(Corless et al. 2001, McAvin et al. 2001, Asai et al. 2002) und war der bakteriellen 

Kultivierung überlegen (Suzuki et al. 2005). 

 

5.1.4 Scaling und Root Planing 

In der Literatur findet man viele Studien, die über die gute klinische Ansprechbarkeit 

von Hand-, Ultraschall- sowie Schallinstrumenten im Rahmen des Scaling und 

Root Planing berichten (Cobb 2002, Obeid et al. 2004, Khosravi et al. 2004). 

Gleichermaßen viele Untersuchungen befassten sich damit, die Effektivität 

der Handinstrumente gegenüber den Ultraschallsystemen zu vergleichen 

(Klinger et al. 2000, Serino et al. 2001, Sculean et al. 2004). Es stellte sich heraus, 

dass die Handinstrumente die Taschentiefe signifikant reduzierten und auch 

das Bluten auf Sondieren signifikant abnahm (Cobb 2002, Sculean et al. 2004). 

Demgegenüber erzielten die Ultraschall- und Schallinstrumente im schwer 

zugänglichen Furkationsbereich bessere Ergebnisse (Kocher et al. 2000). Beiden 

Verfahren konnte ein vergleichbarer klinischer Attachmentgewinn nach der Glatt-

flächenbearbeitung von Molaren sowie der Behandlung einwurzeliger Zähne 

nachgewiesen werden, sodass die manuelle Instrumentierung der maschinellen 

Bearbeitung gleichgesetzt werden kann (Sculean et al. 2004, Petersilka & 

Flemmig 2005). Die vorliegende Studie kann die Effektivität des SRP in der 

Parodontaltherapie (Cobb 2002) nur bestätigen. Die Anwendung von Hand- und 

Ultraschallinstrumenten führte auch in den hiesigen Probandengruppen zur 

signifikanten Verbesserung klinischer Variablen. Schon 1984 wiesen Badersten et al. 

dem nichtchirurgischen Verfahren eine Verbesserung der klinischen Ausgangswerte 

innerhalb von drei bis sechs Monaten nach. Zusätzlich registrierten sie, dass das 

positive Therapieergebnis lange nach diesem Zeitraum aufrechterhalten werden 



54 

konnte (Badersten et al. 1984). Kaldahl et al. (1993) stellten bei der Untersuchung 

der Wirkung von Scaling und Root Planing auf klinische und mikrobiologische 

Variablen gute Ergebnisse fest. 

Im Hinblick auf die Verringerung bestimmter Bakterienspezies ließen sich, wie in 

vorliegender Studie, Reduktionen von P. gingivalis, T. forsythia und T. denticola nach 

sechs Monaten infolge Scaling und Root Planing nachweisen (Cugini et al. 2000). 

Auf einige Erreger hatte die Therapie nur einen minimalen Effekt, während andere in 

ihrer Häufigkeit eher zunahmen (Cugini et al. 2000). Die vollständige Eliminierung 

pathogener Spezies war, trotz erfolgreicher Parodontaltherapie, auch in vorliegender 

Untersuchung nicht zu erwarten, da der invasive Charakter einiger Bakterien ein 

Persistieren gewährleistet und eine Taschenrekontamination nach mechanischer 

Reinigung möglich macht (Arakawa et al. 2000, Rudney et al. 2001). 

 

5.2 Diskussion der Ergebnisse 

Die Erhebung der klinischen Daten, die mikrobiologische Probenentnahme sowie die 

Durchführung bereits beschriebener Therapie erfolgte fortwährend durch die gleichen 

Behandler. Da die Messergebnisse von verschiedenen Untersuchern abweichen 

können (Armitage 2003), wurden diese vor Studienbeginn kalibriert, um Fehler bei 

der Datenerhebung zu vermeiden. 

 

5.2.1 Änderungen der klinischen Variablen 

Sondierungstiefe 

Um die Fehlerquote bei der Erhebung der Sondierungstiefe zu verringern, wurde von 

den Behandlern einheitlich das Parodontometer UNC 15 (Hu Friedy, Rotterdam, 

Niederlande) verwendet. Auch die Vorgehensweise mit einem schonungsvollen 

Druck von 0,25 N war präzise vorgegeben. 

Die Ergebnisse für die Variable Sondierungstiefe sprechen für einen generell 

klinischen Erfolg der Parodontaltherapie. Wie die Gruppen zeigen, kann bestätigt 

werden, dass die Verbesserung der initial sondierten Tiefe in den ersten drei 

Monaten nach Scaling und Root Planing am größten war (Cobb 2002). Eine weitere 

Reduktion konnte nach sechs Monaten nachgewiesen werden (Cugini et al. 2000, 

Knöfler et al. 2007), jedoch fiel diese im Rahmen der Erhaltungstherapie geringer 
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aus. Die Werte beider Gruppen stehen dementsprechend mit den Ergebnissen von 

Cobb und denen anderer Studien im Einklang. Eine andere Arbeit, die die Wirkweise 

von Hand- und Ultraschallinstrumenten untersucht hat, konnte für Patienten mit 

moderater Parodontitis eine Verkleinerung der Taschentiefe um 1 mm nachweisen, 

dabei gab es keinen Unterschied zwischen den mit verschiedenen Geräten 

therapierten Quadranten (Christgau et al. 2007). Die High Response Gruppe kam 

durch einheitlich durchgeführtes SRP auf selbiges Ergebnis. Zusätzliche Analogie 

der hier vorgestellten Durchführung besteht zu dem Resultat einer Studie aus dem 

Jahre 2002. Hierbei beschäftigten sich die Autoren mit dem Effekt des nicht-

chirurgischen Verfahrens auf die Variable Sondierungstiefe und fanden heraus, dass 

initial mittlere Taschentiefen um 1 mm reduziert werden konnten, während bei 

kleinen Messgrößen eine signifikante Abnahme ausblieb (Hung & Douglass 2002). 

