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EINLEITUNG

1 EINLEITUNG

Bei der Therapie entzindlicher Parodontopathien wird die lebenslange Erhaltung der Zahne
angestrebt, so dass Asthetik und Funktionalitit des Gebisses sowie Patientenkomfort

gewahrleistet werden.

Da letztendlich dem infektisen Charakter dieser Krankheitsentitdten die entscheidende
atiologische Rolle zukommt, richten sich die therapeutischen MalRnahmen auf die mdgliche
Elimination, zumindest aber Reduktion der pathogenen Bakterien aus. Weder die gezielte
Immunisierung gegen diese Pathogene noch eine Beeinflussung einer unvorteilhaften
Anfalligkeit sind moglich. So liegt das Hauptgewicht jeder Parodontalbehandlung in der
maoglichst vollstandigen Entfernung der supra- und subgingivalen Konkremente und des

bakteriellen Biofilms sowie der plaktonischen Bakterien im subgingivalen Milieu.

Der ,Goldstandard® fiir diese Plaquefreiheit ist die mechanische Wurzelbearbeitung und
-glattung (Scaling and Rootplaning, SRP) mit Handinstumenten. Wahrend das sogenannte
»Scaling” der Beseitigung von supra- und subgingivalen Belagen dient, zielt das ,Rootplaning*
auf die Entfernung noch verbliebener Anhaftungen von der Wurzeloberflache sowie auf die
Glattung von kleineren Wurzeldefekten ab. Hierbei weisen speziell modifizierte Schall- und

Ultraschallscaler eine vergleichbare Effektivitat auf.

Dennoch scheint die Standardtherapie ,,Scaling and Rootplaning® Grenzen zu haben. Daftir sind
verschiedene Faktoren verantwortlich. Neben der Tiefe der zu bearbeitenden Parodontaltasche
und der bakteriellen Invasion in das parodontale Gewebe Uben vor allem die eingeschrankte
Zuganglichkeit der Wurzeloberflache, individuelle anatomische Bedingungen, die fehlende
visuelle Kontrolle und die Erfahrung des Behandlers einen entscheidenden Einfluss auf das zu

erzielende Behandlungsergebnis aus.

Um einen zusatzlichen Effekt auf den bakteriellen Biofilm zu bewirken, finden sowohl
parodontalchirurgische als auch ergadnzende antibiotische MaRnahmen Anwendung. Sie
bringen jedoch unterschiedliche Nachteile mit sich; dazu zahlen postoperative, starke
Gingivarezessionen, eine unter Umstdnden eingeschrankte Asthetik sowie das Risiko der

Allergisierung und der Resistenzbildung.

In der jingeren Vergangenheit werden Lasersysteme als Alternative bei der Behandlung der
entziindlichen Parodontopathien in Erwagung gezogen. Insbesondere der Einsatz des Erbium-
Yttrium-Aluminium-Granat-Lasers (Er:YAG) wird hierbei zunehmend diskutiert. Zahlreiche In-
vitro-Untersuchungen mit definierten Bestrahlungsparametern bestatigen, dass Keime mittels

Laserbestrahlung abgetétet werden koénnen. Ein bakterizider Effekt und damit eine
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Dekontamination der Wurzeloberflache ist durch die thermische Wirkung und Fotoablation der

Laserstrahlung mdglich.

Die vorliegende Studie befasste sich mit der Herausforderung, die vier etablierten
Behandlungsmethoden (Handinstrumente, Schall, Ultraschall, Laser) der nicht-chirurgischen
Parodontaltherapie miteinander zu vergleichen und neue Erkenntnisse dartber zu liefern, ob
der Er:-YAG-Laser in Bezug auf den antibakteriellen Effekt gegenliber den anderen Modalitaten
Vorteile besitzt. Dariber hinaus wurde die Patientenpraferenz fir alle vier

Behandlungsmethoden bewertet.
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2 LITERATURUBERSICHT

2.1 PARODONTOPATHIEN
2.1.1 DEFINITION

Die Parodontopathien stellen eine Gruppe von entziindlich und nicht entzlindlich bedingten
Erkrankungen der Gingiva und der Strukturen des Parodonts dar. Sie werden als die am

haufigsten in der Mundhéhle auftretende Krankheitsentitat betrachtet [107].

Die Gingivitis ist eine direkte Immunantwort auf die mikrobielle Plaque und bezeichnet alle
entzindlichen Lasionen, die sich auf die marginale Gingiva beschranken. Die Gingivitis wird von
mehreren Faktoren wie dem Rauchen, bestimmten Medikamenten und hormonellen

Anderungen beeinflusst und ist therapierbar bzw. reversibel [188].

Die Parodontitis ist eine irreversible, entziindliche Reaktion auf die vorwiegend im subgingivalen
Bereich vorhandene mikrobielle Plaque, wobei das gesamte Parodont (Gingiva, parodontales
Ligament, Wurzelzement, Alveolarknochen) befallen ist. Die Parodontitis stellt eine
Folgeerkrankung der Gingivitis dar, ohne dass sie jedoch zwangslaufig aus einer
vorbestehenden, andauernden Gingivitis entsteht [315]. Sollte sich eine unbehandelte Gingivitis
zu einer Parodontitis entwickeln, wird ein Zeitraum von mindestens sechs Monaten
vorausgesetzt [42]. Die Faktoren, die die Weiterentwicklung einer Gingivitis zu einer
Parodontitis beeinflussen, sind noch nicht vollstandig geklart. Diese pathologischen Prozesse
variieren individuell in Ausmafl und Schwere; bei der Anfalligkeit fir eine Parodontitis spielen

genetische Komponenten offensichtlich eine essenzielle Rolle.
2.1.2 KLASSIFIKATION

Die seit 1989 verwendete Klassifikation der Parodontopathien bedurfte gewisser Modifikationen,
da zahlreiche Uberschneidungen innerhalb vorangegangener Klassifikationen, das Fehlen einer
eigenstandigen gingivalen Komponente sowie die altersbedingten Einteilungen zu standigen
Definitionsdefiziten fuhrten. 1999 wurde daher in den USA eine neue Klassifikation der
Parodontallasionen vorgestellt [14]. Die Parodontopathien wurden dabei in acht Hauptgruppen
unterteilt: (1) gingivale Erkrankungen, (2) chronische Parodontitis, (3) aggressive Parodontitis,
(4) Parodontitis als Manifestation systemischer Erkrankungen, (5) nekrotisierende parodontale
Erkrankungen, (6) parodontale Abszesse, (7) Parodontitis assoziiert mit endodontischen
Lasionen und (8) parodontale Erkrankungen, die mit angeborenen oder erworbenen

Missbildungen assoziiert sind.
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2.1.3 EPIDEMIOLOGIE

Seit den 1950er Jahren wurden weltweit zahlreiche epidemiologische Studien durchgeflhrt, die
vor allem Daten ber Pravalenz und Inzidenz von Parodontalerkrankungen ermittelten und zum
veranderten Verstdndnis Uber Atiologie, Verlauf und Therapieméglichkeiten der
Parodontopathien beigetragen haben. Die in den 1980er Jahren durchgefiihrten Studien
ermittelten eine detaillierte Beschreibung der Parodontitis und stellten anhand von sehr
unterschiedlichen Befunden zwischen und innerhalb von verschiedenen Populationen die
Komplexitdt der Parodontitis fest. Diese Beobachtung war vor allem in der Verwendung
exakterer Untersuchungssysteme und neuerer Kenntnisse Uber die unterschiedlichen

Aktivitdtszustdnde und den natirlichen Verlauf der Parodontitis begriindet [336].

Im Vordergrund der epidemiologischen Forschung in der Parodontologie stehen wegen ihrer
hohen Pravalenz die Gingivitis und die chronische Parodontitis. 1999 wurden die Ergebnisse
der Dritten Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS 1ll) [211] verdffentlicht. Die Studie wurde
1997 auf der Grundlage bevdlkerungsreprasentativer Stichproben in Deutschland durchgefihrt.
Dabei wurden die Parodontalverhaltnisse dreier Zielgruppen untersucht: 12 - jahriger Jugend-

liche, 35-44 - jahriger Erwachsenen und 65-74 - jahriger Senioren.

80 % der Jugendlichen hatten eine Gingivitis, wenn auch sehr unterschiedlichen Ausmalies. Bei
der Untersuchung von 323 Frauen und 332 Mannern der Altersgruppe 35-44 Jahre hatten ein
Drittel Parodontitis im Anfangsstadium und 14,1 % fortgeschrittene parodontale Destruktion.
Geschlechtsbezogene Unterschiede waren am starksten bei den tiefen Parodontaltaschen
ausgepragt: fast doppelt so viele Manner wie Frauen waren betroffen. Die Halfte der
untersuchten Senioren wiesen schwere Entziindungsgrade der Gingiva auf. Die ersten
klinischen Zeichen parodontaler Destruktion bei den Senioren zeigten sich bei 39,7 %. Die fast
verdoppelte Pravalenz der schweren Parodontitis bei den Senioren (24,4 %) im Vergleich zu
den Erwachsenen (14,1 %) deutet auf eine altersbedingte Zunahme der
Parodontalerkrankungen hin. Wie bei den Erwachsenen waren Manner davon starker betroffen

als Frauen.

Zu ahnlichen Ergebnissen flhrte eine Uber sechs Jahre durchgefihrte Untersuchung in den
USA [4]. 54 % aller Erwachsenen der Altersgruppe von 30 bis 60 Jahren zeigten eine gingivale
Entziindung, die mit steigendem Alter leicht zunahm. An einer Parodontitis waren 44,4 % der
Uber Dreif3igjahrigen erkrankt. Fast 50 % der Erkrankten litten an einer leichten Verlaufsform
der Parodontitis. Auch bei der Parodontitis nahm die Anzahl der Erkrankungen mit dem Anstieg

des Patientenalters zu.

Heute orientiert sich die Forschung dahingehend, die atiologischen Aspekte und die

Risikofaktoren der parodontalen Erkrankungen aufzuklaren und die Effektivitat der praventiven
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und therapeutischen Malinahmen zu evaluieren, die gegen diese Erkrankungen auf der Basis

der Population unternommen werden kénnen.
2.1.4 KLINISCHE MANIFESTATIONEN

Nach zwei bis drei Wochen ungestorter Plaqueakkumulation entwickeln sich die ersten
klinischen Zeichen einer Gingivitis, welche aber durch eine effektive Plaquekontrolle noch
reversibel sind. Rétung und Schwellung der Gingiva, Verlust der Stippelung, verstarkte Tendenz
des Weichgewebes zur Blutung auf stumpfes Sondieren stellen die Ublichen klinischen
Manifestationen der Gingivitis dar. Entwickelt sich durch das Fortbestehen der Entziindung eine
Parodontitis, dann kommt es auRer der gelegentlichen Blutung der Gingiva zusatzlich zu
Attachmentverlust, Knochenabbau mit begleitender Zahnlockerung, Anderung der Zahnstellung,
Halitosis und in akuten Fallen auch Schmerzen und Abszessbildungen. Nicht immer ist aber die
Entstehung und Fortsetzung einer Parodontitis mit auffalligen Symptomen verbunden. Deshalb
besteht die Gefahr, dass die Diagnose der Parodontitis erst in einem schon fortgeschrittenen
Stadium gestellt wird. Die histopathologischen Veranderungen des parodontalen Gewebes sind

dahingegen wesentlich deutlicher.
2.1.5 HISTOPATHOLOGISCHE VERANDERUNGEN

1976 wurde die Progression der Gingivitis und Parodontitis anhand von histopathologischen
Anderungen in vier Stadien eingeteilt [250]: initiales, friihes, etabliertes und fortgeschrittenes

Stadium.

Die initiale Lasion entwickelt sich nach einer Plaqueablagerung auf der Zahnoberflache
innerhalb von zwei bis vier Tagen. Schon in den ersten 24 Stunden ist eine erhohte
Permeabilitat der Arteriolen, Kapillaren und Venolen des dentogingivalen Plexus feststellbar.
Der hydrostatische Druck der Mikrozirkulation steigt an und die Sulkusflissigkeit nimmt zu, was
zu einer entzindlich-6dematdsen Entziindung der Gingiva flihrt. Die Leukozyten wandern durch
das Bindegewebe und sammeln sich im Saumepithel und im Sulkus. Serumproteine treten im
Gingivasulkus auf und das perivaskuldre Kollagen wird abgebaut. Diese initiale Lasion ist
reversibel, typisch fir die klinisch gesunde Gingiva und kann als normaler physiologischer
Zustand betrachtet werden [163].

Die frihe gingivale Lasion kann innerhalb von 14 Tagen auf dem Boden einer unbeeinflussten
initialen Lasion eintreten. Lymphozyten und Neutrophile sind die dominierenden Leukozyten in
diesem Stadium; ferner sind einige Plasmazellen vorhanden [43]. In der Lasion finden
zytopathische Veranderungen der ortsstandigen Fibroblasten statt, die mdglicherweise aus
einer Wechselwirkung mit den Lymphozyten resultieren. Es kommt zum Zelltod und zur

Entfernung der Fibroblasten aus der Region; dadurch wird Platz fir die Leukozyteninfiltration
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geschaffen. Die Basalzellen des Saum- und Sulkusepithels proliferieren als Versuch des
Korpers, eine Barriere gegen die Plaque zu errichten. In diesem Stadium sind entziindliche
Veranderungen auch klinisch zu bemerken. Am Ende der zweiten Woche der
Plagueakkumulation kénnen subgingivale Konkremente gefunden werden. Die Dauer dieser
frihen Lasionsphase ist nicht bekannt. Die Variabilitdt des Zeitbedarfs bis zur Entwicklung einer

etablierten Lasion wird durch eine unterschiedliche individuelle Pradisposition bestimmt [163].

Die etablierte Lasion entwickelt sich innerhalb weniger Wochen aus einer friihen Lasion und
scheint bei guter Mundhygiene noch reversibel zu sein. Eine Vielzahl von Plasmazellen findet
sich primar im koronalen Bindegewebe. Extravaskulare Immunglobuline treten im Bindegewebe
und im Saumepithel auf. Durch den fortschreitenden Abbau des Kollagens proliferiert das
dentogingivale Epithel weiter. Das Taschenepithel besitzt ein starkes leukozytares Infiltrat, in
dem B-Lymphozyten vorherrschen. Klinisch zeigt die Lasion eine mehr 6dematdse Schwellung

im Vergleich zum frihen Stadium und kann als etablierte Gingivitis bezeichnet werden [312].

Durch die apikale Epithelproliferation vertieft sich die parodontale Tasche. Die Plaque setzt in
dieser anaeroben 6kologischen Nische ihr Tiefenwachstum fort. Das entzindliche Zellinfiltrat
dehnt sich lateral und apikal weiter in das Bindegewebe aus. Die ausgedehnte entzindliche und
immunologische Gewebereaktion geht zusatzlich einher mit einer einhergehenden alveolaren
Knochendestruktion. Zytopathisch veranderte Plasmazellen dominieren in diesem Stadium.
Klinisch beschreibt die fortgeschrittene Lasion einen irreversiblen destruktiven Prozess, welcher

der etablierten Parodontitis entspricht [312].
2.2 PATHOGENESE DER PARODONTITIS

Beim Auftreten parodontaler Entziindungen aktivieren Bakterien die Wirtszellen sowie
physiologische Systeme des Wirtes in einer Weise, dass die Gewebezerstérung unausweichlich
wird. Neben der direkten, zytotoxischen Gewebedestruktion durch Plaquebakterien bzw. deren
Produkte sind enzymatische und vor allem immunpathologische Reaktionen die Hauptursachen

fur den Gewebeverlust.
2.2.1 DIREKTE, MIKROBIELL BEDINGTE GEWEBEDESTRUKTION

Produkte der subgingivalen Mikroflora konnen die Wirtszellen und -gewebe direkt schadigen.
Manche Enzyme bauen extrazellulare Wirtsproteine und andere Molekule ab und sichern so
Nahrung fur das Wachstum der Bakterien [223]. Darliber hinaus setzen sie
Stoffwechselprodukte, wie Ammoniak, Indol, Schwefelwasserstoff und Buttersaure, frei, die sehr
toxisch wirken [321]. Andere Enzyme, vor allem Peptidasen, degenerieren Kollagen, Elastin und
andere Bestandteile der interzellularen Matrix des Epithels und Bindegewebes [3; 128]. Die

Endotoxine der gramnegativen Bakterien sind ebenfalls in der Lage, gingivales Epithel zu
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penetrieren und im darunterliegenden Bindegewebe ihre pathogene Wirkung zu entfalten [130].
Neben der von ihnen initiierten Gewebenekrose, besitzen sie eine direkte toxische Wirkung auf
die Fibroblasten und koénnen durch die Lyse von Leukozyten und Fresszellen die

Abwehrleistung generell beeintrachtigen [147].
2.2.2 GEWEBEDESTRUKTION DURCH DIE KORPERABWEHR

Bei der Parodontitis werden inflammatorische und immunologische Prozesse von Seiten des
Wirtes aktiviert, die miteinander verzahnt sind. Diese Abwehrmechanismen lassen sich in

unspezifische und spezifische Abwehr einteilen.
2.2.2.1 UNSPEZIFISCHE ABWEHR

Die unspezifische Abwehr rekrutiert unabhangig von der Spezifizitat eines Krankheitserregers
Mechanismen zum Schutz des Korpers vor der Bakterieninvasion. Diese Mechanismen
umfassen die physikalische Barriere der Haut- oder Schleimhautepitheloberflache sowie

vaskulare und zellulare Aspekte der Immunreaktionen.

Die polymorphkernigen Leukozyten (PMNs) sind die vorherrschenden Leukozyten im Sulkus
sowohl im gesunden Zustand als auch bei Erkrankung. Sie wandern durch chemotaktische
Stimuli der dentalen Plaque vom Blut in den Sulkus ein, wobei die Migrationsrate im erkrankten
Sulkus groRer ist als im gesunden. Die Einwanderung der Leukozyten aus den Gefaf3en in den
Sulkus wird durch Adhasionsmolekiile kontrolliert [225]. PMNs im gingivalen Sulkus bilden die
erste Verteidigungslinie gegen die paradontalen Pathogene. Sie phagozytieren Bakterien und
vernichten sie mit Hilfe von Enzymen aus ihren Lysosomen. Das fuhrt gleichzeitig zu ihrem
eigenen Tod und zur Zerstérung der umgebenden Wirtsgewebe, wie Kollagen und

Zellmembran.

Die im Sulkus vorhandenen, korpereigenen Proteasen spielen beim Gewebeabbau der
Parodontitis eine zentrale Rolle. In einem ersten Versuch des Wirtes, die Invasion des
Mikroorganismus auszuschalten, setzt er Endopeptidasen und Exopeptidasen frei, die vor allem
Stutzgewebe wie Kollagen abspalten [90]. Es gibt verschiedene Mechanismen des
Kollagenabbaus. Bei der Parodontitis findet der enzymatische Abbau von Komponenten der
extrazellularen Matrix vorwiegend aulRerhalb der Wirtszellen bzw. durch von ihnen freigesetzte
Enzyme statt. Zu diesen Enzymen gehoren die Matrix-Metallo-Proteinasen (MMPs). Sie sind
eine Gruppe von neun zinkenthaltenden Endopeptidasen. Die bekanntesten MMPs sind die
Kollagenasen, die Stromalysine und die Gelatinasen. Fibroblasten, Makrophagen und
polymorphkernige neutrophile Granulozyten (PMN) sind die Hauptproduzenten der MMPs. Die

MMPs spielen nicht nur beim Abbau von Weichgewebe eine Schlisselrolle, sondern sind auch
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an der Destruktion von mineralisiertem Hartgewebe beteiligt. Von Osteoblasten produzierte

Kollagenasen l6sen die Knochenmatrix auf [283].

Zytokine sind l6sliche Proteine, die Informationen zwischen Zellen vermitteln. Dazu gehoéren die
Interleukine (IL) 1-13, die Tumornekrosefaktoren (TNF), die Interferone (IFN), die
hamatopoetischen Wachstumsfaktoren wie der transformierende Wachstumsfaktor g (TGF-j),
der epidermale Wachstumsfaktor (EGF) und PDGF (platelet derived growth factor). Die
Zytokine werden von verschiedenen Zelltypen sezerniert. Sie initiieren entzindliche und
immunologische Reaktionen und regulieren das Zellwachstum und die Zelldifferenzierung. Die
Interleukine sind wichtig fur die Pathogenese der Parodontitis. IL-1 fordert die Bildung von
Prokollagenase und Prostaglandin durch parodontale Fibroblasten [278; 299], und stimuliert
zusammen mit dem TNF und IL-6 die Knochenresorption [106]. IL-1 wird beim Vorliegen einer
Parodontitis sowohl im Taschenexsudat [55] als auch im parodontalen Gewebe [149; 340] in
erhdhten Mengen vorgefunden. Nach Behandlung kehrt seine Konzentration wieder in den
Normbereich zurtck. IL-6 fordert die Bildung von Immunglobulinen und befindet sich in
entziindeten Geweben in erhdhten Mengen, insbesondere bei der Parodontitis [105; 395]. IL-8
besitzt eine sehr starke chemotaktische Funktion fir Leukozyten, Lymphozyten und
Makrophagen. Das Interleukin lockt die Abwehrzellen dorthin, wo sich die Entziindung
entwickelt. TNF-a weist ahnliche Eigenschaften auf wie IL-1. Seine Sekretion von Monozyten

und Fibroblasten wird von bakteriellen Lipopolysacchariden stimuliert [280].