Auch Knöfler et al. (2008) konnten durch das SRP eine durchschnittliche Reduktion 

der Taschentiefe von 1 mm nach 6 Monaten erzielen. In der Low Response Gruppe 

war dieser Wert im Vergleich zur High Response Gruppe über den gesamten Unter-

suchungszeitraum nicht zu erreichen. 

Es bleibt festzustellen, dass die Verbesserung der Variable Sondierungstiefe in 

beiden Probandengruppen signifikant, jedoch in der High Response Gruppe größer 

war. Zwischen den Gruppen ließen sich signifikante Unterschiede (p < 0,001) zu den 

Zeitpunkten t1 und t2 ermitteln. 

 

Klinischer Attachmentlevel 

Die Erhebung des klinischen Attachmentlevels erfolgte gemäß den Vorgaben des 

Studienprotokolls. Unter Zuhilfenahme eines Parodontometers UNC 15 (Hu Friedy, 

Rotterdam, Niederlande) und der Vorgehensweise mit einem schonungsvollen Druck 

von 0,25 N wurde möglichen Messfehlern bei der Datenerhebung vorgebeugt. 

Die angewandte Therapie hat für die Variable AL klinisch zum Erfolg geführt. Die von 

Cobb (2002) nachgewiesene Verbesserung des Attachmentlevels von im Durch-

schnitt 0,55 mm wurde von beiden Probandengruppen übertroffen. Vergangene 

Untersuchungen konnten belegen, dass der Attachmentgewinn und die initiale 

Sondierungstiefe in unmittelbaren Zusammenhang stehen (Cobb 1996, Drisko 2001). 

Dementsprechend brachte das Scaling und Root Planing bei Zahnfleischtaschen von 

3 mm bis 6 mm einen Attachmentgewinn von 0,5 mm mit sich, während Son-

dierungstiefen im Bereich > 6 mm eine Zunahme von 1,19 mm erwarten ließen 
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(Cobb 1996, Drisko 2001). Wiederum konnten im Falle der mittleren Ausgangswerte 

die vorliegenden Ergebnisse der Vergleichsgruppen die der Literaturangaben über-

treffen. Knöfler et al. gelang in einer Studie aus dem Jahre 2007 eine Verbesserung 

des AL um 1,10 mm bei anfänglich moderater sondierter Tiefe. Im Vergleich dazu 

erzielte auch hier die High Response Gruppe mit ihrem Zugewinn von 1,32 mm ein 

positiveres Therapieergebnis. In der Low Response Gruppe war das Ergebnis 

gegenüber Knöfler et al. (2007) weniger erfolgreich. 

Es wurde festgestellt, dass die Durchführung eines nichtchirurgischen Verfahrens bei 

initialen Zahnfleischtaschen von 1 mm bis 3 mm einen Attachmentverlust von 

0,34 mm provoziert. Demzufolge sollte die Instrumentierung kleiner Taschentiefen 

laut Drisko (2001) vermieden werden. Diese Erkenntnis wurde 2004 in einer wissen-

schaftlichen Arbeit von Claffey et al. nochmals bestätigt. 

Im Vergleich zur Literatur fielen die Werte in den hiesigen Gruppen größtenteils 

besser aus. Signifikante Unterschiede ergaben sich innerhalb der Gruppen, aber 

auch zwischen den Gruppen zu den Untersuchungszeitpunkten t1 (p < 0,001) und 

t2 (p < 0,001). 

 

Bluten auf Sondieren 

Bei der Bestimmung des BOP wurde mit dem Parodontometer UNC 15 (Hu Friedy, 

Rotterdam, Niederlande) schonungsvoll vorgegangen (0,25 N Druck). Eine zu 

forsche Instrumentierung galt es zu vermeiden, da nachweislich eine Korrelation 

zwischen dem Sondendruck und dem Blutungsverhalten existiert (Lang et al. 1991). 

Die nach drei und sechs Monaten erhobenen Befundwerte der Probandengruppen 

decken sich mit den Angaben der Literatur, wobei die Auswirkungen des nicht-

chirurgischen Verfahrens auf das Blutungsverhalten stark variieren können. Es zeigte 

sich, dass die Spanne der Ergebnisse, in Abhängigkeit vom Ausgangsbefund, recht 

groß ist und von Reduktionen um 10 - 80 % nach drei Monaten und 37 - 87 % 

nach zwölf Monaten berichtet wird (Pedrazzoli et al. 1991, Drisko et al. 1995, 

Haffajee et al. 1997, Knöfler et al. 2007). Wie bei der Sondierungstiefe und dem 

klinischen Attachmentlevel fiel die Verbesserung der Variable BOP im Laufe der 

Erhaltungstherapie geringer aus. Nur 5,5 % sind laut Tunkel et al. (2002) bei erneuter 

Instrumentierung zu erreichen. Dieser Wert konnte von der High Response Gruppe 

und der Low Response Gruppe im Rahmen der UPT übertroffen werden. 
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Das angewandte Therapieverfahren konnte in beiden Probandengruppen den BOP 

über den gesamten Untersuchungszeitraum signifikant reduzieren (p < 0,001), 

sodass von einem positiven Behandlungsergebnis für diese Variable ausgegangen 

werden kann. Im Gruppenvergleich ließ sich kein signifikanter Unterschied fest-

stellen. 

Die Abwesenheit des BOP sollte als ein Kriterium für Beständigkeit angesehen 

werden, anstatt die Anwesenheit einer Sondierungsblutung als Indikator für zu-

künftige Attachmentverluste zu betrachten (Lang et al. 1990). Durch die Verbes-

serung des BOP kann eine gewisse parodontale Stabilität prognostiziert werden 

(Joss et al. 1994). 

 

Approximalraum-Plaqueindex 

Der Approximalraum-Plaqueindex wurde in beiden Probandengruppen im Laufe der 

Studie signifikant verbessert. In der Literatur konnte eine Studie belegen, dass eine 

fortwährend gute Mundhygiene bei Sondierungstiefen im Bereich ≤ 4 mm, über einen 

Zeitraum von drei Monaten, eine positive Veränderung des subgingivalen Bio- 

films herbeiführen und Entzündungen deutlich reduzieren kann (Lowenguth & 

Greenstein 1995). Dies deckt sich mit den Ergebnissen unserer Probandengruppen, 

bei denen die Variablen API und BOP gleichermaßen signifikant verbessert werden 

konnten. Auch Axelsson et al. (2004) stellten fest, dass die regelmäßige supra-

gingivale Plaqueentfernung das Fortschreiten der Parodontitis verzögern und 

Neuerkrankungen verhindern kann. Neben den schon aufgeführten Aspekten wird 

der Plaquekontrolle eine wichtige Rolle bei der Verhinderung der Taschenre-

kontamination zugesprochen. Beim Ausbleiben professioneller Belagsbeseitigung 

können binnen zwei Monaten bereits ursprüngliche Keimkonzentrationen wieder 

gemessen werden (Sbordone et al. 1990). Um dies zu vermeiden, wurde in der vor-

liegenden Studie im Rahmen der UPT die Mundhygiene der Probanden kontrolliert 

und die PZR standardisiert wiederholt. 

Beim Vergleich der Gruppen ließ sich zu keinem Zeitpunkt ein signifikanter Unter-

schied für die klinische Variable API ausmachen. 
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5.2.2 Änderungen der Mikroflora 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans 

Das Ergebnis der mikrobiologischen Analyse von A. actinomycetemcomitans macht 

deutlich, dass das Bakterium in vorliegender Studie nur schwer zu eliminieren war. 

Dies entspricht den Angaben der Literatur (Renvert et al. 1990, Mombelli et al. 1994, 

Takamatsu et al. 1999, Greenstein 2000, Ehmke et al. 2005, Christgau et al. 2007, 

Derdilopoulou et al. 2007). In vergangenen Studien wurde bereits nachgewiesen, 

dass das Vorkommen von A. actinomycetemcomitans alleinig durch Scaling und 

Root Planing nicht beeinflusst werden konnte und ein Rückgang der Spezies somit 

ausblieb (Christgau et al. 2007, Derdilopoulou et al. 2007). Eine 1990 veröffentlichte 

Arbeit von Renvert et al. fand selbiges heraus. Auch Greenstein (2000) und 

Takamatsu et al. (1999) stellten eine eher geringe Wirkung des SRP auf den 

Markerkeim fest. Mombelli et al. (1994) berichten ebenfalls von nur minimalen 

Effekten der mechanischen Reinigung auf A. actinomycetemcomitans, die sie bei 

Probanden mit moderater bis schwerer chronischer Parodontitis beobachteten. Diese 

charakteristische Persistenz der Spezies ist auf die Fähigkeit zur Invasion in 

gingivales Gewebe zurückzuführen. Im Folgenden kann es zu einer Rekontamination 

der parodontalen Tasche kommen, obwohl das Bakterium zuvor durch nicht-

chirurgisches Therapieverfahren eliminiert wurde (Ehmke et al. 2005). 

Die Spezies war zwar zum Zeitpunkt Baseline in der High Response Gruppe mehr 

präsent (p = 0,047), dafür war ein Markerkeimanstieg in der Low Response Gruppe 

zum Untersuchungszeitpunkt t2 nachweisbar, welcher sich mit den Resultaten 

anderer Studien deckt (Haffajee et al. 1997, Cugini et al. 2000). Die Gründe hierfür 

können die bereits erwähnte Reinfektion des Taschenmilieus oder aber eine exogene 

Kontamination während des Studienzeitraumes sein (Ehmke et al. 2005). Ebenso 

wäre eine Ausbreitung von anfänglich noch nicht nachweisbarer, da unterhalb der 

Nachweisgrenze gelegener, Bakterienmenge denkbar (Shiloah & Patters 1994). 

 

Porphyromonas gingivalis 

Es ist in der Studie gelungen, den Markerkeim P. gingivalis durch angewandtes 

Scaling und Root Planing in der High Response Gruppe zu den Untersuchungs-

zeitpunkten t1 (p = 0,003) und t2 (p = 0,002) signifikant zu reduzieren. Dieses positive 

Therapieergebnis, das sich für fast alle Probanden dieser Gruppe einstellte, stimmt 

mit den Angaben vergangener Untersuchungen überein. Diese berichteten davon, 
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dass das nichtchirurgische Verfahren die Keimzahlen von P. gingivalis signifikant 

beeinflussen und reduzieren kann (Haffajee et al. 1997, Colombo et al. 2005, 

Ioannou et al. 2009). Der Effekt des SRP auf den parodontopathogenen Erreger war 

so groß, dass auch nach sechs Monaten die Keimkonzentration unterhalb der Aus-

gangswerte aufrechterhalten werden konnte (Renvert et al. 1990). Cugini et al. 