Prostaglandine sind Arachidonsaurederivate und werden von Zellen sezerniert, die vorher von
proinflammatorischen Zytokinen stimuliert wurden. Das am starksten mit der Parodontitis
assoziierte Prostaglandin ist PGE-2. Es aktiviert Osteoklasten zur Knochenresorption, wirkt
vasodilatierend und erhéht die Gewebepermeabilitdt, wirkt synergistisch mit Histamin und
Bradykinin. Daruber hinaus hat PGE-2 einen Einfluss auf die Freisetzung von MMPs, die von
Fibroblasten und Osteoklasten produziert werden [246]. PGE-2 ist im entziindeten
Parodontalgewebe in 10fach héheren Mengen vorhanden als im gesunden Gewebe [245]. Mit

der Schwere der Parodontitis nehmen auch die freigesetzten Mengen an PGE-2 zu [5].

Monozyten bilden bei der Bekdmpfung der Mikroorganismen die zweite Quelle von Phagozyten.
Sie treffen im befallenen Gewebe ein und wandeln sich in Makrophagen um. lhre Hauptaufgabe
ist aber nicht die Phagozytose von bakteriellen Partikeln oder ganzen Zellen, sondern die
Ausschittung von Zytokinen, Enzymen, Komplementfaktoren und Prostaglandinen, durch die

die Entzindungsreaktion in Gang gesetzt wird.

Die Mastzellen der Gingiva spielen ebenfalls eine Rolle beim Entziindungsprozess, indem sie
Histamin und Serotonin freisetzten. Sie erhdohen weiterhin die GefalRpermeabilitdt und férdern

somit den Ubertritt von Leukozyten ins Gewebe bzw. die Entstehung des Entziindungsinfiltrats.
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2.2.2.2 SPEZIFISCHE ABWEHR

Die unspezifische Abwehrreaktion ist nicht gegen alle Antigene vollstandig wirksam. Deshalb
wird meist zusatzlich das spezifische Immunabwehrsystem aktiviert. Dieses lasst sich in ein

humorales und ein zellulares System unterteilen.

Die Immunoglobuline (Ig) gehdéren zum humoralen System. IgG heftet sich an Bakterien an und
erleichtern deren Phagozytose [387; 388]. IgA hemmt die Anheftung von Bakterien auf
Mundhéhlenoberflachen [290]. IgE heftet sich beim Erstkontakt des Wirtes mit dem Antigen an
Mastzellen oder basophile Granulozyten. Beim Zweitkontakt dieser Zellen mit dem Antigen
kommt es zur Degranulierung der Zellen und Ausschittung von Histamin, Heparin und
Leukotrienen, wodurch GefaRRreaktionen hervorgerufen werden. IgG und IgM bilden mit den
Antigenen Antigen-Antikdrper-Komplexe. Diese kénnen durch ihre Agglutination die Antigene
neutralisieren [72; 88] sowie das Komplementsystem aktivieren. Einige Studien haben gezeigt,
dass die Antikérperreaktion gegen Actinobacillus actinomycetemcomitans und Porphyromonas
gingivalis bei Patienten mit Parodontitis, verglichen zu Gesunden verstarkt ist [164; 221], und
dass die Parodontitistherapie das Ausmal und die Qualitat der humoralen Immunantwort auf
die verdachtigen Pathogene beeinflusst [220; 231]. Die im Sulkus vorhandenen Antikérper
stellen eine Kombination von IgG- und IgA-Unterklassen dar und sind sowohl lokal als auch

serumabgeleitet [165].

Das zellulare System schliel3t die Lymphozyten ein. Sie besitzen eine Gedachtnisfunktion, d.h.
sie kdnnen Informationen Uber ein Antigen speichern, mit dem sie Kontakt hatten. Lymphozyten
sind mobil, aber nicht phagozytosefahig. Sie sezernieren zahlreiche Molekile und
kommunizieren so miteinander und mit anderen Zelltypen. Man unterscheidet B- und T-
Lymphozyten. Die T-Lymphozyten bilden keine Antikorper und lassen sich in mehrere Klassen
einteilen. Zytotoxische T-Lymphozyten entleeren nach ihrem Kontakt mit dem Antigen den
Inhalt ihrer Granulae. Diese enthalten Enzyme und spezielle porenbildende Proteine, die tber
eine Veranderung der Zellwandpermeabilitdt eine sofortige Lyse der Bakterienzelle bewirken
[292]. Ein entscheidender Schritt im Vorlauf der Parodontitis ist die Aktivierung der B-
Lymphozyten zur Antikorperbildung. Einige Antigene, wie das Polysaccharid von
Porphyromonas gingivalis, kénnen mit den B-Lymphozyten direkt reagieren und so die Bildung
von Antikdrpern direkt ausldsen [292]. Die B-Lymphozyten zeichnen sich dadurch aus, dass sie
nach ihrer Aktivierung, Proliferation und Differenzierung in Plasmazellen Immunglobuline an die
umgebende Flussigkeit sezernieren. Der Kontakt des Antigens mit den B-Lymphozyten ist nicht
in der Lage, deren Proliferation auszulésen. B-Lymphozyten gehorchen den T-Lymphozyten
bzw. den von ihnen produzierten IL. Die T-Lymphozyten-vermittelten Signale stimulieren die

Vermehrung und Umwandlung der B-Lympozyten in Plasmazellen, welche weiterhin gegen
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spezielle Bakterienantigene gerichtete Antikorper bilden und freisetzen [157]. Durch Studien
wurde festgestellt, dass die Gingivits von Monozyten und T-Lymphozyten dominiert ist, wahrend
bei Parodontallasionen die B-Lymphozyten und Plasmazellen dominieren [200]. Der Anteil im
entziindeten Parodont variiert [151]. Bei fortgeschrittenen Lasionen mit Knochenabbau stellen

die Plasmazellen die Hauptmasse des infiltrierten Bindegewebes dar [44].

Das Komplementsystem besteht aus mehr als 20 miteinander reagierenden Serumproteinen,
von denen die wichtigsten als C1-9 und Faktor B und D bekannt sind. Die Aktivierung des
Komplementsystems hat die Form einer Kaskade und wird Komplementfixierung genannt. lhr
Ablauf erfolgt entweder Uber den sogenannten klassischen oder den alternativen Weg. Dabei
werden die einzelnen Faktoren in Bruchstiicke gespalten. Diese kénnen die GefalRpermeabilitat
erhdhen, die Chemotaxis neutrophiler Granulozyten ausldsen, die Opsonierung und
Phagozytose von Bakterien erleichtern, B-Lymphozyten aktivieren und die Lyse von
gramnegativen Bakterien hervorrufen. Bei der Parodontitis findet Komplementfixierung durch
den alternativen Aktivierungsweg statt. Porphyromonas gingivalis ist in der Lage, Komplement
in vitro und in vivo zu aktivieren [344]. Einzelne bakterielle Lipopolysaccharide aktivieren den
alternativen Weg des Komplements [299]. Die von den verschiedenen Komplementproteinen
ausgeldsten Entziindungsprozesse kénnen sehr unterschiedlich sein. Solche Unterschiede
zwischen Parodontitis- und Kontrollpatienten wurden bestatigt und korrelierten dariiber hinaus

mit der Schwere der Entziindung [217].
2.3 MIKROBIOLOGIE DER PARODONTITIS

Die Evidenz der mikrobiellen Natur der Parodontitis stammt aus den Ergebnissen zahlreicher
Studien, welche in den vergangenen Jahren die Besonderheiten dieser Erkrankung untersucht
haben. Die Langzeitstudien von Lbée und Theilade zeigten, dass Plaqueakkumulation
reproduzierbar eine entziindliche Antwort ausldst. Intensive Plaquekontrolle fiihrt zum
Verschwinden der klinischen Zeichen dieser Entziindung [188; 353]. Querschnittsstudien der
Bevodlkerung ergaben eine positive Korrelation zwischen der Menge bakterieller Plaque und
dem Schweregrad der Gingivitis [198]. In klinischen Studien mit an Parodontitis erkrankten
Patienten fuhrte die zusatzliche Anwendung von Antibiotika zu besseren therapeutischen
Ergebnissen als die alleinige supra- und subgingivale Plaqueentfernung [369]. Aber auch
Tierversuche haben die Hypothese der signifikanten Bedeutung der Mikroorganismen in der
Atiologie der Parodontitis erheblich unterstiitzt, indem sie unter anderem neue Kenntnisse iber

das pathogene Potenzial der Plaquebakterien erbrachten [129; 257].
2.3.1 PLAQUEHYPOTHESEN

Von 1880 bis 1930 wurden verstarkt die Erreger der oralen Entziindungen gesucht. Die ersten

Untersuchungen erkannten Spirochaten, Fusiformen, Streptokokken als parodontale
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Pathogene. Daraus entwickelte sich die spezifische Plaque-Hypothese [249]. In den folgenden
drei Jahrzehnten wurde angenommen, dass allein die Quantitat der Plaque die entzindlichen
Vorgange und die Starke der pathogenen Wirkung bestimme. Bei Patienten mit
fortgeschrittener Parodontitis vermutete man entweder eine generell reduzierte
Widerstandskraft gegen die bakterielle Plaque oder eine unzureichende Mundhygiene. Die
Vermutungen lieen sich durch die unspezifische Plaque-Hypothese erklaren [352]. Spater
erkannte man, dass sich nicht alle Gingivitislasionen zu einer Parodontitis entwickeln. Darliber
hinaus wurden besondere Bakterienarten mit bestimmten Formen der entzindlichen

Parodontopathien assoziiert. Die spezifische Plaque-Hypothese setzte sich wieder durch [189].

Heute wird die Mehrheit der bei der Parodontitis vorhandenen Keime als mutmallich
opportunistische Pathogene angesehen. Sie gehdren in geringer Zahl zu der normalen
Mikroflora, kénnen aber unter veranderten O&kologischen Bedingungen oder geschwéachter
Abwehr eine Infektion auslésen. Dabei wird auch die Abwesenheit von bestimmten,
stabilisierenden Bakterien der Plaque als mogliche Ursache flir die parodontale Destruktion
erachtet. Sie koénnen jedoch kaum die schon etablierten parodontopathogenen Keime
zurlckdrangen [132]. In engem Zusammenhang mit dieser Theorie wird seit einigen Jahren
vermehrt Uber die dentale Plaque (supra- oder subgingival) als potenzieller Erreger bei der

Parodontitis in Form des so genannten Biofilms berichtet.
2.3.2 ZAHNPLAQUE ALS BIOFILM
2.3.2.1 DEFINITION DES BIOFILMS

Der Terminus Biofilm beschreibt generell eine gut strukturierte mikrobielle Gemeinschaft,
welche sich schrittweise in einer selbst synthetisierten Polymermatrix bildet und weiterentwickelt
[69]. Diese Gemeinschaft wird von den Eigenschaften der Selbstorganisation, Homdostase und
Synergie ausgepragt. Als Bestandteil eines Biofilms besitzt jeder Mikroorganismus andere
Fahigkeiten als in seiner planktonischen Form; die physiologischen Merkmale, die
Empfindlichkeit gegen Antibiotika, die Interaktionen mit dem Wirtsgewebe und den

Immunreaktionen andern sich radikal [50].
2.3.2.2 DIE STRUKTUR DES BIOFILMS

Der Biofilm besteht aus gut organisierten Mikrokolonien verschiedener Bakterienspezies (15-20
% des Biofilmvolumens), die sich in einer Matrix (75-80 % des Volumens) befinden. Die Matrix
weist Poren oder Wasserkanale auf, die den Durchfluss von Nahrstoffen, toxischen Produkten,
Enzymen, Metaboliten und Sauerstoff zwischen den Bakterienmassen ermoglichen. Dieser
Aufbau hat die Funktion eines primitiven Zirkulationssystems [334]. Die Hydrodynamik dieses

Systems kann auf die Bildung des Biofilms einen Einfluss haben. Je gréler die Scherkraft der
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Zirkulation, desto diinner ist der Biofilm. Die Matrix besteht in erster Linie aus Wasser und darin

geldésten Substanzen.

Darlber hinaus finden sich Exopolysacchariden, Proteinen und Zellmaterial. Die von den
verschiedenen Bakterien freigesetzten Exopolysaccharide sind einer der wichtigsten
Bestandteile des Biofilms. Sie wirken fordernd flr die Bakterienkolonien des Biofilms, indem sie
die Bakterienzellen vor der Austrocknung und dem Angriff von schadlichen Substanzen
schitzen. Die Diffusion von Antibiotika oder Immunkomponenten wird von der Matrix blockiert
[47].

2.3.2.3 BAKTERIENINTERAKTIONEN IM BIOFILM

Der Biofilm sichert den Bakterien mit seiner komplexen Struktur die besten
Wachstumsbedingungen. Dabei spielt die Kommunikation zwischen den unterschiedlichen
Spezies im Biofilm eine entscheidende Rolle. Physische (Koaggregation, Koadh&sion),
metabolische und physiologische Interaktionen (Genexpression, interzellulares Signaling) in der
bakteriellen Masse regulieren eine einzigartige Kooperation zwischen den unterschiedlichen
Spezies. Durch Kreuzreaktionen zwischen den Biofilmbakterien wird zusatzlich die
Nahrstoffaufnahme (die Stoffwechselprodukte einer Spezies werden als Nahrstoffe einer
anderen zur Verfiigung gestellt) und die Entfernung von schadlichen Metaboliten erleichtert
[267]. Eine Schlisselrolle bei den Kooperationsprozessen scheint F. nucleatum zu besitzen, da
dieses Bakterium das Uberleben der Anaerobier im aeroben Milieu mdglich macht [39], sowie
die Verbindung zwischen den ersten und spateren ,Kolonisten® des Biofilms bildet. In
Abwesenheit von F. nucleatum kann z. B. P. gingivalis mit den schon vorhandenen Spezies A.

naeslundii, S. mutans oder S. sanguis nicht aggregieren.
2.3.3 SUPRAGINGIVALE PLAQUE

Unmittelbar nach der Zahnreinigung bildet sich eine Membran aus Speichelglykoproteinen und
Antikoérpern, die sogenannte Pellikel, die eine Verbindung zwischen Zahnoberflache und
Bakterien ermdglicht. Die Bakterien verfugen Uber verschiedene Mechanismen, mit denen sie
an der Pellikel haften. Die primare Kolonisation dominieren vorwiegend fakultativ anaerobe
grampositive Kokken (Streptokokken). Gleichzeitig nehmen langsam die bereits in sehr
geringen Zahlen vorhandenen grampositiven Stadbchen und Filamente zu (Aktinomyzeten).
Oberflachenrezeptoren der ersten Besiedler bieten gramnegativen Organismen (Veillonella,
Fusobakterien) Anhaftungsmoglichkeiten, da sie selbst nur schlecht an der Pellikel haften
kénnen [332]. Dadurch nimmt die Heterogenitat der Plaque schrittweise zu. Die supragingivale
Plague besteht zu diesem Zeitpunkt aus wenigen Kolonien und ist noch mit einer gesunden

Gingiva vereinbar [297].
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Die interzellularen Interaktionen der Bakterien tragen zu einer Veranderung der
Plaguezusammensetzung und -menge bei. Das innere Milieu der Bakteriengemeinschaft andert
sich von fakultativ anaerob zu obligat anaerob. Unter den neuen Umstanden dominieren die
gramnegativen Organismen und die sekundare Kolonisation beginnt; hierbei haften
gramnegative, obligat anarobe Bakterien (F. nucleatum, Veillonellen,
T. forsythensis, P. gingivalis, Spirochaten) an den schon vorhandenen Bakterienmassen und
vermehren sich [222]. Die Plaque enthalt jetzt 100 bis 300 Zellschichten, weist eine grélere
Pathogenitat auf und kann zu einer klinisch manifestierten Gingivitis fhren. P. gingivalis, T.
forsythensis und T. denticola zahlen zu den ersten Spezies, die nach apikal wandern und eine

Gewebedestruktion im subgingivalen Bereich initiieren.
2.3.4 SUBGINGIVALE PLAQUE

Die subgingivale Plaque setzt sich aus einem der Zahnoberflache anhaftenden, strukturierten
Anteil (attached plaque), einem locker vorliegenden, nicht adharenten Bakterienanteil
(swimming plaque) und einem Epithel-assoziierten Plaqueanteil (epithelium-associated plaque)

zusammen [236].

In der ,attached Plaque® finden sich vorwiegend grampositive Kokken und Stabchen [236].
Diese Populationen Uberleben auch unter streng anaeroben Bedingungen und beteiligen sich

an der Bildung der subgingivalen Konkremente und der Wurzelkaries.

Gramnegative und bewegliche Stabchen dominieren in der ,swimming Plaque®, die sich bis zur
apikalen Plaque hin erstreckt [186]. Die Initiatoren der Gewebedestruktion (P. gingivalis und T.

denticola)scheinen in groRer Anzahl vorhanden zu sein [238].

Die Oberflachenschicht der Mikroorganismen zum Epithel der Taschenwand hin haftet nur lose
am Weichgewebe und unterscheidet sich deutlich von der Plaqueschicht auf der
Zahnoberflache. Die Bakterien enthalten eine grof3e Zahl an Spirochaten sowie gramnegativen
Kokken und Stabchen; zwischen den Bakterienzellen ist keine intermikrobielle Matrix vorhanden
[185]. Dieser Teil der subgingivalen Plaque scheint eine wichtige Rolle bei der Pathogenese der
Parodontitis zu spielen und an der bakteriellen Invasion in das Bindegewebe beteiligt zu sein
[61].

Lange Zeit wurde behauptet, dass im Taschenfundus eine plaquefreie Zone (PFZ) zwischen der
apikalen Plaquegrenze und dem epithelialen Attachment vorhanden sei [103]. Neuere
Untersuchungen haben jedoch gezeigt, dass kleine Bakterienaggregate, insbesondere P.
gingivalis, T. denticola und A. viscosus, die ersten Kolonien in diesem apikalen Bereich formen
[237].
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Mehrere Zellschichten und eine groRe Komplexitdt an Bakterienspezies pragen den
subgingivalen Biofilm. Socransky et al. untersuchten 13.321 subgingivale Proben und stellten
fest, dass es in der Bakteriengemeinschaft spezielle Assoziationen zwischen unterschiedlichen
Spezies gibt, welche zur Bildung von Komplexen flihren. Der blaue (Aktinomyzeten), der
violette (V. parvula, A. odontolyticus), der grine (Capnocytophaga Spezies, A.
actinomycetemcomitans) und der gelbe Komplex (Streptokokken) wurden dabei sehr oft
vergesellschaftet identifiziert und schienen starke Interaktionen untereinander zu entwickeln.
Sie besiedeln die Zahnoberflache und proliferieren relativ frih wahrend der Biofilmbildung. Das
Ausmald des orangenen Komplexes (F. nucleatum, P. intermedia) nimmt spater zu und
ermoglicht die Etablierung des roten Komplexes (P. gingivalis, T. forsythensis, T. denticola) und
dessen Verbindung mit den ersten Kolonien in den letzten Stadien der Plaquereifung. Diese

beiden Komplexe wiesen ebenfalls starke Interaktionen auf [334].

Schlielich scheinen die subgingivalen Bakterien die Fahigkeit zu besitzen, in die Dentintubuli
einzudringen, deren Offnungen als Folge einer entziindlich bedingten Resorption des Zementes
offenliegen [2]. Eine solche Nische kann als Quelle fiir die Bakterienrekolonisation des

subgingivalen Raumes nach einer Parodontalbehandlung dienen.
2.3.5 PARODONTALE PATHOGENE

Parodontale Taschen enthalten mehr als 500 verschiedene Spezies von Mikroorganismen
[223]. Schwierigkeiten bei der auf den Koch’schen Postulaten basierenden Bestimmung der
parodontalen Pathogene flhrten zu einer Modifikation und Erweiterung dieser
Definitionskriterien [337]. Auf dem ,World Workshop in Clinical Periodontics® im Jahr 1989
wurden Assoziation, Elimination, Immunantwort, Virulenz und Tierversuche als die
beweiskraftigen Evaluationsparameter festgelegt, welche der Unterscheidung zwischen
pathogenen und nicht pathogenen Spezies dienen [333]. Anhand dieser Definitionskriterien
wurde das Interesse der parodontologischen Mikrobiologie auf finf bestimmte Spezies
gerichtet, fur deren Pathogenitdt es eine starke Evidenz gibt: A. actinomycetemcomitans, P.

gingivalis, P. intermedia, T. forsythensis und T. denticola [123].
2.3.5.1 ACTINOBACILLUS ACTINOMYCETEMCOMITANS

Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aa) ist ein kleines, unbewegliches, gramnegatives,
fakultativ anaerobes, abgerundetes Stabchen, welches einzeln oder in Form kleiner Klumpen
wachst. Das natlrliche Biotop von Aa befindet sich in der Mundhéhle des Menschen und
anderer Saugetiere [17; 18; 30]. Beim Menschen ist Aa in der supra- und subgingivalen Plaque,
im Speichel, in der Gingiva und in der Schleimhaut nachzuweisen [17; 229], sowohl bei
gesunden als auch bei parodontal erkrankten Personen. Aa weist sechs verschiedene

Serotypen (a bis f) auf [153], welche durch Oberflachenantigene (Polysaccharide)
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charakterisiert sind, insbesondere durch das high-molecular-mass-O-Polysaccharid aus der
Gruppe der Lipopolysaccharide (LPS) [251]. Die verschiedenen Serotypen verfligen uber
unterschiedliche Eigenschaften wie z. B. der Synthese des Leukotoxins (Serotyp b produziert
mehr Leukotoxin als die anderen) [17; 91] und der antibiotischen Resistenz [82; 83]. Hinsichtlich
der Pravalenz der Serotypen zeigten zahlreiche Analysen von nordeuropaischen,
nordafrikanischen und afrikanisch-amerikanischen Populationen, dass die Individuen dazu
tendieren, nur von einem Serotypus kolonisiert zu werden [287]. Dartber hinaus wurde belegt,
dass sich der Serotypus b mit der Parodontitis assoziiert, wahrend der Serotypus c¢ bei

parodontal gesunden Individuen dominant ist [252].