(2000) wiesen der Spezies einen Rückgang der Bakterienmenge innerhalb von sechs 

Monaten nach, während sie über einen Zeitraum von einem Jahr die Auswirkungen 

nichtchirurgischer Therapie auf mikrobiologische Veränderungen beobachteten. 

Zusätzlich konnten sie zeigen, dass die Prävalenz von P. gingivalis auch nach neun 

sowie zwölf Monaten niedrig blieb. Diese parodontale Stabilität, wie sie von den 

Autoren (Renvert et al. 1990, Cugini et al. 2000) beschrieben wird, war auch in der 

High Response Gruppe zu beobachten. Eine weitere Langzeitstudie wies einen 

signifikanten Rückgang des Erregers in Abwesenheit unterstützender Therapie-

maßnahmen nach, wie beispielsweise eine adjuvante Antibiotikagabe (Shiloah & 

Patters 1996). 

Im Hinblick auf die klinischen Variablen lässt sich eine Abhängigkeit zwischen der 

Reduktion der Bakterienspezies und einer Verringerung an infizierten Taschen aus-

findig machen. So erzielten zum Beispiel Takamatsu et al. (1999) eine signifikante 

Abnahme P. gingivalis in Kombination mit einer Verbesserung klinischer Variablen 

(PD, AL, BOP) unmittelbar vier Wochen nach Scaling und Root Planing. Diese Kor-

relation war auch in der High Response Gruppe nachzuweisen. 

In der Low Response Gruppe war durch das SRP kein signifikanter Rückgang der 

Spezies im Laufe der Studie zu erreichen. Dies war auch in einer Untersuchung von 

Darby et al. (2001) der Fall. Als mögliche Erklärungen hierfür wären die Fähigkeit zur 

Persistenz sowie die Invasionsfähigkeit ins gingivale Gewebe zu nennen. Den Nach-

weis für diese Virulenz konnte eine frühere Studie bereits liefern, indem sechs 

Monate nach Parodontaltherapie Bakterienstämme des gleichen, vor Therapie ent-

deckten, Genotyps nachgewiesen werden konnten, obwohl unmittelbar nach SRP 

keine Bakterien detektierbar waren (Troil-Lindén et al. 1996). Es bleibt zu berück-

sichtigen, dass verschiedene Geno- und Serotypen des Markerkeims bekannt sind, 

die sich in der Ausprägung der Virulenzfaktoren unterscheiden (Hajishengallis 2009). 

Demzufolge erscheint es als sinnvoll, die mikrobiologischen Untersuchungen als 

Analyse einzelner Gingivalis-Stämme durchzuführen, anstatt alle Varianzen der 

Spezies zusammenzufassen. Ein weiterer Grund könnte die Interaktion mit anderen 
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gram-negativen und fakultativ anaeroben Mikroorganismen sein (Polak et al. 2009). 

Im subgingivalen Biofilm ist P. gingivalis vor allem im Beisein von T. forsythia und 

T. denticola anzutreffen (Mineoka et al. 2008). Eine Studie von Fujise et al. (2002) 

entdeckte hohe Anteile von P. gingivalis in Kombination mit T. forsythia in Zahn-

fleischtaschen mit moderater Sondierungstiefe nach SRP. Diese bakterielle Inter-

aktion spiegelt sich auch in den Ergebnissen der Low Response Gruppe wider. 

In Abhängigkeit von der Prävalenz von P. gingivalis konnten T. forsythia und 

T. denticola nach Scaling und Root Planing in der Probandengruppe LR ebenfalls 

nicht signifikant reduziert werden. Zusätzliche Antwort müsste auch der Infektions-

weg des Leitkeims liefern. Das Bakterium wird stets durch einen bereits infizierten 

Organismus mittels horizontaler und vertikaler Transmission übertragen, dabei dient 

der Speichel als Transportmedium (Greenstein & Lamster 1997, Van Winkelhoff & 

Boutaga 2005). Für zukünftige Studien könnte eine Begutachtung der Ehepartner 

sowie Angehöriger und eine begleitende Therapie derer von Nutzen sein. 

Schlussfolgernd bleibt festzustellen, dass sich die Spezies P. gingivalis über den 

gesamten Untersuchungszeitraum in der High Response Gruppe durch das ange-

wandte Scaling und Root Planing am meisten reduzieren ließ und den größten 

klinischen Erfolg für diese Probandengruppe und die Studie mit sich brachte. Ein 

signifikanter Unterschied ergab sich daraufhin zwischen den Gruppen zu den Zeit-

punkten t1 (p = 0,010) und t2 (p = 0,027). Dem Mikroorganismus wird die Rolle als 

wichtigster prognostischer Marker dieser Studie zuteil. 

 

Tannerella forsythia 

Das angewandte Therapieverfahren konnte in der High Response Gruppe die 

Spezies T. forsythia bis zum Untersuchungszeitpunkt t2 (p = 0,034) signifikant 

reduzieren. Dieses positive Therapieergebnis steht zum Teil mit den Resultaten ver-

gangener Untersuchungen im Einklang, fällt größtenteils jedoch besser aus. Viele 

Studien konnten nämlich nur eine eher kurzfristige Bakterienreduktion beobachten, 

wobei anschließend die Keimzahlen rasch wieder anstiegen und sich den Aus-

gangswerten vor Therapiebeginn annäherten (Haffajee et al. 1997, Drisko 2001). 