Die Sequenz des Genoms von Aa ist zwischenzeitlich entschlisselt worden. Das Chromosom
ist ein Zirkularmolekll, welches dem von H. influenza ahnelt. 63% des Genoms weist die
gleiche DNA-Sequenz wie H. influenza auf und diese Bemerkung fuhrt eventuell zu der

Notwendigkeit einer Neueinteilung von Aa als Mitglied des Genus Haemophilus [265].

Aa qilt heutzutage als der Haupterreger fir die aggressive Parodontitis, zumal er gemaR
zahlreicher Studien in relativ hohen Raten in den bestimmten Lasionen vertreten ist [134]. Aa
wird auch mit Fallen von chronischer Parodontitis assoziiert, die einen rapiden Verlust von
Attachment und alveolarem Knochen aufweisen sowie in Fallen von refraktarer Parodontitis
[40].

Darlber hinaus ist Aa gelegentlich verantwortlich flr extraorale Infektionen, wie Endokarditis,
Bakteriamie, Perikarditis, Lungenentziindung, infektidse Arthritis, Osteomyelitis, Hautinfektionen

und Abszesse. Etwa 0,6 % der Endokarditis-Falle werden von Aa hervorgerufen [370].

Die Pathogenitat von Aa drickt sich in Faktoren aus, welche die Kolonisation unterstiitzen und
den Mikroorganismen erlauben, die Wirtsabwehr zu Uberwinden, einen Gewebeabbau zu

verursachen und die Heilung zu verhindern.

Komponenten der Bakterienmembran aktivieren B- und T-Zellen bei Patienten mit aggressiver
Parodontitis [177; 235]. Die dadurch gebildeten Antikorper fordern die Phagozytose und
blockieren die Aktivitat des Leukotoxins und die Knochendestruktion [207; 360].

Das Lipopolysaccharid von Aa stmuliert zwar die Freisetzung wichtiger Zytokine (IL-1, IL-1R,
TNF) [289], ist aber verglichen zu den anderen Protein-Antigenen der schwachste Erreger der
Zytokinproduktion [386].

Das am intensivsten untersuchte Toxin von Aa ist ein RTX-Toxin, das als Leukotoxin (LtxA)
bezeichnet wird [133]. Die Subtypen der Spezies, die Wachstumsphase (in der sich das
Bakterium befindet) sowie die An- oder Abwesenheit von Fructose sind einige der wichtigsten

Regulatoren, die mit der Produktion des Toxins verbunden sind. Dieses Toxin besitzt das
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Potenzial, durch spezielle Rezeptoren, Leukozyten und Monozyten selektiv zu vernichten [24;
361] und eine Apoptosis der Wirtszellen zu stimulieren [91; 168], . Des Weiteren kann LtxA (im
Gegensatz zu anderen RTXs) sowohl freigesetzt als auch verbunden mit Komponenten der
Zellmembran gefunden werden. Diese Beobachtung korreliert mit der Erkenntnis, dass es
anhaftende (,weiche®) und nicht anhaftende (,raue®) Stamme des Bakteriums gibt [133], wobei

Erstere das Toxin freisetzen und es Letztere es auf ihnrer Membranoberflache tragen.

Das Cytolethal-Distending-Toxin (Cdt) von Aa ist ein kirzlich entdecktes Zytotoxin, dessen
DNSase-Aktivitat die Lymphozyten deaktiviert [78] und die Immunreaktion behindert [348].

Die Untersuchung von Gewebebiopsien zeigten die Fahigkeit von Aa, die Gingiva zu
durchdringen und in diesem Gewebe lebensfahig zu bleiben [322]. Hierbei spielt die
Adharenzfahigkeit der verschiedenen Stdmme von Aa keine entscheidende Rolle, da die ,nicht-
haftenden“ Kolonien des Bakteriums invasiver sind, als die ,haftenden® [182]. Die
Internalisierung der Spezies in die Epithelzellen basiert hauptsachlich auf der Interaktion
zwischen dem Mikroorganismus und speziellen Rezeptoren auf der Membranoberflache der
Wirtszellen [210]. Von den Wirtszellmembranen gebildete Invaginationen verschlingen das
Bakterium, welches in einem Vesikel die Epithelzelle durchdringt. Die Bakterienzelle setzt
Phospholipase C frei und zerstért das Vesikel [339]. Aa vermehrt sich rasch im Zellplasma
(7.5fach schneller als in vitro) und verlasst sofort die infizierte Zelle, deren Apoptosis aktiviert
wird [155]. Die Bakterien dringen anschlieRend durch Mikrotubuli in die nebeneinander

liegenden Epithelzellen ein [176].
2.3.5.2 PORPHYROMONAS GINGIVALIS

Porphyromonas ginigvalis (Pg) ist ein gramnegatives, anaerobes, unbewegliches,
assaccharolytisches, kurzes, kokkoides Stabchen. Es gehdrt zu den schwarzpigmentierten
Bakterien, unterscheidet sich aber von den anderen, zur gleichen Gruppe gehoérenden
Mikroorganismen, durch seine Unfahigkeit, Kohlenhydrate zu fermentieren sowie durch seine
einzigartige Vielfalt an Antigenen [328]. Hamin, Protoporphyrin und kleine Peptide sowie
Aminosduren sind essenziell fur die Kolonisation und das Wachstum des Bakteriums. Die
charakteristische schwarze Pigmentierung lasst sich durch das akkumulierte Hamin auf der
Oberflache der bakteriellen Zelle erklaren. Der Erwerb dieser Substanzen setzt den Abbau von
verschiedenen Proteinen des Wirtes voraus, wie z. B. Kollagen, Elastin, Fibrinogen, Albumin
und Transferrin. Pg setzt eine Vielfalt von Enzymen, Proteinen und anderen
Stoffwechselsprodukten frei, welche die Immunantwort des Wirtes stimulieren und den
Entziindungsprozess auslésen. Die Gingivalis-Spezies wurde auf der gingivalen Oberflache,
der Zunge, dem Speichel, den Mandeln sowohl bei gesunden wie auch bei Parodontitis-

Patienten isoliert [366]. Die Ubertragung des Bakteriums zwischen Geschwistern und
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Ehepartnern konnte nachgewiesen werden, ohne dass es aber immer zur Erkrankung kam
[195].

Pg wurde in zahlreichen Studien in enge Assoziation mit destruktiven Parodontitiden gebracht
[113; 121]. Auf der anderen Seite konnten neue, empfindlichere diagnostische Testmethoden
zeigen, dass Pg zu einem erheblichen Anteil (25 %) bei gesunden Individuen nachzuweisen ist
[113]. Diese Beobachtung hat zu dem Verdacht gefiihrt, dass Pg genauso wie Aa lber mehrere
Serotypen verfugt. Tatsachlich wurden in einer Studie mit gesunden und parodontal befallenen
Probanden elf Heterotypen festgestellt [114]. Drei Subtypen schienen Parodontitis-induktiv zu
sein, wahrend die anderen keinen signifikanten Unterschied zwischen Gesundheit und

Entziindung zeigten.

Die Pathogenitat von Pg wurde auch in extraoralen Infektionen untersucht, wobei die Rolle des
Bakteriums in den vergangenen Jahren wegen der Schwierigkeiten bei der Isolierung und
Einstufung des Keims in die richtige Klassifikationsgruppe vielleicht unterschatzt wurde [370].
So wurde Uber eine gelegentliche Anwesenheit von Pg in extraoralen Infektionen berichtet, wie
z. B. bei chronischer Otitis media, chronischer Sinusitis, Thorakoempyem, Pleuropneumonie
und bei der Tonsillitis [93].

Pg weist eine starke proteolytische Aktivitdt auf. Dazu gehoért die Degraduierung der
extrazellularen Matrixproteine, die Aktivierung der MMPs sowie die Aktivierung oder
Deaktivierung der Komplementkaskade und der Zytokine. Trypsin- und Zystein-ahnliche
Proteasen zeigen die starkste proteolytische Aktivitat [175]. Der dabei beobachtete

Kollagenabbau ist zum groRen Teil auf die Kollagenasen des Keimes zurlickzuflihren [172].

Andere, nicht proteolytische Enzyme weisen eine hohe Toxizitat gegenlber den Epithelzellen,
Fibroblasten und Lymphozyten auf. Sie fordern die Knochenresorption und inhibieren die
Proteinsynthese [48; 326].

Verschiedene Produkte von Pg behindern in erster Linie die Chemotaxis und Funktion der
PMNs. Die Lipopolysaccharide des Bakteriums férdern die Knochendestruktion, indem sie die
Osteoklasten direkt aktivieren und die Freisetzung von PGE, IL-1B und TNF-a stimulieren
[175].

2.3.5.3 PREVOTELLA INTERMEDIA

Prevotella intermedia (Pi) zeigte in mehreren Studien eine grofle Assoziation mit periapikalen
Abszessen, Schwangerschaftsgingivitis, akuter, nekrotisierender Gingivitis und HIV-assoziierten

Parodontopathien [201]. Jingst wurden Stdmme von Pi, die einen identischen Phanotypus

aufwiesen, in zwei Spezies aufgeteilt: P. intermedia und P. nigrescens (Pn) [313].
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Pi weist bei Parodontitis eine hohe Pravalenz auf, wobei der Keim sowohl in gesunden als auch
in erkrankten Stellen der Patienten vorkommt. Pn dominiert bei gesunden Individuen [201]. Pi
kann ins Wirtsgewebe eindringen und zeigt interessanterweise eine hohe Antibiotikaresistenz
[204].

Pi ist nicht nur in parodontalen Entziindungen anwesend; der Keim konnte ebenfalls von
orofazialen Abszessen, bei Perikoronitis oder nach einer Komplikation bei einer Zahnextraktion
isoliert werden [368]. Seltener war das Bakterium bei chronischer Otitis, Tonsillitis [46] oder bei

Magen-Darm-Entziindungen nachzuweisen [87].

Spezielle Enzyme und toxische Faktoren rufen eine direkte Gewebedestruktion hervor.
Kollagenasen bauen das Kollagen ab, Phospholipase A zerstort die Zellmembran der
Epithelzellen und stimuliert die Prostaglandinproduktion, die wiederum an der
Knochenresorption beteiligt ist [326]. Saure und alkalische Phosphatasen degradieren durch
hydrolytische Prozesse das Gewebe des Wirtes weiter. Es kommt zum Abbau des Knochens,
insbesondere wenn die bakterielle Invasion die Oberflache des Alveolarknochens erreicht hat
[326]. Pi verfugt zusatzlich Uber Trypsin-ahnliche Proteasen, die IgA, IgG und Fibrinogen
komplett degradieren. Allerdings ist diese fur die Invasion des Mikroorganismus in das gingivale

Gewebe entscheidende Aktivitat viel schwacher als bei Pg [373].

Schwefelhaltige Produkte des Keimes erhdhen die Permeabilitat der oralen Mukosa und
verhindern die Synthese von Proteinen. Die Polysaccharide sind atypisch und stimulieren die
Knochendestruktion [326].

Freigesetzte bakterielle Produkte blockieren die chemotaktischen Rezeptoren der PMNs und
inhibieren somit die Chemotaxis der Leukozyten. Bestandteile der bakteriellen Kapsel scheinen
die Phagozytose und die intrazellulare Destruktion des Bakteriums zu beeintrachtigen. Die
Abwehr des Wirtes durch die Immunglobuline scheint ebenfalls geschwacht zu sein, indem IgA
und IgG von den Trypsin-ahnlichen Proteasen degradiert werden. Die Proliferation der B- und
T-Lymphozyten und die Freisetzung von Zytokinen werden durch spezielle Bakterienantigene
verhindert [316].

2.3.5.4 TANNERELLA FORSYTHENSIS

Tannerella forsythensis (Tf) ist ein gramnegatives, obligat anaerobes, fusiformes Bakterium.
1979 wurde der Mikroorganismus von Patienten mit fortgeschrittener Parodontitis isoliert [350].
Seit 1986 war der Keim als Bacteroides forsythus bekannt; nach der Reklassifikation des Genus
Bacteroides und nach der DNS-Analyse von Bacteroides forsythus stellte sich heraus, dass die
Spezies nicht zum Bacteroides-Genus gehort [41]. Erst im Jahr 2002 wurde der taxonomische

Stand von Bacteroides forsythus neu ermittelt [291].
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Tf verflgt Gber mindestens elf verschiedene Genotypen [137]. Das Wachstum der Spezies wird
bei gemeinsamer Kultivierung mit Pg geférdert. Die Cystein-Proteinasen von Pg spielen dabei

eine wichtige Rolle.

Die Anwesenheit von Tf in der subgingivalen Plaque ist mit dem Schweregrad der Parodontitis,
dem Attachmentverlust und der Knochenresorption assoziiert [115; 116]. Die Spezies ist an
Stellen mit destruktiven Lasionen zahlreicher vorhanden als bei Gingivitis oder beim Gesunden
[173]. Untersuchungen demonstrierten, dass Tf sowohl auf als auch in Epithellzellen aus

parodontalen Taschen zu finden war; dies beweist die Invasivitat des Keimes.

Tf setzt proteolytische Enzyme, wie Trypsin-dhnliche Protease, Sialidase, a- und B-
Glukosidase, Aminopeptidasen, alkalische und saure Phosphatase und Fettsauren frei [41].
Eine Cystein-Protease fordert mit ihrer proteolytischen und hamolytischen Aktivitat das
Wachstum der Spezies in der subgingivalen Plaque, indem sie ihr Peptide und Aminosaure von

der Degraduierung der Proteine und Glykoproteine des Wirtes zur Verfligung stellt [347].

Tf initiiert die Apoptose der Wirtszellen; spezielle Proteine des Keimes rufen
Zellkernveranderungen, Verlust der Mitochondrienmembran und anschlieBend den Tod der

Vorlauferzellen von Monozyten und Makrophagen hervor [13].
2.3.5.5 TREPONEMA DENTICOLA

Treponema denticola (Td) ist ein anaerobes, bewegliches, asaccharolytisches Bakterium der
Klasse der Spirochaten. In der parodontalen Tasche adhariert Td an Epithelzellen und
Fibroblasten, an extrazellulare Matrixproteine [136; 247; 310; 355] sowie an andere Bakterien,
insbesondere Pg und Fusobakterien [396]. GroRRes Interesse weckten die synergistischen
Nahrungsinteraktionen zwischen Td und Pg [396] und gleichzeitig die antagonistischen
Verhaltnisse zu anderen Bakterien [111]. Die Fahigkeit des Keimes, tief in das Gewebe des
Wirtes einzudringen, ist auf die Prasenz proteolytischer Enzyme und zytolytischer Faktoren
[212] sowie auf die hohe Mobilitat [262] zurtickzufiihren.

Td ist eine der am haufigsten untersuchten oralen Spirochéten. Es wird haufig im
Zusammenhang mit fortgeschrittener Parodontitis gefunden [320] und verfugt Uber alle
notwendigen Eigenschaften zur Adhasion, Invasion und Destruktion der parodontalen Gewebe
[92]. Daruber hinaus wurde Td ebenso wie andere anaerobe Bakterien mit frihgeborenen,
untergewichtigen Kindern [244] sowie mit systemischen Erkrankungen, wie kardiovaskulare

Stérungen [28], in Verbindung gebracht.

Die Virulenz von Td ist auf eine Vielfalt von unterschiedlichen Faktoren zurlickzufihren. Das
grolde Oberflachenprotein (Major surface protein, Msp) ist ein Proteinkomplex der Zellmembran.

Es wird kontrovers diskutiert, ob diese Proteine dem extrazellularen Milieu ausgesetzt werden
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oder nur eine periplasmatische Lokalisation aufweisen [49]. Msp kann an Epithelzellen

adharieren und diese schadigen [92] sowie die Lysis von Erythrozyten hervorrufen [308].

Die Chymo-Trypsin-ahnliche Protease (Chymo-Trypsin-Like-Protease, CTLP) hydrolysiert
entziindungshemmende Substanzen, wie Transferrin, Fibrinogen, Alpha-1-Antitrypsin, IgA, 1gG,

Fibronektin und viele Proteaseinhibitoren des Wirtes [112].

Td besitzt zusatzlich andere Lipoproteine und ein Lipo-Oligosaccharid (LOP), deren Prasenz

eher die Funktion der PMNs und Makrophagen des Wirtes beeinflussen [309].

Andere Peptidasen hydrolysieren zahlreiche Peptidbindungen und tragen dadurch zum
schrittweisen Gewebeabbau des Wirtes bei. Erwahnenswert ist die Beobachtung, dass
Membranenzyme von Td eher zu den Serinproteasen gehdren wahrend die Enzyme von Pg
Cystein-Proteasen mit einer Spezifizitat fur die hydrolytische Spaltung von Arginin und Lysin
darstellen. Diese Spezifizitatsabweichung konnte von groRer Bedeutung fir die Koexistenz

beider Bakterien bei den parodontopathogenen Mechanismen sein [308].

Td kann an die Fibroblasten- und Epithelzellenoberflache durch spezielle Molekile ihrer
Zellmembran binden. Der bakteriellen Anhaftung folgt nun eine Vielfalt von pathologischen
Wirkungen auf die Wirtszellen wie Inhibition ihrer Proliferation [33], Remodeling und
Schrumpfung [25] und anschlieRend ihr Tod [77]. Daruber hinaus blockiert Td die Funktion der
PMNs, stimuliert die Makrophagen zur Synthetisierung von TNF- a und IL-1 und hemmt die
Lymphozytenproliferation [340].

2.4 DIAGNOSTISCHE MIKROBIOLOGIE

Im letzten Jahrzehnt wurde der Einsatz der klinischen Mikrobiologie in Bezug auf die Diagnose
und Therapie der Parodontalerkrankungen intensiviert. Ein hochwertiger mikrobiologischer Test
soll mindestens die Eigenschaften ,statistische Validitat* und ,Reproduzierbarkeit* aufweisen.
Der Begriff Validitat umfasst die in der Literatur verwendeten Termini ,Sensitivitat® (engl.:
Lsensitivity®), ,Spezifizitat* (engl.: ,specificity“) und ,Voraussagewert® (engl.: ,predective value®)
[15].

Die Sensitivitat eines diagnostischen Mittels bezeichnet die Wahrscheinlichkeit, dass der Test
positiv ist, wenn die Krankheit tatsachlich vorhanden ist. Manchmal wird die Sensitivitat mit der
,Nachweisgrenze® (engl.: ,detection limit“) verwechselt, welche die minimale Bakterienanzahl

zum Nachweisen des gesuchten Zielmikroorganismus anzeigt [32].

Die Spezifizitat eines Tests beschreibt die Wahrscheinlichkeit, dass der Test negativ ist, wenn
die Krankheit tatsachlich nicht vorhanden ist. Die so genannten ,falsch positiven“ oder ,falsch
negativen“ Ergebnisse, entstehen durch Kreuzreaktionen (engl.: ,cross-reactions) mit nicht

Target-Keimen.
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Der Voraussagewert gibt Informationen tber den Krankheitsstatus des Patienten und hangt
nicht nur von der Sensitivitat und Spezifizitat des Tests ab, sondern auch von der Pravalenz der
untersuchten Krankheitsentitat in der Population im Zeitpunkt der Untersuchung [27]. Unter
einem positiven Voraussagewert besteht die Wahrscheinlichkeit, dass bei Patienten mit
positiven Testergebnissen die Krankheit vorhanden ist. Der negative Voraussagewert
reprasentiert die Wahrscheinlichkeit, dass die Krankheit bei Patienten mit negativen

Testergebnissen nicht vorhanden ist.
241 MIKROSKOPIE

Bereits im 17. Jahrhundert untersuchte Van Leeuwenhoek parodontale Plaque mittels eines von

ihm konstruierten Mikroskops bei bis zu 250facher Vergréf3erung [109].

In der Dunkelfeldmikroskopie erscheinen Objekte hell umrandet vor einem dunklen Hintergrund,
wahrend sie sich im Phasenkontrastmikroskop dunkel vor einem hellen Hintergrund darstellen.
Die direkten mikroskopischen Verfahren besitzen den Vorteil, dass die Ergebnisse nach relativ
kurzer Zeit zur Verflgung stehen und der Gesamtarbeitsaufwand verglichen mit anderen

Methoden relativ gering ist.

Die Vitalfluoreszenzmikroskopie ermdglicht zusatzlich eine rasche Differenzierung von toten

und lebenden Plaquebestandteilen.