Haffajee et al. (1997) beschrieben diese initiale Keimzahlsenkung unmittelbar nach 

Therapie als eine Art Effekt, der nur wenige Wochen anhält und durch eine nahezu 

vollständige Rekolonisation innerhalb von drei Monaten nicht aufrechterhalten 

werden kann. Demgegenüber war es in einer anderen Untersuchung durch Scaling 
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und Root Planing gelungen, die Prävalenz T. forsythias deutlich zu senken, auch 

wenn die vollständige Entfernung ebenfalls nicht erreicht werden konnte 

(Wadhwani et al. 2013). Die Spezies ist laut Haffajee et al. (1997) einfacher aus 

Taschen mit moderater Sondierungstiefe zu eliminieren als bei besonders tiefen 

Zahnfleischtaschen. 

In Anbetracht der erhobenen Werte der High Response Gruppe kann von einem 

bakteriellen Zusammenhang T. forsythias mit P. gingivalis ausgegangen werden 

(Mineoka et al. 2008). Das Vorkommen beider Mikroorganismen konnte bis sechs 

Monate nach SRP verringert werden und ging mit einem statistisch signifikanten 

Ergebnis für diese Probandengruppe einher. 

Dass sich zu keiner Zeit in der Low Response Gruppe eine Bakterienreduktion 

einstellte, deckt sich mit der Studie von Ioannou et al. aus dem Jahr 2009 und kann 

in einen Zusammenhang mit der Invasionsfähigkeit des Mikroorganismus gebracht 

werden. Seine zahlreichen Virulenzfaktoren ermöglichen nicht nur die Penetration in 

die Wirtszellen, sondern bedingen auch die Parodontopathogenität und bringen 

eine erhöhte Rezidivgefahr mit sich (Arakawa et al. 2000, Rudney et al. 2001). Die 

Überlebensfähigkeit erschwert die Elimination des Erregers und stellt eine mögliche 

Erklärung für das Therapieergebnis der Low Response Gruppe dar. 

Trotz unterschiedlicher Auswirkungen nichtchirurgischen Verfahrens auf Tannerella 

forsythia ergaben sich zwischen den Probandengruppen zu keiner Zeit signifikante 

Unterschiede. 

 

Treponema denticola 

Die Auswertung der mikrobiologischen Analyse von T. denticola macht deutlich, dass 

sich vor allem für die Probanden der High Response Gruppe ein durchweg positives 

Therapieergebnis einstellte. Wie auch in vergangenen Studien nachgewiesen werden 

konnte, stellte sich eine Abnahme der Markerkeimzahl unmittelbar nach sowie drei 

Monate infolge Scaling und Root Planing ein (Haffajee et al. 1997, Cugini et al. 2000, 

Colombo et al. 2005). Während selbige und andere Autoren von einem Anstieg der 

Bakterienmenge direkt nach diesen drei Monaten berichten (Haffajee et al. 1997, 

Cugini et al. 2000, Colombo et al. 2005, Derdilopoulou et al. 2007, Del Peloso Ribeiro 

et al. 2008), konnten die Werte hiesiger Probandengruppe HR auch nach sechs 

Monaten, unterhalb der zu Baseline erhobenen Ausgangsdaten, aufrechterhalten 

werden. Damit ist das Therapieergebnis besser als in der Literatur angegeben und 
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ergab zum Zeitpunkt t2 (p = 0,034) eine statistische Signifikanz. Die synergistische 

Beziehung von T. denticola mit P. gingivalis (Mineoka et al. 2008) erklärt die zu 

jedem Zeitpunkt ähnlichen Verringerungen bzw. Konzentrationen beider Spezies 

innerhalb der High Response Gruppe. 

In der Low Response Gruppe war zwar ein leichter Rückgang der Bakterienmenge 

zu verzeichnen, aber eine signifikante Reduktion der Spezies blieb aus. Dies ent-

spricht dem Resultat einer Studie von Ioannou et al. (2009) und lässt sich zurück-

führen auf den invasiven Charakter des Bakteriums und der damit verbundenen 

Fähigkeit ins parodontale Gewebe eindringen zu können (Li et al. 1999, Sela 2001). 

Zusätzliche Antwort müsste auch hier die Interaktion von T. denticola mit anderen 

Parodontalpathogenen liefern (Mineoka et al. 2008). Der nur geringe Effekt des 

Scaling und Root Planing auf die Spezies T. denticola korreliert mit den Therapie-

ergebnissen von P. gingivalis und T. forsythia innerhalb der Probandengruppe Low 

Response. 

Ein signifikanter Unterschied war zwischen den Gruppen im Laufe der Unter-

suchungen nicht ausfindig zu machen. 

 

Prevotella intermedia 

Im Falle von Prevotella intermedia kann von einer wirksamen Parodontaltherapie 

in beiden Probandengruppen während des gesamten Untersuchungszeitraumes 

ausgegangen werden. In der High Response Gruppe war diese Reduktion der 

Bakterienmenge zum Zeitpunkt t1 statistisch signifikant (p = 0,046). Dieses positive 

Therapieergebnis stimmt mit den Erkenntnissen älterer Untersuchungen überein 

(Polson et al. 1984, Doungudomdacha et al. 2001). Sie alle bezeugen gleicher- 

maßen die signifikante Reduktion von Prevotella intermedia drei Monate nach 

systematischer mechanischer Reinigung der Wurzeloberfläche (Polson et al. 1984, 

Doungudomdacha et al. 2001, Colombo et al. 2005). Obwohl das Bakterium mit Hilfe 

seiner Virulenzfaktoren, wie zum Beispiel den Proteasen, in die Zellen des gingivalen 