Allerdings kénnen diese Methoden nur Morphotypen bestimmen, also die Form und
Beweglichkeit eines Bakteriums. Die prozentuale Verteilung der einzelnen Keimgruppen
(Kokken, gerade oder gebogene, unbewegliche und bewegliche Stabchen, Spirochaten,
fusiforme Bakterien und Filamente) lasst Rickschlisse auf den Gesundheitszustand des
Parodonts zu [187]. Hierbei werden jedoch keine einzelnen Keimspezies identifiziert, was die

gewonnenen Kenntnisse Uber die Pathogenitat der Mikroorganismen deutlich einschrankt [233].
2.4.2 KULTIVIERUNG

Lange Zeit war die Kultur verschiedener Keimarten aus einer subgingivalen Plaqueprobe die
klassische Technik zur Identifikation eines Erregers. Die Keimidentifizierung erfolgt Uber die
Morphologie der Kolonien, selektive Nahrbdden, speziesspezifische, enzymatische Prozesse
oder mittels  Mikroskopie.  Gegeniber  mikroskopischen,  immunologischen  und
molekularbiologischen Methoden besitzt die Kultur den Vorteil, dass ein direkter Nachweis der
Vitalitdt und der Proliferationsfahigkeit erbracht wird und die angezuchteten Spezies auf
einfache Art und Weise charakterisiert und in ihrer Sensitivitdt gegenlber Antiobiotika oder

anderen Chemotherapeutika getestet werden kdnnen [341].

Allerdings ist die Sensitivitat der bakteriellen Kultivierung im Gegensatz zu immunologischen

und molekularbiologischen Techniken reduziert. AulRerdem lassen sich bis heute nicht alle in
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einer Plaqueprobe vorhandene Keime anziichten. Anaerobe Spezies sind nur schwer
nachweisbar, da die Sauerstoffkontamination der Probe (z. B. wahrend des Transports) nur
schwer zu vermeiden ist. Der erhdhte Arbeitsaufwand und die begrenzte Lagerfahigkeit der

Proben sind ebenfalls als negativ zu bewerten [277].
2.4.3 ENZYMANALYSE

Enzymtests weisen nur Bakteriengruppen, die Uber bestimmte Enzyme verfiigen, nach und
haben deshalb eingeschrankte Aussagekraft [94]. Darlber hinaus kénnen andere, wenig

pathogene Keime ebenfalls positive Ergebnisse ergeben [190].
2.4.4 IMMUNOASSAYS

Der immunologische Nachweis von Bakterien basiert auf der Antigen-Antikorper-(AG-AK)
Reaktion. Durch Koppelung von Stoffen an die entstehenden AG-AK-Komplexe lassen sich
hdchst sensibel und selektiv die unterschiedlichsten Bakterien oder Substanzen nachweisen.
Hierbei koppeln die Komplexe bei den meisten Testverfahren an Farbstoffen an. Diese
Techniken (z. B. Immunfluoreszenz, Latexagglutinationstests, ELISA-Test) weisen eine hdhere
Spezifizitat als die bakterielle Kultur auf, da sie sowohl lebende als auch tote Mikroorganismen

nachweisen [232].

Eines der Probleme bei immunologischen Tests sind Kreuzreaktionen, die zu falsch-positiven
Ergebnissen und damit zu einer niedrigen Spezifizitat fihren, vor allem dann, wenn polyklonale
Antiseren eingesetzt werden. Dies lasst sich durch die Verwendung von monoklonalen
Antikérpern umgehen; auf Grund ihrer hohen Spezifizitdt kann es dann zu falsch-negativen
Testergebnissen kommen [89]. Die héhere Sensitivitat der immunologischen Verfahren ist im
Vergleich zur Kultur von Vorteil; andererseits werden auch tote Zellkeime nachgewiesen und es

ist bis jetzt nicht mdglich, die antibiotische Empfindlichkeit zu testen [110].
2.4.5 MOLEKULARBIOLOGISCHE VERFAHREN

Seit Mitte der 1980er Jahre werden in der Parodontaldiagnostik molekularbiologische Verfahren
eingesetzt. Diese Methoden basieren auf dem Vorhandensein einzigartiger Nukleotidsequenz
(DNS oder RNS) im Genom aller Mikroorganismen, wodurch diese voneinander unterscheidbar
sind. DNS/RNS-Sonden bestehen aus mit radioaktiven oder kolorimetrischen Markern
versehenen Nukleinsduren, die nach Aufspaltung der bakteriellen DNA in zwei Einzelstrange an
komplementare Sequenzen im Genom der Mikroorganismen binden. Grundsatzlich lassen sich

drei Sondentypen unterscheiden.

Die hochmolekularen, ganzchromosomalen DNS-Sonden haben eine Lange von ca. 25000
Nukleotiden und werden durch zufallige Fragmentierung eines Bakterienreferenzstammes

hergestellt [281]. Sie haben eine Detektionsgrenze von 10° bis 10° Keimen, besitzen somit eine
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hohe Sensitivitat, wobei sehr haufig das Problem der Kreuzreaktionen mit der DNA verwandter

Spezies auftritt.

Geklonte DNS-Sonden mit etwa 1000 Nukleotiden bestehen aus isolierten spezifischen
Determinanten chromosomaler DNS und neigen wegen ihrer geringeren Lange weniger zu

Kreuzreaktionen.

Oligonukleotid-DNS-Sonden (16S-rRNS-Sonden) umfassen nur 10-35 Basen und werden
komplementar zu spezifischen Basensequenzen der ribosomalen RNS (r-RNS) hergestellt
[216]. Diese haben die grélte Spezifizitdt und die geringste Kreuzaktivitdt, da 16S-rRNS-
Sonden an bakterienspezifische Sequenzen binden. DNS/RNS-Sonden besitzen im Vergeich
zu traditionellen Kulturverfahren eine hdhere Sensitivitdt und Prazision bei der Identifikation von
Mikroorganismen [192; 296].

2.4.5.1 POLYMERASE-KETTEN-REAKTION

Die Polymerase-Ketten-Reaktion (engl.: Polymerase Chain Reaction, PCR) ist ein
molekularbiologisches Verfahren zur Replikation der gesuchten DNS und Erleichterung des
eigentlichen Nachweisverfahrens [351]. Durch Erhitzen (94 °C) wird die zu untersuchende DNS
in ihre Einzelstrange aufgespalten. Spezifische Oligonukleotide (Primer) binden an einer fir das
Bakterium spezifischen DNS-Sequenz. Ein temperaturstabiles Enzym, die Tag-Polymerase,
beginnt von dort unter Zugabe der zum Aufbau der Dopperhelix notwendigen Triphosphate
einen komplementaren Zweitstrang des gewlnschten DNS-Stilicks in Verlangerung der Primers
(72 °C) zu synthetisieren. Durch erneutes Erhitzen wird ein weiterer Verdopplungszyklus
eingeleitet. Dieses Verfahren fihrt zu einem Prozess, in dem sehr viele Amplifikate der
Zielsequenz synthetisiert werden kdénnen. Das Ergebnis der Reaktion kann z. B. durch
Elektrophorese in einem Gel, das mit einem DNS-bindenden Farbstoff versehen wurde, sichtbar

gemacht werden [323].

Die Besonderheit dieses Verfahrens besteht in der einfachen Durchfiuhrbarkeit durch die
Automatisierbarkeit. Die PCR in Verbindung mit 16-rRNS-Sonden, die sehr spezifisch auf
bestimmte Erreger reagieren, kann beinahe jedes Bakterium der Plaque detektieren, sofern die
entsprechende Sequenz bekannt ist [67; 398]. Die PCR wurde bisher verwendet, um
verschiedene Stdmme von Aa, Pg, Pi, Tf und Td nachzuweisen [16; 196]. Bei dieser Methode
sinkt die Nachweisgrenze auf 10 Zellen. Wie bei den anderen DNS-Techniken ist es nicht
moglich, zwischen lebenden und toten Keimen zu differenzieren und es kénnen nur Erreger
identifiziert werden, fur die entsprechende Sonden bzw. Primer vorhanden sind. Andererseits ist
es mdglich, damit Bakterien nachzuweisen, die sich schlecht oder Gberhaupt nicht kultivieren

lassen [59].
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2.5 THERAPEUTISCHE MOGLICHKEITEN DER PARODONTITIS

Bei einer Parodontitis ist aufgrund der schon vorhandenen Gewebedestruktion eine restitutio ad
integrum nicht mehr mdglich. Ziel der verschiedenen BehandlungsmalRnahmen ist die
Entfernung von supra- und subgingivalen weichen und harten Belégen, die Anderung der

subgingivalen Mikroflora und die Elimination kontaminierter Wurzelzementschichten.

Die Therapie wurde Uber viele Jahrzehnte ausschlieBlich mit Handinstrumenten (Gracey-
Kiretten) durchgefihrt; in den letzten Jahren setzen sich nach und nach maschinelle Scaler

durch. Der Einsatz des Lasers scheint ebenfalls positive Ergebnisse zu erzielen [12].
2.5.1 SCALING AND ROOTPLANING (SRP)

Das Scaling and Rootplaning (SRP) ist die am haufigsten angewendete mechanische
TherapiemalRnahme in der Parodontologie. In Kombination mit der supragingivalen
Plaguekontrolle gilt es heute als der ,Goldstandard® zur Therapie der chronischen Parodontitis
[365]. In vielen Studien wurde der positive Effekt des Scalings auf die Verbesserung der
klinischen Parameter Sondierungstiefe, Blutung auf Sondieren, Attachmentverlust und
Zahnbeweglichkeit gezeigt [145; 152; 311].

2.5.1.1 SRP UND ENDOTOXINENTFERNUNG VON INFIZIERTEM WURZELZEMENT

Wahrend das Scaling der moglichst vollstdndigen Beseitigung von supra- und subgingivalen
Belagen dient, zielt die anschlieRende Wurzelglattung auf die Entfernung noch verbliebener
Anhaftungen auf der Wurzeloberflaiche und die Glattung von kleineren Defekten der

Zementoberflache ab.

Bei der Parodontitis ist die Wurzeloberflache einem pathologischen Milieu ausgesetzt.
Strukturelle Anderungen im Wurzelzement beeintrichtigen das Therapieergebnis. Hierbei
scheint die Absorption bakterieller Produkte — vorwiegend Endotoxine — eine wichtige Rolle zu
spielen. Es wurde gezeigt, dass die Bakterienendotoxine tief in das Wurzelzement penetrieren
[74] und hemmend auf das Wachstum der Fibroblasten wirken, wahrend die Entfernung der
infizierten oberen Zementschichten das Reattachment der Fibroblasten férdert [6; 7]. Mit Hilfe
der Immunfluoreszenz wurde allerdings festgestellt, dass die Endotoxine der Parodontaltasche
nur schwach und oberflachlich mit dem Wurzelzement verbunden sind; die erste Zementschicht
enthalt 7,4 bis 24mal mehr Endotoxin als die tieferen Zementschichten [242]. Anhand der
Ergebnisse dieser Untersuchungen wurde zum ersten Mal dber ein anderes
Behandlungskonzept diskutiert, welches von einer exzessiven Entfernung des ,infizierten®

Wurzelzementes abriet.
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In 1996 wurde diesbeziglich, im Rahmen des World Workshops in Periodontics, die offizielle
Stellungnahme der American Academy of Periodontology publiziert, die ebenfalls ein

mechanisches Debridement ohne absichtliches Abtragen von Wurzelsubstanz empfiehlt [64].
2.5.1.2 VERANDERUNGEN DER SUBGINGIVALEN MIKROFLORA DURCH SRP

Die Wirkung des Scalings auf die subgingivale Mikroflora wurde umfassend in vielen Studien
untersucht.  Frihere Untersuchungen zeigten mit Hilfe der Dunkelfeld- oder
Phasenkontrastmikroskopie, dass die Zahl der Spirochéten und beweglichen Stabchen nach
SRP abnahm, wahrend die der Kokken und nicht beweglichen Stabchen anstieg [180; 226;
228]. Andere Studien verwendeten Kulturtechniken und stellten eine Abnahme von
schwarzpigmentierten Bacteroides und Aa fest [8; 256], wobei sich nur eine minimale
Langzeitwirkung des SRP vor allem auf Aa zeigte [117; 213; 214; 234]. Mit neueren
diagnostischen Techniken (z. B. ELISA, DNA-Sonden) wurde die Reduktion von Pg, sowie Td
und anderen subgingivalen Spezies bestatigt [197; 319].

Obwohl die Studienprotokolle unterschiedlich waren, liel3 sich schlussfolgern, dass es direkt
nach dem SRP zu einer Reduktion um 90 % der totalen Bakterienzahl [203] kam. Eine
vollstdndige Bakterieneliminierung war allerdings nicht mdglich, da die Mikroorganismen tiefer
in das Weichgewebe eindringen [71; 97; 98; 120; 346].

Die Instrumentierung in der Parodontaltasche reduziert die Plaque nicht selektiv. Dadurch
entsteht eine durch die Behandlung zerstérte 6kologische Nische, die aber anschlieRend wieder
besiedelt wird. Die behandelte Tasche erreicht drei bis sieben Tage nach dem SRP ihren
Ausgangsstand [124], hat jedoch eine andere Zusammensetzung. Die Populationen von
parodontopathogenen Keimen [71; 97; 120; 256] werden signifikant verringert, wahrend
Actinomyces spp., Veillonella parvula, Capnocytophaga spp und nicht parodontopathogene

Streptokokken dominieren.

In manchen Studien hatte das mechanische Debridement keinen Effekt auf die Reduktion von
Aa [62; 170; 330], was sehr wahrscheinlich auf die Invasionsfahigkeit dieses Mikroorganismus
in das gingivale Gewebe zuriickzufihren ist [51; 60; 108; 288]. Pg hingegen konnte nach dem
SRP effizient auf 68 bis 70 % verringert werden [276; 384]. Pi, Tf und Td konnten ebenfalls
reduziert werden [120; 346].

2.5.2 MASCHINELLES DEBRIDEMENT

In der Vergangenheit wurde die Parodontaltherapie hauptsachlich mit Handinstrumenten
durchgefliihrt, da maschinell getriebene Scaler urspriinglich fir die Entfernung supragingivaler

Konkremente und Verfarbungen entwickelt worden sind. Seit einigen Jahren aber erfahrt der
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Anwendungsbereich von Schall- und Ultraschallscalern durch die schmalere, grazilere

Instrumentenspitzen eine wesentliche Erweiterung.
2.5.2.1 SCHALLSCALER

Bei Schallscalern erzeugt die Druckluft aus dem Turbinenansatz einer Behandlungseinheit
Schwingungen von einer Frequenz zwischen 3 und 8 kHz. Hierzu wird ein Hohlzylinder im
Inneren des Schallscalerhandstiickes durch den Luftstrom zur Rotation gebracht. Die dabei
erzeugten Vibrationen werden auf die Arbeitsspitze Ubertragen, die sich mit einer Amplitude von
60 bis 1000 pym auf einer nahezu kreisformigen Bahn bewegt [359]. Dadurch entsteht ein
wesentlicher Vorteil der Schallscaler gegeniber den Ultraschallscalern: Die Wirkung des
Scalers auf die Wurzeloberflache ist unabhangig von der Lokalisation der Arbeitsspitze zum
Zahn [378]. Die Frequenz und Amplitude werden durch den Luftdruck beeinflusst [378], wobei

neu entwickelte Modelle (z. B. Sonicflex 2003, KaVo) luftdruckunabhangig einsetzbar sind.
2.5.2.2 ULTRASCHALLSCALER

Die Ultraschallscaler wandeln hochfrequente elektrische Stréme in mechanische Vibrationen
um. Die heute verwendeten Systeme lassen sich durch die Art ihres Antriebmechanismus in
piezoelektrische und magnetostriktive Ultraschallscaler unterscheiden [378]. Bei beiden
Systemen sind Einstellungen bezliglich der Leistung mdglich; diese gestatten eine Veranderung

der Amplitude, nicht aber der Frequenz [258].

Bei piezoelektrischen Ultraschallscalern wird zur Schwingungserzeugung ein Quarz im Inneren
des Handstlickes eingesetzt. Nach Anlegen von Wechselstrom an die Enden dieses Quarzes
beginnt dieser sich auszudehnen oder zu kontrahieren und gerat somit in Schwingung. Die
Bewegungen werden an das aufgeschraubte, kurze Arbeitsende Ubertragen.
Geratetypabhangig werden Schwingungen von 25 bis 50 kHz erreicht. Die erzeugten

Bewegungen sind ohne Last linear horizontal mit einer Amplitude von 12-72 um [209; 314].

Magnetostriktive Ultrschallgerate verfiigen Uber einen Wandler, der entweder aus einem
ferromagnetischen Stab oder einem Lamellenbiindel besteht. Dieses ferromagnetische Material
wird in den Schaft des Handstlickes eingeschoben. Nach Anlegen eines sich hochfrequent
andernden Magnetfeldes beginnt die Arbeitsspitze zu vibrieren. Je nach Geratetyp werden
Schwingungen von 18 bis 45 kHz erzeugt. Die Bewegungsbahn der Arbeitsspitze hat eine
elliptische Form mit einer Amplitude von 13 bis 100 um [209; 314]. Aufgrund der elliptischen
Schwingungsform ist die Instrumentenspitze nicht in allen Raumrichtungen gleich aktiv am
Abtrag beteiligt [378]. Der maRige Temperaturanstieg lasst sich durch die Innenkihlung

beseitigen.
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2.5.2.3 WIRKUNGSMECHANISMEN VON MASCHINELLEN SCALERN

Mechanische Wirkungen, akustische Mikrostromungen und Kavitationseffekte werden als die
hauptsachlichen Wirkungsmechanismen beim Einsatz von Schall- bzw. Ultraschallscalern
diskutiert.

Die primare Wirkung der maschinellen Scaler beruht auf der mechanischen Schwingung des
Arbeitsendes im Raum. Die Schwingung wird primar von Amplitude und Frequenz des Systems

bestimmt und ist zusatzlich von der Form und der Lange der Arbeitsspitze abhangig.

Die in einer Richtung verlaufenden Flussigkeitsstromungen der InnenkUhlung der Schall- und
Ultraschallsysteme [376; 377; 379] kommen mit den schwingenden Objekten in Kontakt und
erzeugen einen hydrodynamischen Stress. Dieser besitzt einen erosiven Effekt [379], welcher

die akustische Wirkung der maschinellen Systemen beschreibt.

Die Ultraschallscaler bewirken zusatzlich einen Kavitationseffekt; Ultraschallwellen leiten ihre
Energie in verschiedenen Medien in unterschiedlicher Form weiter. Dabei kommte es zu einer
Gasblasenbildung. Zusatzliche Ultraschallwellen initieren das Platzen dieser Blasen; grofie
Energiemengen werden freigesetzt und die Schockwellen fuhren zur Temperaturerh6hung
[174]. Dieser Prozess ist von der Form, Amplitude und der Platzierung des Arbeitsendes am
Zahn abhangig [377]. Dem Kavitationseffekt wird ein grofl3er Teil der antibakteriellen Wirkung
der Ultraschallscaler sowie die Gefahr einer Verletzung der weichen Gewebe zugeschrieben
[376; 377; 379].

2.5.2.4 PLAQUE- UND KONKREMENTENTFERNUNG

Die effiziente Konkremententfernung nach Hand-, Schall- bzw. Ultraschallinstrumentierung
wurde mehrfach demonstriert [45; 181; 248; 354; 356]. Bezogen auf die maximale
Instrumentierungstiefe scheinen schmale Arbeitsansatze der maschinellen Scaler geringfiigig
bessere Resultate erzielen zu ermdglichen als die Handinstrumente [85; 156]. Die meisten
Furkationseingange sind kleiner als die Arbeitsenden von Handinstrumenten [36; 37]. Dagegen
sind die Ansatze moderner Schall- und Ultraschallsysteme viel graziler als herkdmmliche
Kiretten. Dariber hinaus ist die raumfordernde Bewegung der maschinellen Scaler kleiner als
der bei Handinstrumenten bendétigte Arbeitszug [241]. Die Instrumentierung mit Schall- und
Ultraschallscalern ist von den Parametern Zeit, Kraft, Winkel und Gerateeinstellung abhangig.
Werden die Arbeitsparameter nicht berlcksichtigt, kdnnen sich Kratzer, Rillen, Briche,
Konkavitaten oder Licken auf der bearbeiteten Wurzeloberflache bilden [54; 95; 184]. Bei
magnetostriktiven Ultraschallgeraten ist die Gefahr einer Schadigung der Wurzeloberflache am
hdchsten, danach folgt das piezoelektrische Gerat. Am sichersten I&sst sich das Schallgerat

einsetzen [259].
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2.5.2.5 ANTIBAKTERIELLE WIRKUNG

Die gleichwertige Wirkung sowohl der Hand- als auch der Schal- und
Ultraschallinstrumentierung auf den subgingivalen Biofilm wurde in vielen Studien demonstriert
[23; 181; 248; 354]. Reinigende Wirkungen der Spiilflissigkeit in der Parodontaltasche und ein
antimikrobieller Effekt auf die parodontopathogenen Bakterien wurden dabei dem Kavitations-
und Mikrostromungseffekt zugeschrieben [376]. Der Einsatz spezieller antimikrobieller

Spulliésungen fiihrte nicht zu klinisch relevant besseren Therapieergebnissen [53; 345].
2.5.2.6 AKZEPTANZ VON PATIENT UND BEHANDLER

Viele Patienten empfinden eine Behandlungsmethode unter Anwendung hochfrequent
oszillierender Instrumente als angenehm [70; 125]. Maschinell getriebene Instrumente erlauben
auch ein ermidungsarmeres Arbeiten fur den Behandler. In Bezug auf die bendtigte Zeit zur
vollstandigen Reinigung der Wurzeloberflache im Vergleich von Handinstrumentierung und
Schall- bzw. Ultraschallscalern besitzen die maschinellen Varianten einen geringen Zeitvorteil
[21; 357].