Gewebes eindringen kann (Yanagisawa et al. 2006), ist es hier in beiden Gruppen 

gelungen, das Vorkommen des Erregers durch Scaling und Root Planing 

im subgingivalen Milieu zu verringern. Außerdem blieben die zum Untersuchungs-

zeitpunkt t2 erhobenen Bakterienmengen unterhalb der Ausgangswerte. Eine 

statistische Signifikanz ließ sich in der Low Response Gruppe dennoch nicht ermit-

teln. 
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Demgegenüber existiert eine gegenteilige Studie, bei der keine auch nur kurzzeitige 

Abnahme der Bakterienmenge eintrat (Shiloah & Patters 1994). Als Hauptursache 

wäre in diesem Falle die Behandlungsdurchführung zu benennen. Im Gegensatz zu 

der von uns gewählten full mouth Methode wurde von den Untersuchern das nicht-

chirurgische Verfahren in mehrere Sitzungen aufgeteilt und ausgeführt. Hierbei steigt 

das Risiko einer erneuten Kontamination, verursacht durch die noch nicht thera-

pierten Zahnfleischtaschen (Shiloah & Patters 1994). 

In der High Response Gruppe deuten die erzielten mikrobiologischen Ergebnisse 

auf eine bestehende Korrelation von P. intermedia mit P. gingivalis hin. Signifikante 

Gruppenunterschiede konnten während des Untersuchungszeitraumes nicht ermittelt 

werden. 

 

Filifactor alocis 

Der Effekt des Scaling und Root Planing auf die Spezies Filifactor alocis ist im 

Vergleich zu den anderen parodontopathogenen Mikroorganismen weniger unter-

sucht. Folglich existieren kaum Literaturangaben, die sich mit den hiesigen 

Ergebnissen der Probandengruppen vergleichen lassen. In der vorliegenden Studie 

ist es gelungen, die Bakterienmenge vor allem in der High Response Gruppe zu den 

Zeitpunkten t1 (p = 0,025) und t2 (p = 0,014) infolge SRP signifikant zu reduzieren. 

Ebenso war ein Rückgang der Spezies in der Low Response Gruppe zu verzeichnen, 

der jedoch nicht signifikant war. F. alocis hat die besondere Fähigkeit, gegenüber 

oxidativem Stress resistent zu sein und mit anderen parodontalen Pathogenen zu 

kolonisieren und zu überleben (Aruni et al. 2011). Die Anwesenheit von P. gingivalis 

scheint das Adhäsionsvermögen von F. alocis an Epithelzellen zu verstärken. Dem-

gegenüber erhöht das Vorkommen von Filifactor alocis die Invasionsfähigkeit von 

P. gingivalis, F. nucleatum und P. intermedia (Saito et al. 2009). In der High 

Response Gruppe war hauptsächlich die bakterielle Interaktion von F. alocis mit 

P. gingivalis nachzuweisen. Dabei zeigten beide Bakterien stets ähnliche Keim-

konzentrationen und durch das Scaling und Root Planing konnten sie zu den 

jeweiligen Untersuchungszeitpunkten signifikant reduziert werden. Mit dem Ergebnis 

einer Studie von Spooner et al. (2016) stimmt dies nicht überein. Hierbei gelang den 

Untersuchern durch nichtchirurgisches Therapieverfahren lediglich die Prävalenz von 

P. gingivalis signifikant zu verringern, während jeglicher Effekt auf F. alocis ausblieb.  
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Weiterhin wird dieser Kokultur eine erhöhte Biofilmbildung zugesprochen 

(Aruni et al. 2011). Außerdem konnten für das Bakterium F. alocis Virulenzfaktoren 

ausfindig gemacht werden, die ihm ein Persistieren im subgingivalen Milieu er-

möglichen (Aruni et al. 2011) und die Eliminierung zunehmend erschweren. 

Vor diesem Hintergrund bleibt festzustellen, dass das in der vorliegenden Studie 

angewandte Scaling und Root Planing zu einer erfolgreichen Reduktion der Spezies 

F. alocis geführt hat und das Therapieergebnis positiv gewertet werden kann. 

Zwischen den Gruppen waren zu keiner Zeit signifikante Unterschiede zu bestim-

men. 

 

Parvimonas micra, Fusobacterium nucleatum/ necrophilus, Campylobacter rectus, 

Eubacterium nodatum, Eikenella corrodens, Capnocytophaga sputigena 

Die Ergebnisse der mikrobiologischen Analysen von Parvimonas micra und 

Campylobacter rectus ließen einen Rückgang der Bakterienmengen infolge Scaling 

und Root Planing für die High Response Gruppe feststellen. Bereits in einer älteren 

Studie konnte der Nachweis erbracht werden, dass eine effektive Parodontaltherapie 

eine Reduktion der Keimzahlen beider Spezies mit sich bringt (Haffajee et al. 1988), 

nur waren im Vergleich dazu die in unserem Fall erhobenen Werte zu keinem Zeit-

punkt signifikant. 

Fusobacterium nucleatum/ necrophilus und Eubacterium nodatum waren durch das 

angewandte SRP nicht zu verringern. Die Persistenz von F. nucleatum/ necrophilus 

kann auf verschiedene Ursachen zurückgeführt werden. Zum einen kann sich der 

Mikroorganismus den wechselnden pH-Bedingungen des subgingivalen Milieus 

anpassen (Zilm et al. 2007) und zum anderen nimmt er eine wichtige Schlüssel- 

rolle als Brückenbildner zwischen Früh- und Spätbesiedlern ein (Periasamy & 

Kolenbrander 2009). Außerdem ist der Erreger am Prozess der Biofilmbildung und an 

der Bakterienadhäsion beteiligt (Signat et al. 2011). Zusätzlich besitzt er die Fähigkeit 

zur Co-Aggregation mit anderen Bakterienstämmen (Signat et al. 2011), die ihm zum 

Verbleib verhelfen. 