253 LASER

Das Akronym L A S E R bedeutet Light Amplification by Stimulated Emission of Radiation

(Lichtverstarkung durch stimulierte Emission von Strahlung).

Das Laserlicht wird von Lasermedien emittiert. Die Elektronen eines Lasermediums werden
durch Energiezufuhr von auf’en (z. B. elektrischen Strom oder [Blitz-]Lampen) in eine hdhere
Umlaufbahn um den Atomkern beférdert und emittieren bei der Rickkehr in den
Ausgangszustand Licht. Durch Spiegelungen werden weitere Emissionen stimuliert und so
entsteht ein intensives, energiereiches Licht, dessen Wellenlange vom Medium abhangig ist

(sichtbarer, ultravioletter oder naher infraroter Spektralbereich) [255].

Der Laser besteht im Wesentlichen aus drei Bestandteilen. Das aktive Medium ermdglicht die
induzierte Emission. Die Pumpquelle stellt die nétige Energie bereit und das Resonatorsystem

sorgt fur die Oszillation im Lasermedium [118].

Im Rahmen der Problematik der Konkremententfernung und Keimreduktion in der
Parodontaltherpie wurden mehrere Lasersysteme untersucht, die eventuell im Bereich der

Parodontologie Einsatz finden konnten.
2.5.3.1 DER CO,-LASER

Der CO,-Laser gehort zu den leistungsstarksten Gaslasern mit kontinuierlichen Leistungen bis
2000 W. Die Hauptemissionslinie betragt 10.600 nm im infraroten Bereich. Das typische

Einsatzgebiet ist die parodontale Weichgewebschirurgie. Hierbei gewahrleistet er Blutarmut im



29 LITERATURUBERSICHT

Operationsgebiet, ,saubere® und schnelle Inzisionen und geringe postoperative Schmerzen
[261].

Untersuchungen zum Einsatz des CO,-Lasers im Rahmen der subgingivalen
Konkremententfernung und Wourzelglattung zeigten eher nachteilige Effekte. So werden
ausgedehnte  Oberflachenveranderungen  wie  Karbonisierungen,  Verschmelzungen,
Oberflachenporositaten, sowie Abldosung von Zementanteilen und Schadigung des
periradikularen Gewebes beschrieben [146; 338; 362; 385].

2.5.3.2 DERND:YAG-LASER

Der Nd:YAG-Laser ist ein Festkdrperlaser, der eine Wellenldnge von 1064 nm verwendet.
Durch die geringe Absorption des Nd:YAG-Laserlichtes in den Zahnhartgeweben sind hohe
Energiedichten von mehr als 80 mJ/cm? notwendig, um Oberflichenmodifikationen zu
erzeugen. Diese reichen bei weitem noch nicht aus, um subgingivale Ablagerungen zu
entfernen. Zugleich ist durch die hohe Transmission des Nd:YAG-Laserlichtes in den

Zahnhartgeweben die Wahrscheinlichkeit einer thermischen Schadigung der Pulpa grof3 [81].

Im Allgemeinen beruht der bakterizide Effekt der verschiedenen Lasersysteme Uberwiegend auf
einer thermischen Denaturierung und Verdampfung intrazellularer FlUssigkeit der
Mikroorganismen. Da dieser Mechanismus nicht bakterienspezifisch ist, werden die
umgebenden Gewebezellen mitgeschadigt [158]. Da flr die Keimreduktion hohe Energiedichten
erforderlich sind, scheint eine Sterilisation der Parodontaltasche bei den niedrigen

Energiedichten des Nd:YAG-Lasers sehr unwahrscheinlich zu sein.
2.5.3.3 DER DIODENLASER

Der Diodenlaser ist ein Festkorperhalbleiterlaser, der eine Elementenkombination von Gallium
(Ga), Arsenid (Ar), Aluminium (Al) und Indium (In) verwendet, um elektrische Energie in
Lichtenergie umzuwandeln. Seine Wellenlange liegt bei 800 bis 980 nm. Der Diodenlaser kann
kaum auf die Zahnhartsubstanzen wirken. Allerdings stellt er ein exzellentes, chirurgisches

Instrument fur die Weichgewebschirurgie dar [284].

In Bezug auf die Biokompatibilitdt der Wurzeloberflache bzw. die Wiederanlagerung der
gingivalen Fibroblasten wurden bei Laserenergien grof3er als 1,5 W partielle oder komplette
Karbonisierungen der Wurzeloberflachen festgestellt. Zusatzlich wurde von einem flr die Pulpa

gefahrlichen Temperaturanstieg berichtet [171].

Mikrobiologische Untersuchungen zeigten, dass der Diodenlaser eine signifikante Reduktion
aller pathogenen Keime verursachen kann. Sowohl Aa und Pi als auch Pg wurden deutlich
reduziert [224]. Auch als Erganzung der herkdmmlichen Therapie erwies sich die Desinfizierung

der Parodontaltaschen mit dem Diodenlaser als geeignet [224].
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2.5.3.4 DERER:YAG-LASER

Der Erbium-Yttrium-Aluminium-Granat (Er:YAG)-Wirtskristall des Lasers ist mit optisch aktiven
Erbiumionen dotiert. Der Er:YAG-Laser emittiert sein Licht im infraroten Bereich bei 2940 nm.
Diese Wellenlange stellt zugleich das maximale Absorptionsspektrum in Wasser dar. Das
bedeutet, dass die charakteristische Absorption des Er:-YAG-Lasers in Wasser ungefahr 15 Mal
groler als die des CO,-Lasers und 20000 Mal grofier als die des Nd:YAG-Lasers ist [142].
Einsatzgebiete findet der Er:YAG-Laser in der Medizin von der Angioplastie bis zur
Zahnheilkunde. Wegen der hohen Absorption in Wasser wird die eingebrachte Energie durch
den Absorptionsvorgang komplett verbraucht; es verbleibt keine Restenergie, die in Warme
umgewandelt wird. Eine Hadmostase, wie sie sonst bei Lasern Ublich ist, wird deshalb nicht

erzeugt.

Der Er:YAG-Laser gewinnt in der Medizin immer mehr an Bedeutung und hat dies vornehmlich
seinem ,thermomechanischen Ablationsvorgang” zu verdanken. Hierbei wird das im Gewebe
enthaltene Wasser durch Absorption der kurzen Laserpulse sprungartig vom flissigen in den
gasférmigen Aggregatzustand Uberfiihrt. Die dabei stattfindende Volumenexpansion verursacht
einen Druck, der es ermdglicht, die Gewebesubstanz effektiv abzutragen. Die zur Ablation
bendtigte Energie wird demnach nicht von der Verdampfungswarme der hdher schmelzenden
Gewebesubstanz bestimmt, sondern durch die viel niedriger liegende Verdampfungswarme des
Wassers. Es eroffnet sich daher fir den Er:-YAG-Laser ein breites Indikationsspektrum, da der
menschliche Koérper zu ca. 40 bis 70 Prozent aus Wasser besteht. Aufgrund seiner
physikalischen Eigenschaften scheint der Er:YAG-Laser die Wurzeloberflachen schonender zu
behandeln und fiir die parodontale Therapie geeignet zu sein. Dies rechtfertigt den Einsatz
dieses Lasers in der Parodontologie. Durch die Kombination des Er:YAG-Lasers mit einem
Diodenlaser zur Laserfluoreszenz soll es mdoglich sein, Konkremente und infiziertes

Wourzelzement zu detektieren und selektiv abzutragen.
2.5.3.4.1 Effekte auf die Wurzeloberflache

Viele In-vitro-Studien haben sich mit dem Effekt der Er:YAG-Laserstrahlung auf die
Wurzeloberflache befasst [10; 104; 146; 159; 302; 342]. Insgesamt konnte dabei eine suffiziente
Konkremententfernung bei einer Leistung von 30 mJ bei 10 Hz festgestellt werden. Es kam in
allen Fallen zu einem Abtrag des Wurzelzementes. Bei steigender Energieabgabe war der
Effekt signifikant starker. Andere Autoren fanden ebenfalls, dass Konkremente, wie auch die
infizierte oberflachliche Zementschicht der Wurzeln [10; 293; 294], effektiv abgetragen werden.
Es kam in keinem Fall zu einer Schadigung des Dentins oder der Pulpa der behandelten Zahne
[159; 342]. Karbonisationen oder Verschmelzungen des Wurzelzements, wie sie nach Nd:YAG-

und CO.-Laserbehandlungen beschrieben wurden, konnten nicht beobachtet werden. Die
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Struktur der mit dem Er:YAG-Laser behandelten Wurzeloberflache ahnelte der mit Saure oder
EDTA behandelten Zahnwurzeln [146].

Bei der Laserinstrumentierung soll der Anstellwinkel des Fasermeilels zur Wurzeloberflache
etwa 15° betragen, um eine ausreichende Wirkung des Lasers und eine geringe Defekttiefe auf

der Wurzeloberflache zu erreichen [102].
2.5.3.4.2 Bakterizides Potenzial

Wie verschiedene Studien zeigen konnten, besitzt der Er:YAG-Laser ein ausgepragtes
bakterizides Potenzial. Der Mechanismus dieses Effektes beruht ebenfalls wie bei der
Konkremententfernung auf dem thermomechanischen Ablationsvorgang. Das in den
bakteriellen Zellen reichlich enthaltene Wasser absorbiert die Lichtenergie des Lasers. Es
kommt zu einer Wasserverdampfung, die in eine Zelldestruktion resultiert und schlie8lich zum
Tod des Mikroorganismus fuhrt. Zusatzlich verstarkt der vorubergehend durch die
Laserstrahlung entstandene Temperaturanstieg die bakterientdtende Fahigkeit des Er:YAG-

Lasers.

Die Wirkung des Er:YAG-Lasers auf verschiedene parodontalpathogene Keime wurde in vitro
untersucht [9]. Suspensionen von Pg und Aa wurden mit Energiedichten von 0,04 bis 10,6
Jicm? bestrahlt. Eine Hemmung des Bakterienwachstums konnte schon ab einer Energiedichte
von 0,3 J/cm? nachgewiesen werden. Diese Ergebnisse bestitigten das hohe bakterizide
Potenzial des Er:YAG-Lasers bei bereits niedrigen Energiestufen. Der antibakterielle Effekt des
Er:YAG-Lasers wurde zusatzlich an kariésen Stellen [135] und in Wurzelkanalen [208]
demonstriert. Die Keimreduktion scheint allerdings von der Menge der Laserpulse abhangig zu
sein [100].

Andere Studien untersuchten zusatzlich die Wirkung des Er:YAG-Lasers auf das im Zement
erkrankter Zahne eingelagerte Endotoxin. Dentin und Wurzelzement extrahierter humaner
Zahne wurden mit Lipopolysacchariden beimpft und mit einer Energie von 300 mJ/cm? bestrahlt.
Die Behandlung resultierte in einer Reduktion der Lipopolysaccharide um 83,1 %; dies konnte

mit Hilfe der Infrarotspektroskopie festgestellt werden [343; 394].

Im Gegensatz zu der Behandlung mit Handinstrumenten [263], scheint der Er:YAG-Laser nach
der Wurzelverarbeitung keine Schmierschicht zu hinterlassen [143]. Das wird als ein groRRer
Vorteil der Er:-YAG-Behandlung betrachtet [293], weil die Anwesenheit solch einer Schicht die
Parodontaltherapie beeintrachtigen soll, indem sie das Reattachment der Zellen auf der
Wourzeloberflache inhibiert oder zumindest verlangsamt [7; 127]. Oberflachlich zeigten Dentin
und Wurzelzement nach der Er:YAG-Strahlung mit Wasserkiihlung keine toxischen
Nebenprodukte (z. B. NCO, NCN?) im Gegensatz zur CO.-Laserbehandlung [295]. Die
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Migration der Fibroblasten kann dadurch problemlos zu einer Forderung der Parodontalheilung

beitragen.
2.5.3.4.3 FDA-Zulassung

Nach den Empfehlungen der American Academy of Periodontology und der U.S. Food and
Drug Administration (FDA), wird der Einsatz von CO.-, Nd:YAG- und Diodenlasern an der
Wurzeloberflache fiir nicht gerechtfertigt gehalten. Der Er:YAG-Laser besitzt hingegen die
Zulassung zur Wurzelbearbeitung und Entfernung der subgingivalen Konkremente und des
Biofilms [1; 80; 264].



33 Fragestellung und Zielsetzung

3 FRAGESTELLUNG UND ZIELSETZUNG

Die Eliminierung bzw. Reduktion der parodontopathogenen Keime und die Anderung der
Zusammensetzung des subgingivalen Biofilms im Taschenmilieu stellen das primare Ziel der
nicht-chirurgischen, parodontologischen Behandlung dar. Hierzu werden spezielle
Handinstrumente (Kuretten), Schall- und Ultraschallscaler sowie Lasersysteme — insbesondere
der Er:YAG-Laser - eingesetzt, mit denen die Wurzeloberflachen bearbeitet, die subgingivalen

Konkremente entfernt und die Bakterienzahlen reduziert werden.

In der zuganglichen Literatur liegen bisher keine klinischen Versuche vor, welche sich den
Einfluss aller vier Methoden (Klretten, Er:YAG-Laser, Schall- sowie Ultraschallsysteme) der
nicht-chirurgischen Parodontitistherapie auf die pathogenen Keime als Hauptuntersuchungsziel
gesetzt haben. Daruber hinaus gibt es hinsichtlich des Komforts der Patienten nur wenige

Daten zum Vergleich der unterschiedlichen Instrumentierungsarten.

Primares Ziel der vorliegenden Studie war es daher, die Beeinflussung der pathogenen
Mikroflora durch die unterschiedlichen Behandlungsmethoden zu evaluieren. Des Weiteren
sollte Uberprift werden, ob der Er:YAG-Laser als viel versprechende, neu entwickelte
Behandlungsalternative den Handinstrumenten und Schall- bzw. Ultraschallsystemen Uberlegen
ist. Zusatzlich untersuchte die vorliegende Studie die Patientenakzeptanz fiir jede einzelne

Behandlungsmethode, um eine mdgliche Favorisierung zu identifizieren
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4 MATERIAL UND METHODEN

4.1 STUDIENDESIGN

Die vorliegende Studie ist eine prospektive, einfachblinde, kontrollierte, randomisierte, klinische
Studie, die Uber einen Untersuchungszeitraum von sechs Monaten die Reaktion von finf
parodontopathogenen Bakterien auf vier verschiedene Behandlungsmethoden untersuchte.
Darlber hinaus wurde die Akzeptanz der Patienten hinsichtlich jeder einzelnen Therapieform
dokumentiert. Alle Patienten (n = 72) wurden nach ihrer Aufnahme in die Studie in ein

Hygieneprogramm eingebunden (Abb. 1).
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Abb. 1: Flussdiagramm Uuber die Vorbehandlung, Aufnahme, klinische und
mikrobiologische Untersuchung der Patienten sowie Uber die Behandlung und
die Nachuntersuchungen.
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Direkt vor der Behandlung (Baseline, Zy) wurde aus der tiefsten Tasche jedes Quadranten eine
mikrobiologische Probe entnommen. Mithilfe der PCR-Technik wurde die Konzentration von Aa,
Pg, Pi, Tf und Td bestimmt. Die mikrobiologische Untersuchung der gleichen Taschen wurde im
dritten (erster Zeitpunkt, Z;) und sechsten Monat (zweiter Zeitpunkt, Z,) nach dem Abschluss
der Therapie wiederholt. Zur Behandlung der Patienten wurde ein Quadrantendesign
angewendet. Demnach erhielten alle Zahne eines Quadranten ein einmaliges subgingivales
Debridement durch eine dem Quadranten randomisiert zugeordnete Behandlungsmethode. Auf
diese Art wurde fir jeden Quadranten am gleichen Patienten eine andere Therapieform
verwendet. Die zu untersuchenden Behandlungsmethoden waren Handinstrumente, ein
Lasersystem sowie ein Schall- und ein Ultraschallsystem. Die Behandlung wurde von einem
erfahrenen Zahnarzt durchgefihrt und in allen Fallen innerhalb 24 Stunden abgeschlossen. Das
Parodont jedes Zahnes wurde an sechs Stellen untersucht; nur an der Tasche mit dem
hochsten Sondierungstiefenwert (ST) pro Quadrant wurde das molekularbiologische
Testverfahren der PCR-Technik zur Analyse parodontopathogener Markerkeime eingesetzt. Die
Gesamtzahl der mikrobiologisch untersuchten Taschen betrug 288; davon wurden 72 Taschen
durch Handinstrumente, 72 durch den Schall, 72 durch den Ultraschall und 72 durch den Laser
instrumentiert. Die erhobenen Sondierungstiefen bildeten zwei Gruppen: eine Gruppe mit ST =
4-6 mm (Gruppe 1, G1) und eine Gruppe mit ST =2 7 mm (Gruppe 2, G2). Zur Beurteilung der
Patientenakzeptanz fir jede Therapieart wurden alle Teilnehmer einmal direkt nach der
Behandlung (erste Befragung, B1) und einmal nach einem Monat (zweite Befragung, B2)
befragt (Abb. 2). Schmerzempfindung, Belastung und Unannehmlichkeitsgefiihl der Patienten

bei jeder Methode wurden mit Hilfe einer Skala von null bis zehn dokumentiert.
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Abb. 2: Flussdiagramm Uber die Befragung der
Patienten hinsichtlich der subjektiven Empfindung von
Schmerzen, Belastung und Unannehmlichkeitsgefuhl
wahrend der Behandlung mit jeder Behandlungs-
methode.
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4.1.1 FALLZAHLSCHATZUNG

Da es keine klinischen Studien gibt, welche gleichzeitig die bakteriziden Auswirkungen der vier
Behandlungsmethoden untersucht haben, konnte fur die vorliegende Studie keine
Fallzahlschatzung durchgefuhrt werden. Aus diesem Grund wurde die Fallzahlschatzung einer
in der Abteilung flr Zahnerhaltungskunde und Parodontologie, Charité - Universitatsmedizin
Berlin, Campus Benjamin Franklin, ahnlich strukturierten und parallel laufenden Studie
(,Kurzfristige Parodontalreaktion auf vier unterschiedliche Therapieformen bei chronischer
Parodontitis“) [239] Ubernommen. Diese untersuchte die Effektivitat der vier
Behandlungsmethoden in Bezug auf die klinischen Parameter Sondierungstiefe (ST),
Gingivarezession (GR), Attachmentlevel (CAL) und Sondierungsblutung (BOP). Da im Rahmen
der Hauptfragestellung sowohl dieser Studie als auch der vorliegenden Untersuchung vier

Therapiearten miteinander verglichen wurden, musste das nominelle Signifikanzniveau nach



37 Material und Methoden

Bonferroni auf 0,05/6 = 0,0083 (zweiseitig) korrigiert werden. Um eine Teststarke von 80 % zu
erreichen, waren insgesamt 57 auswertbare Patienten notwendig. Bei einer angenommenen

Drop-out-Rate von 20% wurden 72 Patienten rekrutiert.
4.1.2 VERBLINDUNG

Die Patienten wurden von einem Untersucher und einem Behandler betreut. Der Untersucher
fuhrte die klinische und mikrobiologische Untersuchung wahrend des gesamten
Nachuntersuchungszeitraums sowie die Befragung bezlglich der Patientenakzeptanz fir jede
Behandlungsmethode durch; der Behandler behandelte die Patienten mit allen Therapiearten
innerhalb von 24 Stunden. Fur jeden Patienten wurden zwei getrennte Akten geflihrt; die
Behandlungsakte enthielt Daten Uber die Randomisierung, Zuordnung der Therapiearten und
Behandlungsreihenfolge und dokumentierte die durchgeflhrte Behandlung. In der Befundakte
fanden sich Informationen zu den erhobenen klinischen Parametern, die Ergebnisse der PCR-
Analysen und der Fragebogen zur Patientenbeurteilung der Behandlungsmethoden. Keiner der

beiden Betreuer hatte Einsicht in die Unterlagen und Aufzeichnungen des anderen.
4.2 AUFNAHME DER PATIENTEN
4.2.1 ETHIKKOMMISSION

Die ethischen Erwagungen, die aus dieser klinischen Studie resultierten, hatten als Grundlage
die dritte Version der Deklaration von Helsinki, die auf der 52. Hauptversammlung des
Weltarztebundes in Edinburgh am 7. Oktober 2000 erlassen wurde. Ein Studienprotokoll wurde
erstellt und an die Ethikkommission der Freien Universitat Berlin eingereicht. Der vorgelegte
klinische Prifplan wurde am 10.07.2003 zur Durchfiihrung genehmigt. Alle Patienten mussten
vor ihrer Aufnahme in die Studie und nach mindlicher sowie schriftlicher Aufklarung hinsichtlich
des Studienverlaufs, des wissenschaftlichen Nutzens und der moglichen Risiken und

Nebenwirkungen eine Einverstandniserklarung unterschreiben.
4.2.2 REKRUTIERUNG

223 an Parodontitis erkrankte Patienten, die sich im Zentrum fir Zahn-, Mund- und
Kieferheilkunde, Charité, Campus Benjamin Franklin, Poliklinik fir Zahnerhaltungskunde und
Parodontologie vorstellten, wurden in die Vorbehandlungsphase aufgenommen. Nach der
Durchfuhrung der Vorbehandlung wurden anhand der Ein- und Ausschlusskriterien 72
Patienten im Alter zwischen 28 und 76 Jahren in die Studie eingeschlossen. 42 der rekrutierten
Patienten (58,3 %) waren weibliche Personen im Alter zwischen 28 und 70 Jahren und 30
waren mannliche Patienten (41,7 %) im Alter zwischen 36 und 76 Jahren. Die 151 nicht in die

Studie aufgenommenen Patienten wurden im Rahmen der regularen Krankenversorgung
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behandelt. Alle 72 an der Studie teilnehmenden Patienten wurden behandelt und nahmen

anschliefiend im gesamten Beobachtungszeitraum ihre Termine wabhr.
4.2.3 EIN- UND AUSSCHLUSSKRITERIEN

Die Patienten mussten volljahrig und an chronischer Parodontitis erkrankt sein. In jedem
Quadranten musste das Parodontium mindestens eines Zahnes eine Sondierungstiefe grofier
oder gleich vier Millimeter aufweisen. Schwangerschaft, systemische Erkrankungen wie HIV,
Leukdmien, Diabetes mellitus, Tumorerkrankungen und die damit verbundenen
Chemotherapien bzw. Bestrahlungen im Kopf-Hals-Bereich durften nicht vorliegen. Patienten,
die regelmafig bzw. in den letzten sechs Monaten vor Studieneinschluss Medikamenten
einnehmen mussten, die auch auf das Parodont Auswirkungen haben, erflllten die
Einschlusskriterien nicht. Ebenfalls wurden Patienten ausgeschlossen, die in den letzten zwdlf
Monaten eine Parodontalbehandlung erhalten hatten oder an einer anderen Parodontitisform

erkrankt waren.
4.3 VORBEHANDLUNG

Die Phase der Vorbehandlung beinhaltete in einem Zeitraum von drei bis finf Wochen
mindestens drei, jedoch maximal funf Sitzungen im wdchentlichen Abstand. In der ersten
Sitzung wurde zunachst die Mundhygiene des Patienten dokumentiert, indem Gingivaindex (Gl)
und Plaqueindex (PI) nach Silness und Lée erhoben wurden. Anschlief3end erfolgten individuell
strukturierte Mundhygieneninstruktionen; eine geeignete, adaquate Putztechnik, die
Anwendung von Zahnseide oder interdentalen Blrstchen, sowie die mechanische Reinigung
der Zunge mit Hilfe der Zahnbirste wurden erklart und demonstriert. Die Patienten wurden
zusatzlich angewiesen, wahrend der gesamten Vorbehandlungsphase zweimal taglich eine
Mundspulung (Chlorhexidin 0,1%) anzuwenden. Ein supragingivales Debridement sowie eine
anschlielende Politur wurden mittels Scaler (SH6/77; Hu-Friedy, Leimen, Deutschland),
Polierpaste (Hawe Cleanic; Hawe Neos Dental, Bioggio, Schweiz) und Gummikelch (Gebr.
Brasseler GmbH & Co. KG, Lemgo, Deutschland) durchgefihrt; die Gingiva reizende
Restaurationsrander wurden beseitigt und karidse Lasionen (vor allem im zervikalen Bereich)
therapiert. Zu den nachsten Terminen erfolgte — durch das Erheben des Gl und Pl — die
Kontrolle sowie die erneute Instruktion und Patientenmotivation. Das supragingivale
Debridement und die Politur der Zahne wurden ebenfalls wiederholt. Die Vorbehandlung war

bei einer guten Mundhygiene der Patienten (Gl = 0 und PI < 1) erfolgreich abgeschlossen.
4.4 BASELINE

Eine Woche nach erfolgreichem Abschluss der Vorbehandlung erfolgte der Einschlussbefund,

bei dem klinische Parameter ermittelt und dokumentiert wurden. Anhand dieser Befunde und
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der festgelegten Ein- und Ausschlusskriterien wurden die Patienten in die Studie aufgenommen.
In einer weiteren Sitzung, die wiederum spatestens nach einer Woche stattfand, wurde die
subgingivale Probenentnahme durchgefihrt; daraufhin erfolgte die Parodontaltherapie des

Patienten, die innerhalb von 24 Stunden abgeschlossen wurde.
4.4.1 KLINISCHE UNTERSUCHUNG
4.4.1.1 PARAMETER

Zunachst wurde ein vereinfachter Zahnstatus (Vorhanden- oder Nichtvorhandensein der Zahne)
erstellt und die Mundhygiene kontrolliert. Zur Erhebung des Gl ist eine mechanische Reizung
der Gingiva durch das Parodontometer und die visuelle Beurteilung notwendig. Der

Gingivaindex verfugt Uber vier Grade (Tab. 1).

Tab. 1: Gradeinteilung des Gingivaindexes (Gl)

Grade Beschreibung

0 Normale, gesunde Gingiva mit physiologischer Farbe, Kontur und
girlandenférmigem Verlauf; keine Blutung bei Sondierung

] Leicht entziindete Gingiva mit geringer Farb- und Oberflachenveranderung; keine
Blutung bei Sondierung

) MaRig entzliindete, gerdtete und 6dematése Gingiva; Blutung bei Sondierung und
auf Druck

3 Stark entziundete Gingiva mit starker Rétung und Vergré3erung; Neigung zu
Spontanblutung

Der Plaqueindex wird durch visuelle Beurteilung der vorhandenen oder fehlenden Plaque nach
sorgfaltiger Trocknung des Zahnes und Gingivarandes und anschlieffendem Ausstreichen der
Zahnoberflache mit dem Parodontometer bestimmt. Der Plaqueindex wird in vier Grade (0-3)
eingeteilt (Tab. 2).
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Tab. 2: Gradeinteilung des Plagueindexes (PI)

Grade Beschreibung

0 Keine Plaque

Dunner Plaquefilm am Gingivarand, der nur durch Abstreichen der Sonde

erkennbar wird

Visuell erkennbare, mafkige Plaquemenge entlang des Gingivarandes; die

Interdentalrdume sind noch plaquefrei

Visuell erkennbare groRe Plaquemenge, entlang des Gingivarandes und in den

Interdentalraumen

Beide Indizes (Gl, Pl) wurden an vier Stellen (mesial, vestibular, distal, oral) pro Parodontium
erhoben. Um einen GI- bzw. PI-Mittelwert flr jeden Zahn zu erhalten, wurden die beurteilten
Stellen addiert und dann durch vier geteilt. Um einen Wert pro Patient zu erhalten, wurden die

Indizes der Zahne addiert und durch die Anzahl der Zahne geteilt.

Daraufhin erfolgte die Messung der Sondierungstiefe (ST) an sechs Stellen (mesiovestibular,
vestibular, distovestibular, distooral, oral, mesiooral) pro Zahn. Die Distanz vom Gingivarand bis
zum sondierbaren Taschenfundus wurde mit dem Parodontometer in Millimeter (mm)

gemessen. Messungen, die zwischen zwei Millimetermarkierungen lagen, wurden gerundet.

Patienten mit guter Mundhygiene (Gl = 0 und PI < 1), die pro Quadrant mindestens eine Tasche
mit ST = 4 mm aufwiesen und zudem alle Einschlusskriterien erfillten, wurden offiziell in die

Studie aufgenommen.
4.4.1.2 INSTRUMENTARIUM

Die klinische Untersuchung wurde mit Hilfe des Parodontometers CP 15 UNC der Firma Hu-
Friedy™ (Chicago, IL, USA) durchgefiihrt. Das Instrument hat an der Spitze einen Durchmesser
von 0,4 mm und ist 15 mm lang. Die Millimeterskalierung verfugt alle funf Millimeter Gber eine
Markierung. Bei der Erhebung des Gl wird der Gingivarand um den ganzen Zahn mit der Spitze
des Parodontometers sondiert. Das Auftreten bzw. Fehlen der Blutung wird visuell ausgewertet.
Zur Beurteilung der Plaque (Pl), kann diese auf visuell plaquefreien Oberflachen nur durch
Ausstreichen der Zahnoberflache im Eingangsbereich des Sulkus nachgewiesen werden
(P1 = 1). Wahrend der parodontalen Sondierung wird die Sonde unter standigem Zahnkontakt
und mit einem Winkel zwischen Zahn- und Sondenachse von 10-15° durch den Sulkus bzw. die
Parodontaltasche um den ganzen Zahn herumgefihrt. Durch dieses kontinuierliche Abtasten
des Sulkus- bzw. Taschenfundus wird der gesamte Bereich untersucht und der héchste Wert

notiert, ohne dass Stellen mit hoherer Destruktion Gibersehen werden.
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4.4.1.3 KALIBRIERUNG DES UNTERSUCHERS

Vor Beginn der Studie wurde der klinische Untersucher bezliglich der Reproduzierbarkeit der
gewonnenen Messungen der Sondierungstiefe auf zwei Arten kalibriert. Zunachst wurde die
Sondierungskraft mit Hilfe einer elektrischen Briefwaage kontrolliert. Der Untersucher wurde als
kalibriert eingestuft, wenn er bei zehn Messungen ohne Sichtkontrolle Werte groRer zehn
Gramm und kleiner 30 Gramm erreichte. Zusatzlich wurden finf Patienten mit jeweils zwei
Paaren Kkontralateraler Zahne, die ST grofer als vier Millimeter aufwiesen, zu zwei
unterschiedlichen Zeitpunkten an je einer Stelle untersucht. Stimmten die erste und die
Messung nach 48 Stunden auf den Millimeter mindestens bei 90 % der untersuchten Stellen

Uberein, galt der Untersucher als kalibriert.
4.4.2 MIKROBIOLOGISCHE UNTERSUCHUNG

Hierbei wurde die Konzentration der sehr stark bzw. stark pathogenen Spezies Aa, Pg, Tf, Pi
und Td ermittelt. Zu diesem Zweck kam eine semiquantitative PCR-Analyse zum Einsatz.
Anhand der gewonnenen ST bei der Baseline-Untersuchung wurde pro Quadrant die Tasche
mit dem grofdten Sondierungswert hervorgehoben und als Entnahmestelle der
mikrobiologischen Untersuchung gewahlt. Es war darauf zu achten, dass aus eiternden
Taschen keine Proben entnommen wurden, da die Zahl der parodontopathogenen Keime
deutlich verringert wird, wenn der Eiter mit dem Entnahmematerial in Kontakt kommt und
dadurch falsch negative Ergebnisse zustande kommen. Darliber hinaus musste zur Reduktion

der unspezifischen Begleitflora vor Probenentnahme die supragingivale Plaque entfernt werden.
4.4.2.1 INSTRUMENTARIUM

Die Probenentnahme der Mikroflora wurde unter sterilen Bedingungen durchgefiihrt. Alle
verwendeten Instrumente (Pinzette, Spiegel, Kdiretten) und Materialien (Papierspitzen,
Watterollen, Transportréhrchen der Proben, Handschuhe) waren steril. Gracey-Standard-
Kiretten der Firma Hu-Friedy™ wurden zur supragingivalen Plaqueentfernung eingesetzt. Die
semiquantitave PCR-Analyse der Keime erfolgte mit dem micro-IDent®-Testkit der Firma Hain
Lifescience (Nehren, Deutschland). Das Kit enthalt sterile Papierspitzen und vier farbmarkierte,
sterile Transportrohrchen, deren Farben auf dem Auftragsformular einem Quadranten
zugeordnet sind und wodurch Verwechslungen der einzelnen Proben in Praxis und Labor
ausgeschlossen werden. Dariber hinaus gehoéren ein Versandumschlag und das speziell
konzipierte Auftragsformular zum Inhalt der Packung; in dieses Formular werden neben den
Patientendaten und der Verdachtsdiagnose zusatzlich der zu untersuchende Zahn jedes

Quadranten sowie die genaue Entnahmenstelle und deren ST eingetragen.
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4.4.2.2 PROBENENTNAHME

Die tiefste Tasche jedes Quadranten wurde notiert. Vor der Probenentnahme wurde zunachst
die supragingivale Plaque des betroffenen Zahnes mittels einer sterilen Gracey-Kirette entfernt.
Wurde dabei festzustellen, dass die Tasche Eiteraustritt aufwies, wurde der nachstgroliere
Sondierungswert des Quadranten als Entnahmestelle gewahlt. Der Entnahmeort wurde durch
sterile Watterollen trockengelegt und die Papierspitze mit Hilfe einer sterilen Pinzette in die
Tasche bis zum Erreichen des Taschenfundus eingeflihrt und dort flir 20 Sekunden belassen.
Anschlielend wurde sie mit der sterilen Pinzette entnommen und in das entsprechende, sterile
Transportrohrchen eingebracht. Die Entnahmestelle wurde auf dem Auftragsformular vermerkt.
Diese Prozedur ist fUr alle vier Quadranten pro Patient sowohl vor der Behandlung als auch in
den Nachuntersuchungen Z; und Z, wiederholt worden. Das ausgefullte Auftragsformular und
die vier farbmarkierten Transportréhrchen wurden in den speziellen Umschlag eingepackt und
an die Hain Lifescience verschickt. Da die Analyse der Proben auf der Ebene der
Nukleinsduren und somit unabhangig von lebenden Mikroorganismen erfolgt, waren wahrend
des Transportes keine besonderen VorsichtsmaRnahmen notwendig. Konnten Proben nicht

sofort transportiert werden, wurden sie im Kahlschrank (4 °C) aufbewabhrt.
4.4.2.3 PCR-ANALYSE UND ERGEBNISBERICHTE

Zunachst erfolgte mittels spezieller Kits (z. B. High pure PCR template perparation Kit der Firma
Roche Diagnostics oder QlIAamp DNA Mini Kit der Firma Qiagen) die Isolierung der bakteriellen
DNS. Die damit gewonnenen artspezifischen Genfragmente (Zielfragmente) konnten mit Hilfe
des Enzyms Taq-Polymerase amplifiziert werden. Fir jede Zielsequenz wurden spezifische
Biotin-markierte Primer (kurze DNS-Fragmente) als Startpunkt fir die Tag-Polymerase
verwendet. Von diesem Startpunkt konnte Tag-Polymerase in einem exponentiellen Prozess
zahlreiche Kopien der Zielsequenzenen synthetisieren. Die amplifizierte bakterielle DNS wurde
auf eine mit spezifischen Fang-Sonden beschichtete Matrix (DNS STRIP®-Matrix) aufgetragen,
die hochspezifisch und hochsensitiv mit den Nukleinsduren des Analysematerials reagierte
(reverse Hybridisierung). Eine Farbreaktion auf der Matrix machte die Hybridisierung zwischen
den Fang-Sonden und den gewonnenen Amplifikaten sichtbar. Das entstandene Bandenmuster
wurde mit Hilfe einer Schablone visuell ausgewertet. Das Ausmald der Banden auf der
Membran korrelierte mit der Menge der bakteriellen DNA, die im Probenmaterial enthalten war.
Die Ergebnisse der Laboranalyse wurden mithilfe eines speziellen Formulars mitgeteilt. Die
gemessenen Keimkonzentrationen beruhten auf der Nachweisgrenze jeder einzelnen
Bakterienspezies, die auf deren Pathogenitat abgestimmt war. Die Nachweisgrenze (cut-off)

des Tests fiir Aa betrug 103, fiir Pg, Tf, Pi sowie Td 10* Bakterien pro Probe. Zur Ermittlung der
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Ergebnisse erfolgte eine Skalierung der Keimkonzentrationen; die fiinf skalierten Wertebereiche

der Bakterienkonzentrationen wurden durch Minus- bzw. Pluszeichen codiert (Tab. 3).

Ein Minuszeichen (-) bedeutete, dass die Keimkonzentration unter der Nachweisgrenze lag. Lag
die Konzentration genau an der Nachweisgrenze, so wurde dies durch ein Minuszeichen in
Klammern ([-]) gekennzeichnet. Ein Pluszeichen (+) symbolisierte eine erhohte, zwei
Pluszeichen (++) eine stark erhohte sowie drei Pluszeichen (+++) eine sehr stark erhohte
Keimkonzentration. Alle Ergebnisse der PCR-Analyse waren im speziellen Formular des

Ergebnisberichtes zusatzlich durch Diagramme dargestellt.

Tab. 3: Die Ergebnisse der semiquantitativen PCR-Analyse beruhten auf der Nachweisgrenze der
Konzentration jedes Bakteriums. Die Bakterienkonzentrationen wurden klassifiziert und mit Hilfe einer
funfwertigen Skala verschlisselt. Die statistische Bearbeitung der Daten erfolgte mit den verschlisselten
Werten 0 bis 4

Bakterienkonzentration o .
] Klassifizierung der Verschliisselung der
(Bakterienzahl pro Probe)
Bakterienkonzentration Bakterienkonzentration
Aa Pg, Pi, Tf, Td
<10° <10* unter der Nachweisgrenze =-
=10° =10* an der Nachweisgrenze | 1= (+)
<10* <10° erhéht 2=+
<10° <10° stark erhoht 3=++
>10° >10’ sehr stark erhoht 4= +++

4.4.3 BEHANDLUNG

Nach erfolgreich abgeschlossener Vorbehandlung und anschlieender klinischer und
mikrobiologischer Untersuchung erfolgte die subgingivale Entfernung der Konkremente und
Wurzelglattung. Die Instrumentierung der Parodontien wurde mithilfe von vier verschiedenen
Behandlungsmethoden (Handinstrumente, Er:YAG-Laser, Schall- bzw. Ultraschallsystem)
vorgenommen. Die Behandlung aller vier Quadranten war innerhalb von 24 Stunden
abgeschlossen. Anhand des konzipierten Studiendesigns kam pro Patient in jedem Quadranten
eine andere Therapieart zum Einsatz. Die Zuordnung der jeweiligen Behandlungsmethoden und
die Behandlungsreihenfolge der Quadranten erfolgte randomisiert mit Hilfe des
Zufallszahlengenerators der statistischen Software SPSSWIN Version 11 (SPSS Inc, Chicago,
IL, USA).

4.4.3.1 INSTRUMENTARIUM

Fir das subgingivale Debridement mit Handinstrumenten wurden Gracey Kiretten sowohl der

Standard- als auch der Mini-Five™-Ausfiihrung der Firma Hu Friedy™ verwendet. Die Mini-
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Five™-Kiretten verfiigen — verglichen zu den Standard-Kiiretten — Uber einen um 3 mm
langeren unteren Schaft und ein schmaleres und um 50 % kiirzeres Arbeitsende; dadurch wird
die Instrumentierung enger labialer und lingualer Taschen im Frontzahnbereich sowie die
Bearbeitung von Furkationen im Molarenbereich bei gleichzeitiger Schonung der Gingiva
erleichtert. Je nach Zahnbereich und Flachen der Parodontien wurden die Kuretten

entsprechend ihrer Bestimmung eingesetzt (Tab. 4).

Tab. 4: Verwendete Gracey Kiretten in zwei Ausfihrungen (Standard und Mini Five®) und ihr
Einsatzgebiet.

Bezeichnung Einsatzgebiet
Standard Mini Five® Zahnbereich (Flachenbereich)
SG1/2, SG5/6 SAS1/2, SAS5/6 Frontzahnbereich
SG7/8 SAS7/8 Seitenzahnbereich (bukkal, lingual)
SG11/12 SAS11/12 Pramolaren, Molaren (mesial)
SG13/14 SAS13/14 Pramolaren, Molaren (distal)

Die Kuretten wurden vorsichtig in die Tasche eingefuhrt, so dass der Einser-Schaft und die zu
instrumentierende Wurzeloberflache parallel zueinander standen; mit Uberlappenden, von

apikal nach koronal gerichteten Zigen wurden die Konkremente entfernt.

Zur Laserbehandlung kam ein Er:YAG-Laser zum Einsatz. Der Er:YAG-Laser KEY Il der Firma
KaVo (Biberach, Deutschland) emittiert gepulstes Licht mit einer Wellenlange von 2940 nm und
einer Pulsdauer von 250 us. Bei einer Gerateeinstellung von 160 mdJ/Puls und einer
Pulsfrequenz von 10 Hz gibt dieses Model eine Pulsenergie von 120 mJ ab. Zusatzlich erzeugt
ein integriertes Detektionssystem (InGaAsP Diodenlaser) Laserlicht mit einer Wellenlange von
655 nm, welches mithilfe des Prinzips der Laserfluoreszenz die auf den Wurzeloberflachen
vorhandenen Konkremente zur Fluoreszenz anregt. Die Behandlung wurde mit dem
Laserhandstlick P 2061 und Fasermeif3eln aus einem speziellen Quarzglas der Grofden 0,5 x
1,1 mm (Energieabgabe 114 mJ/Puls) sowie 0,5 x 1,65 mm (Energieabgabe 136 mdJ/Puls)
durchgefiihrt. Vor Behandlungsbeginn musste der Laser auf die korrekte Detektionsfunktion
kalibriert werden. Die Flihrung der angeschlossenen FasermeilRel erfolgte von koronal nach
apikal in parallelen Bahnen mit einem Anstellwinkel von 10-20° mdglichst tangential zur
Zahnlangsachse, um die Konkremente direkt vor der Spitze der Fasermeil3el abzutragen. Die
kontinuierliche Spllung mit anionischem Wasser beugte einer Nekrose der bearbeiteten
Oberflachen und einem Erwarmen des instrumentierten Zahnes vor. ,Ubersehene®

Konkremente wurden durch das Fluoreszenzsystem detektiert. Auf der Wurzeloberflache noch
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vorhandene Konkremente verursachen eine hohe Laserfluoreszenz, wodurch wiederum ein
akustisches Signal ausgeldst wird. Ein sehr leiser oder gar nicht mehr wahrnehmbarer Ton

signalisiert dahingegen die Konkrementfreiheit.