Eikenella corrodens konnte lediglich in der High Response Gruppe minimal reduziert 

werden, während in der Low Response Gruppe die Bakterienmenge eher anstieg. 

Dies könnte mit der von Fujise et al. (2004) beschriebenen synergistischen Be-

ziehung zu A. actinomycetemcomitans zusammenhängen, die sich laut erhobener 

Werte bestätigen lässt. 
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Für Capnocytophaga sputigena war nur in der Low Response Gruppe eine gering-

fügige und nicht signifikante Abnahme der Bakterienmenge nachzuweisen. Dies 

entspricht in etwa dem Ergebnis einer Studie aus dem Jahre 2004. Hierbei beo-

bachteten die Autoren nur unverändert auftretende Bakterienmengen nach Scaling 

und Root Planing, während eine signifikante Reduktion von C. sputigena ausblieb 

(Salari & Kadkhoda 2004). 

Bei keinem der sechs genannten Mikroorganismen ließen sich signifikante Unter-

schiede zwischen den Gruppen während des gesamten Studienzeitraumes ermitteln. 

 

Die vorliegende Untersuchung macht deutlich, wie relevant die ökologische Be-

ziehung potentieller Pathogene für die komplexe Ätiologie und Progression der 

Parodontitis ist und unterstreicht die herausragende Rolle von Porphyromonas 

gingivalis. Die Spezies ließ sich über den gesamten Untersuchungszeitraum in der 

High Response Gruppe durch das angewandte Scaling und Root Planing am meisten 

reduzieren und brachte einen signifikanten Unterschied zwischen den Probanden-

gruppen zu den Zeitpunkten t1 und t2 mit sich. In der Literatur wird Porphyromonas 

gingivalis als „keystone“ Pathogen bezeichnet (Hajishengallis & Lamont 2012), 

welches auch in geringer Menge die Zusammensetzung symbiotischer oraler 

Mikrobiota beeinflussen und zum „microbial shift“ bzw. zur Dysbiose führen 

kann (Hajishengallis et al. 2011). Mit der Hilfe von Fimbrien kann sich der Mikro-

organsimus an Epithelzellen, Gerinnungsfaktoren sowie Speichelmoleküle haften 

(Amano et al. 2004) und mit anderen gram-negativen und gram-positiven Bakterien 

koaggregieren (Mineoka et al. 2008). Zusätzlich spielen die Fimbrien eine wichtige 

Rolle bei der Biofilmentwicklung (Kuboniwa et al. 2009). Nach der Adhäsion kann 

P. gingivalis ins Gewebe invadieren, dort persistieren und sich vor immunologischen 

Abwehrmechanismen schützen (Yilmaz et al. 2003). Durch die Freisetzung bakteriel-

ler Proteinasen, wie die Gingipaine R (RgpA und RgpB) und K (Kgp), ist die Spezies 

befähigt, den Wirtsorganismus proteolytisch anzugreifen (Potempa et al. 1997) und 

die Immunantwort zu beeinflussen (Fitzpatrick et al. 2009). Außerdem greift das 

Bakterium in das Komplementsystem ein, um das eigene Überleben zu sichern und 

die Lebensbedingungen für andere komplement-sensitive Bakterien zu verbessern 

(Hussain et al. 2015). P. gingivalis kann toxische Substanzen und proteolytische 

Enzyme in Vesikeln synthetisieren, die zur lokalen Gewebszerstörung führen 
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(Takahashi et al. 2000). Eine weitere Untersuchung hat ergeben, dass die Spezies 

den Wundheilungsprozess verlangsamt (Furuta et al. 2009). 

 

In Anbetracht der Virulenz und Persistenz des Leitpathogens P. gingivalis wird 

deutlich, wie erfolgreich das angewandte Therapieverfahren für die Probanden der 

High Response Gruppe war. Der Spezies wird die Rolle als wichtigster prognos-

tischer Marker dieser Untersuchung zuteil. Für zukünftige Studien könnte dies 

bedeuten, dass ein positiver Nachweis auf das Vorkommen von P. gingivalis vor SRP 

und drei Monate danach eine Prognose für das Therapieergebnis liefert. Dabei ist es 

notwendig, dass das Vorhandensein von Leitpathogenen aufgedeckt wird. Die Studie 

unterstützt die Durchführung mikrobiologischer Analysen, um Mikroorganismen als 

potentiell prognostische Marker für den Behandlungsausgang nachweisen zu kön-

nen. 
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Das Scaling und Root Planing gilt noch immer als der Goldstandard in der Paro-

dontaltherapie (Sanz et al. 2012). Es dient der kausalen Infektionsbekämpfung und 

zielt auf die Verbesserung der klinischen Situation. Neben der Etablierung einer nicht 

parodontopathogenen Mikroflora soll die parodontale Entzündungsfreiheit wieder-

hergestellt werden (Petersilka et al. 2002). 

Das Ziel der vorliegenden Studie war es, das Behandlungsergebnis eines bei allen 

Probanden einheitlich durchgeführten Scaling und Root Planing anhand von 

klinischen Variablen und zwölf Bakterien des subgingivalen Biofilms zu untersuchen 

und denjenigen prognostischen Marker herauszufiltern, der eine Vorhersage auf das 

Therapieergebnis nach SRP ermöglicht. 