Das Schallsystem SONICflex® LUX 2003 L der Firma KaVo wurde zur Schallbehandlung
eingesetzt. Das System verfiigt Gber drei Leistungsstufen mit steigernder Amplitude (120, 150
und 240 um) und gleicher Frequenz (6000 Hz). Die Behandlung wurde mit den Ansatzen Nr. 60,
61 und 62 durchgefiihrt. Alle drei Arbeitsspitzen beschreiben bei Betrieb eine kreisférmige Bahn
und werden durch die in die zahnarztliche Einheit integrierte Wasserversorgung gekuhlt. In

ahnlicher Weise wird die Spulung der bearbeiteten Taschen gewahrleistet.

Zur Ultraschallinstrumentierung wurde ein piezoelektrisch arbeitender Scaler Piezon Master 400
der Firma EMS (Nyon, Schweiz) eingesetzt. Das Gerat weist einen stufenlos einstellbaren
Frequenzbereich von 27.000 Hz bis 29.000 Hz mit einer Amplitude von 16 bis 36 um auf und
folgt einem linearen Schwingungsmuster mit lateraler Auslenkung. Die Behandlung wurde mit
den Ansatzen PS, PL 1, PL 2 und einer Frequenz von etwa 28.000 Hz durchgeflhrt. Die
Kldhlung der Arbeitsspitzen erfolgt durch ein internes Kihlungssystem, dessen Flissigkeit

gleichzeitig zum Spllen der Taschen dient.

Sowohl bei der Schall- als auch bei der Ultraschallinstrumentierung erfolgte die
Wurzelbearbeitung systematisch, da nur das vorderste Ende (1 bis 2 mm) der Arbeitsspitzen
effektiv am Abtrag von Konkrementen beteiligt ist. Dabei wurden die Wurzeloberflachen mithilfe
von sich Uberlappenden Bewegungen der Scalerspitze von apikal nach koronal sowie in

diagonaler Richtung bearbeitet.

Zur Detektion von Konkrementresten auf den mit Handinstrumenten sowie Schall- bzw.
Ultraschallscalern bearbeiteten Wurzeloberflachen wurden die Sonden ODU 11/12 und 23/6 der

Firma Hu Friedy™ verwendet.
4.4.3.2 DURCHFUHRUNG

Vor Beginn und nach Abschluss der Behandlung spulte der Patient 30 Sekunden lang mit einer
0,2 %-igen Chlorhexidin-Mundspullésung, um die Gesamtzahl der oralen Bakterien praoperativ
zu reduzieren. An jedem zweiten Parodontium wurde sowohl vestibular als auch oral eine
Infiltrationsanasthesie mit jeweils einem Depot von 0,2 ml Ultracain-Lésung (Ultracain DS®;
Sanofi-Aventis, Frankfurt a. M., Deutschland) gesetzt. AnschlieRend wurden alle Parodontien
jedes Quadranten mit der dem Quadranten zugeordneten Therapieart behandelt. Die
bearbeiteten Wurzeloberflachen wurden zunéachst visuell mit Hilfe eines Luftblasers und dann
taktii mit den ODU 11/12 und 23/6 Sonden nach Konkrementen untersucht. Bei

Konkrementfreiheit erfolgte eine Spulung (Chlorhexidin 0,2 %) der Taschen mittels Zwei-



46 Material und Methoden

Milliliter-Spritzen und stumpfen Kanilen. Alle vier Quadranten wurden innerhalb von 24
Stunden behandelt; hierdurch wurde eine Keimreduktion erreicht und eine Aussage uber die

Wirkungsweise der verschiedenen Methoden ermdglicht.
4.4.3.3 SUBJEKTIVE PATIENTENBEURTEILUNG DER BEHANDLUNGSMETHODEN

Am Ende jeder Behandlungssitzung wurde vom Patienten ein Fragebogen hinsichtlich der
Patientenakzeptanz gegeniiber den verschiedenen Behandlungsmethoden ausgeflllt. Der
Fragebogen enthielt drei Fragen bezlglich der Schmerzempfindung, Belastung und des
Unannehmlichkeitsgefuhls der Patienten bei jeder Therapieart. Anhand einer Skala von Null bis
Zehn musste der Patient zur Beantwortung der Fragen einen Wert eingeben, wobei der Wert 0
Lhicht schmerzhaft®, ,nicht belastend®, ,nicht unangenehm® bedeutete. Zur Interpretation der
Ergebnisse der statistischen Analyse wurde das Intervall 1 bis 5 als ,maRig schmerzhaft®,
»,mapig belastend” und ,maRkig unangenehm“ und das Intervall 6 bis 10 als ,stark schmerzhaft®,
~stark belastend® und ,stark unangenehm® definiert. Um die Reproduzierbarkeit der direkt nach
dem Abschluss der Behandlung von den Patienten angegebenen Auswertungen zu Uberprifen
und somit affektbezogene Beurteilungen erkennen zu kdnnen, erfolgte die gleiche Befragung

einen Monat spater, ohne Zugriff auf die schon gegebene Auswertung, noch einmal.
4.5 POSTOPERATIVES HYGIENEPROGRAMM

Nach Abschluss der Behandlung (Baseline) wurden die Patienten automatisch in die zweite
Phase des Hygieneprogramms aufgenommen. Wie in der ersten Phase (Vorbehandlung),
erhielten die Patienten — wahrend des gesamten Verlaufs der Studie — ein unterstiitzendes
professionelles  supragingivales  Debridement sowie  Hygieneinstruktionen. Diese

Mundhygienesitzungen fanden jeweils eine Woche vor jedem Nachuntersuchungstermin statt.
4.6 NACHUNTERSUCHUNGEN

Im dritten und sechsten Monat nach dem Abschluss der Behandlung erfolgte jeweils eine
Probenentnahme der subgingivalen Mikroorganismen zur semiquantitativen PCR-Analyse.

Entnahmestellen waren die Taschen der Baseline-Untersuchung.
4.7 STATISTISCHE METHODEN

Alle Daten wurden statistisch unter der fachlichen Betreuung von Dr. Konrad Neumann im
Institut fir klinische Epidemiologie und Biometrie der Charité - Universitdtsmedizin Berlin,
Campus Charité Mitte verarbeitet. In der deskriptiven Analyse wurden die arithmetischen
Mittelwerte und Standardabweichungen der Konzentration jeder Bakterienspezies sowie der
gesamten Keimkonzentration sowohl mit als auch ohne Zusammenhang mit den gemessenen
ST ermittelt. Da die Ergebnisse der semiquantitativen PCR-Analyse hinsichtlich der

Keimkonzentrationen verschlisselt und klassifiziert wurden, bezog sich der deskriptive Teil der
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Statistik auf die verschlisselten Mittelwerte und Standardabweichungen. Die Aussagekraft der
Ergebnisse wurde auf dem 5%-Signifikanzniveau festgelegt. Da der Vergleich aller vier
Behandlungsmethoden miteinander sechs Kontraste ergab, musste das Signifikanzniveau auf
0,83 % (a = 0,0083) korrigiert werden (nach Bonferroni-Abschatzung). Die Untersuchung der
antibakteriellen Wirksamkeit jeder Methode sowie der Vergleich aller vier Methoden miteinander
wurden mit Hilfe des Statistikprogramms SAS® Version 9.1 (SAS Institute Inc., Cary, N. C.,
USA) durchgefiihrt (Prozedur-GENMOD). Statistische Abhangigkeiten der Daten am gleichen
Patienten wurden durch GEE (Generalizing Estimating Equation) Uberprift. Die subjektive
Beurteilung der Behandlungsmethoden seitens der Patienten wurde statistisch zunachst mit
dem Friedman-Test und anschliefend mit dem nichtparametrischen Wilcoxon-Test analysiert.

Hierbei musste das Signifikanzniveau ebenfalls auf 0,83 % (a = 0,0083) korrigiert werden.

Ob die festgestellten Unterschiede zwischen den unterschiedlichen Behandlungsmethoden eine
Aussagekraft (Power) von 80 % aufwiesen, wurde mittels einer Post-hoc-Poweranalyse
untersucht (nQuery Advisor® Version 3.0; Statistical Solutions Ltd., Broadway, Saugas, MA,
USA).
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5 ERGEBNISSE

5.1 DEMOGRAPHISCHE DATEN

In die Studie wurden 72 Patienten im Alter zwischen 28 und 76 Jahren (Mittelwert 53,8;
Altersmedian 54,1 Jahre) eingeschlossen. Die weiblichen Patienten (58,3 % der Probanden)
waren zwischen 28 und 70 Jahren alt (Mittelwert 52,7; Altersmedian 53,6 Jahre) und die
mannlichen Patienten (41,7 % der Probanden) zwischen 36 und 76 Jahren alt (Mittelwert 55,3;
Altersmedian 54,2 Jahre). Der Anteil der Raucher betrug 37,5 % (27 Patienten, 14 Frauen [51,9
%] und 13 Manner [48,1 %]). Alle 72 Patienten schlossen die Behandlung ab und verblieben flr

den gesamten Beobachtungszeitraum in der Studie.
5.2 KLINISCHE PARAMETER

288 Taschen mit ST zwischen 4 und 12 mm wurden behandelt und mikrobiologisch untersucht
(Tab. 5). Jeweils 72 Taschen wurden mit Kiretten, Laser, Schall- bzw. Ultraschallscalern

instrumentiert.

Tab. 5: Maximum-, Minimum- und Mittelwerten (mm) sowie Standardabweichungen der Sondierungs-
tiefen der Taschen (N = Zahl der Taschen), die von unterschiedlichen Methoden behandelt wurden.

Behandlungsgruppen | N | Minimum | Maximum (2 Stanﬂﬁtﬂezivg\?vgichung)
Handinstrumente 72 4,0 11,0 6,3 (£1,72)
Laser 72 4,0 12,0 6,1 (£1,71)
Schall 72 4,0 12,0 6,3 (£ 1,79)
Ultraschall 72 4,0 10,0 6,2 (£ 1,43)
Gesamt 288 4,0 12,0 6,2 (+ 1,66)

180 Taschen (62,5 %) wiesen eine Sondierungstiefe von 4-6 mm (G1) und 108 Taschen (37,5
%) grofier oder gleich 7 mm (G2) auf (Tab. 6).

Tab. 6: Aufteilung der Sondierungstiefen in zwei Gruppen: G1 (4-6 mm) und G2 (= 7 mm).

Sondierungstiefen Haufigkeit Prozent
G1 4-6 mm 180 62,5
G2 27 mm 108 37,5

Gesamt 288 100,0

Durch die randomisierte Zuordnung einer Instrumentierungsmethode zur Behandlung eines
Quadranten beim gleichen Patienten wurde je ein Viertel aller untersuchten Taschen

(288/4 = 72 Taschen) mit einer anderen Behandlungsmethode behandelt.
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Mit Kiretten wurden 40 Taschen in G1 und 32 Taschen in G2 behandelt. Im Fall des Lasers
und des Schalls betrug das Verhaltnis jeweils 47 (G1) zu 25 (G2). Mithilfe des Ultraschalls

wurden 46 Taschen von G1 und 26 von G2 instrumentiert (Tab. 7).

Tab. 7: Aufteilung der Parodontien (absolute Zahl und prozentualer Anteil) innerhalb der
Behandlungsgruppen, geschichtet nach ihren initialen Sondierungstiefen.
Sondierungstiefen | Handinstrumente Laser Schall Ultraschall

4-6 mm 40 ( 55,6 %) | 47( 653%) | 47(653%) | 46( 36,1 %)
>7 mm 32(444%) | 25(347%) | 25(347%) | 26( 63,9%)
Gesamt 72 (100,0%) | 72(100,0%) | 72(100,0%) | 72(100,0 %)

5.3 MIKROBIOLOGISCHE PARAMETER

Die Daten Uber die Keimkonzentrationen wurden in der verschlisselten Form (Skala von 0 bis

4) (s. Kapitel 4.4.2.3) angegeben und anschliefiend statistisch analysiert.

5.3.1

DESKRIPTIVE STATISTIK DES MIKROBIOLOGISCHEN EFFEKTES DER BEHANDLUNG

Die Pravalenz jeder Spezies war zu jedem Zeitpunkt unterschiedlich (Tab. 8).

Tab. 8: Absolute und relative Pravalenz fir jede Spezies in den insgesamt 288 untersuchten

Parodontaltaschen vor und nach der Behandlung.

Spezies Baseline 3. Monat 6. Monat
Aa 91 (31,6 %) 75 (26,0 %) 94 (32,6 %)
Pg 223 (77,4%) 167 (57,9 %) 203 (70,5 %)
Pi 126 (43,8 %) 76 (26,4 %) 104 (36,1 %)
Tf 221 (76,7 %) 142 (49,3 %) 196 (68,1 %)
Td 209 (72,6 %) 131 (45,5 %) 176 (61,1 %)

Der Anteil der kontaminierten Taschen reduzierte sich im dritten Monat nach der Behandlung
und stieg im sechsten Monat wieder an, ohne jedoch die Ausgangswerte wieder zu erreichen.
Lediglich Aa stellte hierbei eine Ausnahme dar. Der Keim lie3 sich praoperativ in 31,6 % der
Taschen nachweisen; im dritten Monat postoperativ wurde er bei 26 % der Taschen detektiert

und im sechsten postoperativen Monat fand er sich wieder bei 32,6 % der Taschen.

Pg wies die groRte Pravalenz von allen Bakterienspezies zu jedem Zeitpunkt auf; das
Bakterium wurde bei 77,4 % der Taschen vor der Behandlung sowie bei 57,9 % und 70,5 % der

Taschen im dritten und sechsten Monat nach der Behandlung nachgewiesen.

Pi fand sich préoperativ bei 43,8 % aller Taschen und im dritten posotperativen Monat bei nur
26,4 % der Taschen. Im sechsten Monat nach der Behandlung stieg die Pravalenz des Keimes

wieder an (bei 36,1 % der Taschen).
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Bei 76,7 % aller Taschen wurde Tf bei der Eingangsuntersuchung nachgewiesen. Postoperativ
fand sich die Spezies nur bei 49,3 % (im dritten Monat) und 68,1 % (im sechsten Monat) der

Taschen.

Td war praoperativ bei 72,6 % aller Taschen nachweisbar. Drei Monate nach der Behandlung
nahm die Pravalenz der Spezies ab (45,5 %) und stieg im sechsten postoperativen Monat

wieder an (61,1 %).

Auffallig waren die ahnlich hohen prozentualen Anteile der Taschen, bei denen die Spezies des

.roten Komplexes* (Pg, Tf, Td) nachgewiesen wurden (Tab. 9).

Tab. 9: Anzahl der Parodontaltaschen, bei denen Spezies des ,roten Komplexes* nachgewiesen wurden.

Spezies Baseline 3. Monat 6. Monat

Pg+Tf+Td 170 (59,0 %) 95 (33,0 %) 136 (47,2 %)

Pg, Tf und Td kolonisierten vor der Behandlung gemeinsam 170 aller Taschen (59,0 %); die
Pravalenz des Komplexes wurde im dritten postoperativen Monat geringer (33,0 %) und stieg

im sechsten postoperativen Monat wieder an (47,2 %).

Welcher Anteil der gesamten Taschen nur von einer oder von zwei, drei, vier sowie funf
Bakterienspezies kontaminiert war, zeigt die Tabelle 10. Zu jedem Untersuchungszeitpunkt
wiesen die meisten Taschen eine Kombination von vier Bakterien auf (35,1 % der Taschen
praoperativ sowie 20,8 % und 28,8 % der Taschen im dritten und sechsten postoperativen

Monat). Im dritten Monat stieg der Anteil der Taschen mit nur einer Bakterienspezies an.

Tab. 10: Anzahl und prozentualer Anteil der Parodontaltaschen, die zu jedem Zeitpunkt von 1, 2, 3, 4
oder 5 Bakterienspezies infiziert waren.

Spezies Baseline 3. Monat 6. Monat
1 15 ( 5,2 %) 38 (13,2 %) 37 (12, 8%)
2 32 (11,1 %) 35 (12,2 %) 44 (15,3 %)
3 86 (29,9 %) 56 (19,4 %) 67 (23,3 %)
4 102 (35,4 %) 60 (20,8 %) 83 (28,8 %)
5 25 ( 8,7 %) 15( 5,2 %) 23 ( 8,0 %)

Die skalierten Mittelwerte (x Standardfehler) der pra- sowie postoperativen

Keimkonzentrationen (0 bis 4) sind in Abbildung 3 dargestellt.
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Abb. 3: Pra- und postoperative Mittelwerte der skalierten Keimkonzentrationen (+ Standardfehler).
Skalierun§; von 0-4:

0 — < 10° Zellen / Probe fiir Aa sowie < 10* Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tfund Td

1 — 10° Zellen / Probe fiir Aa sowie 10* Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td

2 — <10 Zellen / Probe fiir Aa sowie < 10° Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td

3 — < 10°Zellen / Probe fiir Aa sowie < 10° Zellen / Probe fir Pg, Pi, Tf und Td

4 — 2 10° Zellen / Probe fiir Aa sowie = 10" Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td

Aa wies praoperativ die geringste Konzentration (0,97 £+ 0,09) von allen untersuchten Spezies
auf. Drei Monate nach der Behandlung zeigte sich die Konzentration des Keimes reduziert (0,64

+ 0,07) und erreichte sechs Monate postoperativ wieder die Ausgangswerte (0,90 + 0,08).

Auch hier fallen die hdheren Konzentrationen von Pg zu allen Zeitpunkten im Vergleich zu den
anderen Spezies auf (2,05 + 0,07 vor der Behandlung, 1,22 £ 0,07 im dritten sowie 1,60 + 0,07

im sechsten Monat nach der Behandlung).

Die Konzentration von Pi reduzierte sich drei Monate nach der Behandlung von 1,01 + 0,08 auf

0,50 £ 0,05 und stieg im sechsten postoperativen Monat wieder an (0,72 + 0,06).

Tf wies praoperativ — nach Pg — die zweithdchste Konzentration auf (1,74 £ 0,07). Drei Monate
postoperativ reduzierte sich die Keimkonzentration auf 0,93 + 0,06 und nahm im sechsten

postoperativen Monat wieder zu (1,39 % 0,06).

Die Konzentration von Td zeigte eine ahnliche Veranderung; sie reduzierte sich im dritten
postoperativen Monat von 1,44 £ 0,06 (praoperativ) auf 0,74 + 0,05 und stieg anschlieltend im

sechsten postoperativen Monat wieder an (1,10 = 0,06).
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Der Einfluss der Parodontalbehandlung auf die Bakterienpravalenz in Abhangigkeit von den

Sondierungstiefen der untersuchten Taschen ist aus Tabelle 11 ersichtlich.

Tab. 11: Absolute und relative Pravalenz fir jede Spezies in den insgesamt 288 untersuchten

Parodontaltaschen vor und nach der Behandlung in beiden ST-Gruppen.

Spe- Baseline 3. Monat 6. Monat
zies
ST=46mm| ST27mm |[ST=4-6mm| ST=7 mm ST =4-6 mm ST=7 mm
Aa | 59 (32,8 %)| 32 (29,6 %) | 43 (23,9%)| 32 (29,6 %)| 54 (30,0 %) | 40 (37,0 %)
Pg | 127 (70,6 %)| 96 (88,9 %) | 88 (48,9 %)| 79 (73,1 %)| 115 (63,9 %) | 88 (81,5 %)
Pi | 65(36,1%)| 61(56,5%) | 33 (18,3%)| 43 (39,8 %)| 56 (31,1%) | 48 (44,4 %)
Tf | 127 (70,6 %)| 94 (87,0 %) | 67 (37,2 %)| 75 (69,4 %)| 109 (60,6 %) 87 (80,6 %)
Td | 119 (66,1 %)| 90 (83,3 %) | 67 (37,2%)| 64 (59,3 %)| 106 (58,9 %) | 70 (64,8 %)

Hierbei fallt auf, dass Aa bei G1 vor der Behandlung in 32,8 % der Taschen nachweisbar war;
die Pravalenz des Keimes sank im dritten Monat signifikant (p = 0,0023) auf 23,9 % und stieg
im sechsten Monat wieder an (30,0 %, p = 0,001). Bei G2 zeigte Aa sowohl vor der Behandlung
als auch im dritten postoperativen Monat die gleiche Pravalenz (29,6 % der Taschen). Im
sechsten Monat nach der Behandlung konnte allerdings Aa in mehr Taschen nachgewiesen
werden (37,0 %) als praoperativ (29,6 %). Interessanterweise wurde Aa vor der Behandlung
haufiger in G1 nachgewiesen (32,8 %) als in G2 (29,6 %). Bei den darauf folgenden
Untersuchungen im dritten und sechsten postoperativen Monat hingegen war die Pravalenz von
Aa geringer in G1 als in G2 (23,9 % und 29,6 % sowie 30,0 % und 37,0 % fir jeweils G1 und
G2).

Bei der Eingangsuntersuchung waren die von den Anaerobiern Pg, Pi, Tf und Td infizierten
Taschen prozentual in der G2 hoher (88,9 % fir Pg, 56,5 % fur Pi, 87,0 % fur Tf und 83,3 % flr
Td) als die von der G1 (70,6 % fur Pg, 36,1 % fur Pi, 70,6 % fir Tf und 66,1 % fir Td). Fir beide
Taschengruppen reduzierten sich die infizierten Taschen im dritten Monat (48,9 % fur Pg, 18,3
% flr Pi, 37,2 % fur Tf und Td jeweils in G1; 73,1 % flr Pg, 39,8 % fir Pi, 69,4 % fur Tf und 59,3
% fur Td jeweils in G2) und stiegen im sechsten Monat wieder an (63,9 % fur Pg, 31,1 % fur Pi,
60,6 % fur Tf und 58,9 % fur Td jeweils in G1; 81,5 % fir Pg, 44,4 % fur Pi, 80,6 % fur Tf und
64,8 % Td jeweils in G2).