Insgesamt wurden 46 Probanden im Alter von 33 - 77 Jahren mit moderater bis 

schwerer chronischer Parodontitis in die Studie eingeschlossen. Zum Zeitpunkt 

Baseline (t0) wurden die klinischen Variablen PD, AL, BOP sowie API erhoben und 

die Stellen für die Probenentnahme ermittelt. Aus der jeweils tiefsten Zahnfleisch-

tasche eines jeden Quadranten wurden die mikrobiologischen Proben entnommen 

und anschließend gepoolt auf das Vorkommen zwölf parodontopathogener Bakterien 

untersucht. 
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Im folgenden Zeitraum erhielten alle Probanden die gleiche Standardtherapie. Nach 

zwei Prophylaxe- und Instruktionssitzungen wurde der subgingivale Biofilm durch 

systematisches Scaling und Root Planing unter Verwendung von Hand- und Ultra-

schallinstrumenten entfernt. Nach drei (t1) und sechs (t2) Monaten wurden klinische 

Variablen erneut erfasst und mikrobiologische Proben wiederholt gewonnen.  

Die 60%ige Reduktion der Anzahl aller Zahnfleischtaschen mit PD > 4 mm sechs 

Monate nach SRP diente als Abgrenzung der Probanden mit einem stark positiven 

Behandlungsergebnis (High Response) gegenüber denjenigen mit nur mäßigen 

Behandlungsergebnis (Low Response). Die statistische Auswertung der klinischen 

Variablen erfolgte zwischen den Gruppen mit dem Mann-Whitney-U-Test und inner-

halb der Gruppen mit dem Wilcoxon Test. Im Falle der Mikrobiologie kam zwischen 

den Gruppen der Fisher-Exakt-Test zur Anwendung. Innerhalb der Gruppen ließen 

sich die Werte zu den verschiedenen Untersuchungszeitpunkten mit dem McNemar-

Test ermitteln. 

 

Zum Untersuchungszeitpunkt t2 zeigten 20 Probanden ein stark positives Behand-

lungsergebnis (High Response), während sich bei 26 Patienten ein nur mäßiger 

Behandlungsausgang feststellen ließ (Low Response). 

Das angewandte Scaling und Root Planing hat im Hinblick auf die klinischen 

Variablen zu einem positiven Therapieergebnis geführt. Dies äußerte sich in einer 

signifikanten Verbesserung aller erhobenen klinischen Variablen (PD, AL, BOP, API) 

zu den Untersuchungszeitpunkten t1 (p < 0,001) und t2 (p < 0,001) innerhalb jeder 

Probandengruppen im Vergleich zum Zeitpunkt Baseline. Für PD und AL konnten 

signifikante Unterschiede nach drei (p < 0,001) und sechs (p < 0,001) Monaten 

infolge SRP im Gruppenvergleich nachgewiesen werden. Demgegenüber waren 

BOP und API zu keiner Zeit signifikant verschieden zwischen den Gruppen. 

 

Hinsichtlich der Mikrobiologie hat das angewandte Therapieverfahren für die 

Probanden der High Response Gruppe klinisch zum Erfolg geführt und erzielte 

signifikante Rückgänge zum Untersuchungszeitpunkt t1 von: 

Porphyromonas gingivalis (p = 0,003) 

Prevotella intermedia (p = 0,046) 

Filifactor alocis (p = 0,025). 
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Außerdem sanken zum Untersuchungszeitpunkt t2 die Keimzahlen von: 

Porphyromonas gingivalis (p = 0,002) 

Tannerella forsythia (p = 0,034) 

Treponema denticola (p = 0,034) 

Filifactor alocis (p = 0,014). 

Der Spezies P. gingivalis war die größte Reduktion nach Scaling und Root Planing 

während des Untersuchungszeitraumes nachzuweisen. Dies brachte signifikante 

Unterschiede zwischen den Gruppen zu t1 (p = 0,010) und t2 (p = 0,027) mit sich. 

Für die Probanden der Low Response Gruppe blieben signifikante Rückgänge patho-

gener Mikroorganismen aus. Dafür war sechs Monate nach SRP ein signifikanter 

Anstieg der Keimzahlen von Aggregatibacter actinomycetemcomitans feststellbar. 

Die Bakterien Parvimonas micra, Fusobacterium nucleatum/ necrophilus, 

Campylobacter rectus, Eubacterium nodatum, Eikenella corrodens und 

Capnocytophaga sputigena zeigten über den gesamten Untersuchungszeitraum 

keine signifikanten Veränderungen sowohl innerhalb der Gruppen als auch im 

Gruppenvergleich. 

 

Porphyromonas gingivalis konnte trotz seiner Virulenzfaktoren von allen zwölf unter-

suchten Mikroorganismen des subgingivalen Biofilms am meisten reduziert werden 

und nimmt die Rolle als wichtigster prognostischer Marker dieser Studie ein. Für zu-

künftige Untersuchungen könnte dies bedeuten, dass ein positiver Nachweis auf das 

Vorkommen des Bakteriums vor SRP sowie drei Monate danach eine Vorhersage für 

das Therapieergebnis liefert. Hierbei ist es erforderlich, dass das Vorhandensein von 

Leitpathogenen aufgedeckt wird. Mit Hilfe mikrobiologischer Analysen können Mikro-

organismen als potentiell prognostische Marker für den Behandlungsausgang nach-

gewiesen werden. 
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