Die Bakterien des ,roten Komplexes* (Pg, Tf und Td) befanden sich praoperativ in ahnlich
vielen Taschen sowohl fur Gruppe 1 (50,6 %) als auch fur Gruppe 2 (73,1 %) (Tab. 12).




53 Ergebnisse

Tab. 12: Pra- und postoperative Pravalenz (absolut und relativ) der Bakterienspezies des roten
Komplexes in G1 (4-6 mm) und G2 (= 7 mm).

.Roter Komplex" (Spezies) ,
Pg+TH+Td Baseline 3. Monat 6. Monat
G1 91 (50,6 %) 40 (22,2 %) 76 (42,2 %)
G2 7 (73,1 %) 55 (50,9 %) 60 (55,6 %)

Drei Monate nach der Behandlung waren die Spezies des ,roten Komplexes“ in 22,2 % der
Taschen in G1 und in 50,9 % der Taschen in G2 nachweisbar. Im sechsten postoperativen

Monat stieg die Pravalenz des Komplexes auf 42,2 % flir G1 und 55,6 % fir G2 an.

32,2 % der Taschen mit ST = 4-6 mm waren vor der Behandlung von vier Bakterienspezies,
26,1 % von drei und 7,2 % von funf Bakterienspezies infiziert (Tab. 13). Im dritten Monat
reduzierten sich die Taschen, in denen drei (13,3 %), vier (14,4 %) oder funf (4,4 %) Spezies
identifiziert wurden. Im Gegensatz dazu erhohte sich die Anzahl bzw. der prozentuale Anteil der
Taschen, die eine oder zwei Spezies aufwiesen (7,2 % [praoperativ] auf 17,8 % und 12,8 %

[praoperativ] auf 13,9 % flr jeweils eine oder zwei Spezies).

Im sechsten Monat wurde ein prozentualer Anstieg der Taschen mit drei (22,8 %), vier (23,3 %)
oder finf Bakterienspezies (6,7 %) bei gleichzeitiger Abnahme der Taschen mit nur einer
Spezies (16,1 %) festgestellt; die Taschen mit zwei Bakterienspezies nahmen hingegen weiter
zu (16,7 %).

Tab. 13: Gruppe 1 (ST = 4-6 mm): Anzahl und prozentualer Anteil der Taschen, die von 1, 2, 3, 4 oder 5
Bakterienspezies infiziert waren.

N Spezies Baseline 3. Monat 6. Monat
1 13 ( 7,2 %) 32 (17,8 %) 29 (16,1 %)
2 23 (12,8 %) 25 (13,9 %) 30 (16,7 %)
3 47 (26,1 %) 24 (13,3 %) 41 (22,8 %)
4 58 (32,2 %) 26 (14,4 %) 42 (23,3 %)
5 13 ( 7,2 %) 8 ( 4,4 %) 12 ( 6,7 %)

In G2 (ST =2 7 mm) wurde drei Monate nach der Behandlung eine allmahliche Zunahme der
Taschenzahl, die von einem oder zwei Keimen infiziert waren, festgestellt (von 1,85 % auf 5,55
% fur Taschen mit einer Spezies und von 8,33 % auf 9,25 % fur Taschen mit zwei Spezies)
(Tab.14).
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Tab. 14: Gruppe 2 (ST = 4-6 mm): Anzahl und prozentualer Anteil der Taschen, die von 1, 2, 3, 4 oder 5
Bakterienspezies infiziert waren.

N Spezies Baseline 3. Monat 6. Monat
1 2 (1,85 %) 6 ( 5,55 %) 8 (7,41 %)
2 9 ( 8,33 %) 10 ( 9,25 %) 14 (12,96 %)
3 39 (36,11 %) 32 (29,62 %) 26 (24,07 %)
4 44 (40,74 %) 34 (31,48 %) 41 (37,96 %)
5 12 (11,11 %) 7 ( 6,48 %) 11 (10,18 %)

Zu diesem Zeitpunkt nahm die Pravalenz der Taschen mit drei, vier oder flinf Spezies ab (von
36,11 % auf 29,62 % flr Taschen mit drei Spezies, von 40,74 % auf 31,48 % flr Taschen mit
vier Spezies und von 11,11 % auf 6,48 % fur Taschen mit finf Spezies) und stieg im sechsten
Monat wieder an (24,07 % fir Taschen mit drei Spezies, 37,96 % flr Taschen mit vier Spezies

und 10,18 % fir Taschen mit finf Spezies).

In G1 (ST = 4-6 mm) resultierte die Behandlung in einer Reduktion der praoperativen
Konzentrationen der untersuchten Spezies, welche im dritten postoperativen Monat am
starksten und im sechsten postoperativen Monat noch nachweisbar war (Abb. 4). So reduzierte
sich die praoperative Konzentration von Aa (1,02 + 0,12) auf 0,62 £ 0,09 drei Monate nach der
Behandlung und blieb im sechsten postoperativen Monat (0,84 + 0,10) noch unterhalb der

Ausgangswerte.
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G1 (4-6 mm)
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Abb. 4: Pra- und postoperative Mittelwerte der skalierten Keimkonzentrationen (+ Standardfehler) in G1.
Skalierung von 0-4:

0 — < 10° Zellen / Probe fiir Aa sowie < 10* Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tfund Td

1 — 10° Zellen / Probe fiir Aa sowie 10* Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td

2 — < 10" Zellen / Probe fiir Aa sowie < 10° Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td

3 — <10°Zellen / Probe fiir Aa sowie < 10° Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td

4 — >10° Zellen / Probe fiir Aa sowie = 10" Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td.

Pg war drei Monate nach der Behandlung geringer (0,91 + 0,08) als zu Baseline (1,79 £ 0,96)

sowie im sechsten postoperativen Monat (1,36 + 0,18).

Pi zeigte sich im dritten Monat ebenso reduziert (0,36 + 0,06) im Vergleich mit der
Konzentration vor der Therapie (0,79 + 0,09). Die Konzentration der Spezies stieg nach dem

dritten Monat wieder an (0,59 + 0,07); sie erreichte jedoch die praoperativen Werte nicht.

Tf wurde durch die Behandlung ebenfalls verringert; die Anzahl der nachgewiesenen
Bakterienzellen reduzierte sich von 1,52 + 0,09 (praoperativ) auf 0,01 £ 0,07 im dritten Monat.

Im sechsten Monat blieb die Spezies noch reduziert (1,17 £ 0,08).

Die postoperativen Konzentrationen von Td lagen zu beiden Zeitpunkten (0,6 £ 0,06 im dritten
Monat sowie 1,04 + 0,07 im sechsten Monat) unter derjenigen vor der Behandlung (1,24 +
0,08).
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Auch bei tieferen Taschen (G2) bewirkte die Behandlung eine Verringerung der praoperativen

Konzentrationen der untersuchten Bakterienspezies (Abb. 5).

G2 (27 mm)
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Abb. 5: Pra- und postoperative Mittelwerte der skalierten Keimkonzentrationen (+ Standardfehler) in G2.
Skalierung von 0-4:

0 — < 10° Zellen / Probe fiir Aa sowie < 10* Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td

1 — 10° Zellen / Probe fiir Aa sowie 10* Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td

2 — < 10" Zellen / Probe fiir Aa sowie < 10° Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tfund Td

3 — < 10°Zellen / Probe fiir Aa sowie < 10° Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td

4 — 2 10° Zellen / Probe fiir Aa sowie = 107 Zellen / Probe fiir Pg, Pi, Tf und Td.

Hierbei fallt auf, dass die Konzentration von Aa, welche im sechsten Monat festgestellt wurde
(0,99 % 0,13), hoher als die vor Beginn der Behandlung (0,89 + 0,14) war.

Die Konzentration von Pg war im dritten (1,72 £ 0,11) sowie im sechsten postoperativen Monat
(1,99 % 0,10) geringer als die vor der Behandlung (2,47 + 0,10).

Pi reduzierte sich durch die Behandlung von 1,38 £ 0,14 auf 0,75 £ 0,10 im dritten und 0,93 %

0,12 im sechsten postoperativen Monat.

Tf zeigte drei Monate nach der Behandlung eine Reduktion der Konzentration (von 2,12 + 0,09

praoperativ auf 1,37 + 0,09), welche im sechsten Monat noch feststellbar war (1,76 £ 0,10).

Td verhielt sich dhnlich. Die Konzentration war zu beiden postoperativen Untersuchungszeit-
punkten reduziert (0,98 £ 0,08 im dritten und 1,21 + 0,10 im sechsten Monat) im Vergleich zur
Baseline (1,78 + 0,09).
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5.3.2 VARIANZANALYSE DER VERANDERUNG DER BAKTERIENKONZENTRATIONEN IN JEDER
BEHANDLUNGSGRUPPE

5.3.2.1 ERGEBNISSE OHNE SCHICHTUNG DER PARODONTIEN NACH SONDIERUNGSTIEFE

Die Veranderungen der Bakterienkonzentrationen nach der Therapie werden aus Tabelle 15

ersichtlich.

Drei Monate nach abgeschlossener Therapie nahm Aa in der Handinstrumenten- (p = 0,001)
und Ultraschallgruppe (p < 0,0001) statistisch signifikant ab, wahrend die Keimreduktion nach
Laser- (p = 0,0154) und Schallbehandlung (p = 0,0688) nicht signifikant war. Sechs Monate
nach der Behandlung wies die Konzentration von Aa in der Handinstrumenten- (p = 0,0335),
Schall- (p = 0,0545) und Ultraschallgruppe (p = 0,0098) eine nicht signifikante Erhéhung auf. In
der Lasergruppe hingegen erhéhte sich die Konzentration des Keimes statistisch signifikant (p =
0,004). Verglichen zu den Werten der Eingangsuntersuchung blieb die Konzentration von Aa im
sechsten postoperativen Monat in der Handinstrumenten- (p = 0,1038) und Ultraschallgruppe (p
= 0,0811) geringer, wahrend die Werte in der Laser- (p = 0,5028) und Schallgruppe (p = 0,7216)

erhoht waren; diese Unterschiede waren allerdings statistisch nicht signifikant.

Die Reduktion der Konzentration von Pg war in allen Behandlungsgruppen statistisch signifikant
(p < 0,0001 fir alle Behandlungsgruppen). Nach dem dritten postoperativen Monat wurde in der
Handinstrumenten- (p = 0,0003) und Schallgruppe (p = 0,0005) ein statistisch signifikanter
Anstieg der Konzentration von Pg festgestellt; die Werte Uberschritten jedoch die
Ausgangswerte nicht. Die Zunahme der Konzentration in der Laser- (p = 0,0498) und
Ultraschallgruppe (p = 0,0199) war nicht signifikant, so dass die Konzentration von Pg im
sechsten postoperativen Monat verglichen zu der Konzentration der Eingangsuntersuchung

signifikant geringer war (p < 0,0001).

Pi nahm ebenfalls drei Monate nach der Behandlung mit Handinstrumenten (p = 0,0015), Laser
(p = 0,0059), Schall (p < 0,0001) und Ultraschall (p = 0,0019) statistisch signifikant ab; nach
dem dritten postoperativen Monat stieg die Konzentration des Keimes wieder an. Dieser
Anstieg war in der Schallgruppe statistisch signifikant (p = 0,0021). Die Keimkonzentration blieb
im sechsten Monat jedoch signifikant geringer als vor der Therapie (p = 0,0011). In der
Handinstrumenten-, Laser- und Ultraschallgruppe anderte sich die Keimzahl vom dritten zum
sechsten Monat nicht signifikant (p = 0,0105, p = 0,3062, p = 0,0918). Ebenfalls nicht signifikant
waren in diesen Behandlungsgruppen die Unterschiede zwischen den Ausgangswerten und
Endergebnissen (p = 0,1929, p = 0,0527, p = 0,0635).

Drei Monate nach abgeschlossener Behandlung erzielten alle Therapiearten eine statistisch

signifikante Verringerung der Konzentration von Tf (p < 0,0001). Drei Monate spater (sechster
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postoperativer Monat) wiesen die Konzentrationen von Tf im Vergleich zum dritten Monat in
allen vier Behandlungsgruppen eine statistisch signifikante Zunahme auf (p = 0,0002, p <
0,0001, p = 0,012 und p = 0,0001, fur jeweils Handinstrumente, Laser, Schall und Ultraschall).
Nach sechs Monaten wurde lediglich in der Schallgruppe eine statistisch signifikante Reduktion
von Tf erzielt (p = 0,0002). In den anderen Gruppen waren die Zahlen der Spezies nicht
signifikant reduziert (p = 0,067, p = 0,0213 und p = 0,0091 fir jeweils Handinstrumente, Laser
und Ultraschall).

Die praoperative Konzentration von Td war im dritten postoperativen Monat in allen
Behandlungsgruppen signifikant reduziert (p = 0,0002, p < 0,0001, p < 0,0001 und p < 0,0001
fur jeweils Handinstrumente, Laser, Schall und Ultraschall). Der zwischen dem dritten und
sechsten postoperativen Monat festgestellte Anstieg der Konzentrationen von Td war in allen
Behandlungsgruppen statistisch signifikant (p = 0,0063, p = 0,0004, p = 0,0001 und p = 0,0052
fur jeweils Handinstrumente, Laser, Schall und Ultraschall). Dennoch waren die
zugenommenen Konzentrationen in der Laser- (p = 0,0031), Schall- (p = 0,0019) und
Ultraschallgruppe (p = 0,0049) noch immer signifikant geringer als die entsprechenden
Konzentrationen bei der Eingangsuntersuchung. In der Handinstrumentengruppe war der
Unterschied statistisch nicht signifikant (p = 0,2274).

Fur die Gesamtbakterienzahl (G) wurde in allen Behandlungsgruppen eine statistisch
signifikante Reduktion festgestellt (p < 0,0001 fir alle Behandlungsarten). Vom dritten zum
sechsten Monat stieg die Bakterienzahl in allen Behandlungsgruppen signifikant an (p < 0,0001
fur jeweils Handinstrumente, Laser, Schall und Ultraschall), blieb jedoch signifikant geringer als
die Keimzahl vor der Behandlung in der Laser- (p = 0,0003), Schall- (p < 0,0001) und
Ultraschallgruppe (p < 0,0001). Die Behandlung mit den Handinstrumenten erzielte sechs

Monate postoperativ eine Keimreduktion, die aber statistisch nicht signifikant war (p = 0,0099).
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Tab. 15: Die Differenz der Mittelwerte (+ Standardfehler) der skalierten Konzentrationen jeder Spezies
sowie der gesamten Bakterienzahl zwischen den verschiedenen Zeitpunkten (Z, =
Eingangsuntersuchung, Z, = dritter postoperativer Monat, Z, = sechster postoperativer Monat) in jeder
Behandlungsgruppe ist dargestellt. Statistisch signifikante p—Werte sind fett gedruckt (Signifikanzniveau <

0,0083).

Actinobacillus actinomycetemcomitans

Behandlungs-
gruppe

Zy— 24

Zy—-2,

Z1-2,

Handinstrumente
Laser
Schall

Ultraschall

0,42 + 0,13 (p = 0,0010)
0,24 + 0,10 (p = 0,0154)
0,21+ 0,11 (p = 0,0688)
0,47 + 0,12 (p < 0,0001)

0,22 0,14 (p = 0,1038)
-0,08 + 0,12 (p = 0,5028)
-0,04 + 0,12 (p = 0,7216)
0,21+0,12 (p = 0,0811)

-0,19 + 0,09 (p = 0,0335)
-0,32+ 0,11 (p = 0,0040)
-0,25 + 0,13 (p = 0,0545)
-0,26 + 0,10 (p = 0,0098)

Porphyromonas gingivalis

Behandlungs-

Zo—Z4 Zo— 2, Zi -2,
gruppe
Handinstrumente | 0,76 £ 0,14 (p < 0,0001) | 0,28 + 0,14 (p = 0,0553) | -0,49 £ 0,13 (p = 0,0003)
Laser 0,65+ 0,11 (p < 0,0001) | 0,43 £ 0,10 (p < 0,0001) | -0,22 £ 0,11 (p = 0,0498)
Schall 0,86 + 0,15 (p < 0,0001) | 0,38 £ 0,16 (p = 0,0158) | -0,49 £ 0,14 (p = 0,0005)
Ultraschall 1,06 0,14 (p < 0,0001) | 0,72 £ 0,13 (p < 0,0001) | -0,33 £ 0,14 (p = 0,0199)

Prevotella intermedia
S ope” Zo-Z. Z,- 2, Z,-2,
Handinstrumente | 0,39 + 0,12 (p =0,0015) | 0,15+0,12 (p = 0,1929) | -0,24 £ 0,09 (p = 0,0105)
Laser 0,39+ 0,14 (p = 0,0059) | 0,28 + 0,14 (p = 0,0527) | -0,11 + 0,11 (p = 0,3062)
Schall 0,82 +0,16 (p <0,0001) | 0,50+ 0,20 (p =0,0011) | -0,32 + 0,10 (p = 0,0021)
Ultraschall 0,44 + 0,14 (p =0,0019) | 0,25+ 0,13 (p =0,0635) | -0,19+£0,12 (p = 0,0918)

Tannerella forsythensis

Behandlungs-

Zo—2Z4 Zo— 2> Zy—2Z5
gruppe
Handinstrumente | 0,72 +0,14 (p <0,0001) | 0,26 + 0,14 (p = 0,0671) | -0,46 + 0,12 (p = 0,0002)
Laser 0,72+0,12 (p <0,0001) | 0,32+0,14 (p =0,0213) | -0,47 + 0,12 (p < 0,0001)
Schall 0,83+0,14 (p <0,0001) | 0,44 +0,12 (p =0,0002) | -0,39 + 0,12 (p = 0,0012)
Ultraschall 0,89+ 0,15 (p < 0,0001) | 0,38 +0,14 (p = 0,0091) | -0,51 £ 0,13 (p = 0,0001)

Treponema denticola

Behandlungs-

Zo—Z,; Zo-2Z, Zi -2,
gruppe
Handinstrumente | 0,46 £ 0,12 (p = 0,0002) | 0,15 0,13 (p = 0,2274) | -0,31 £ 0,11 (p = 0,0063)
Laser 0,72+ 0,11 (p < 0,0001) | 0,39 £ 0,13 (p = 0,0031) | -0,33 £ 0,09 (p = 0,0004)
Schall 0,88+ 0,12 (p < 0,0001) | 0,43 £ 0,14 (p = 0,0019) | -0,44 £ 0,12 (p = 0,0001)
Ultraschall 0,74+ 0,12 (p < 0,0001) | 0,38 £ 0,13 (p = 0,0049) | -0,36 £ 0,13 (p = 0,0052)

Gesamte Keimzahl

Behandlungs-

Zo— Z; Zo— 2, Zi— 2,
gruppe
Handinstrumente | 2,75+ 0,44 (p <0,0001) | 1,07 £0,41 (p =0,0099) | -1,68 + 0,34 (p <0,0001)
Laser 2,79+0,32 (p <0,0001) | 1,33+0,36 (p=0,0003) | -1,46 £ 0,33 (p < 0,0001)
Schall 3,60 £ 0,45 (p <0,0001) | 1,71 +0,44 (p <0,0001) | -1,89 + 0,37 (p < 0,0001)
Ultraschall 3,60+0,42 (p <0,0001) | 1,93+0,39 (p<0,0001) | -1,67 £ 0,40 (p < 0,0001)
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5.3.2.2 ERGEBNISSE MIT SCHICHTUNG DER PARODONTIEN NACH SONDIERUNGSTIEFE
5.3.2.2.1 Gruppe 1 (G1, [ST = 4-6 mm])

Im dritten Monat nach der Behandlung wurde fir jede Spezies sowie fiir alle Spezies
zusammen in allen Behandlungsgruppen eine Reduktion ihrer Konzentration festgestellt (Tab.
16).

Fir Aa war die Abnahme der Keimzahl in der Handinstrumenten- (p = 0,0015) und
Ultraschallgruppe (p = 0,0012) statistisch signifikant. Die Laser- (p = 0,0545) und
Schallinstrumentierung (p = 0,021) konnten die Konzentration von Aa nicht signifikant
verringern. Im sechsten postoperativen Monat stiegen die Bakterienkonzentrationen in allen
Behandlungsgruppen nicht signifikant (p = 0,1226, p = 0,012, p = 0,1962 und p = 0,1351 fir
jeweils Handinstrumente, Laser, Schall und Ultraschall) wieder an. Verglichen zu den
Ausgangswerten war die Keimkonzentration in der Handinstrumenten- (p = 0,0328), Schall- (p =
0,49) und Ultraschallgruppe (p = 0,0113) nicht signifikant geringer, wahrend in der Lasergruppe

ein Anstieg festgestellt wurde, der allerdings nicht signifikant war (p = 0,5703).

Pg nahm im dritten Monat in allen Behandlungsgruppen signifikant ab (p < 0,0001 fir jeweils
Handinstrumente, Laser, Ultraschall und p = 0,0005 fiir Schall). Nach dem dritten Monat nahm
die Konzentration von Pg in allen Behandlungsgruppen aul3er in der Lasergruppe (p = 0,0245)
statistisch signifikant zu (p < 0,0001, p = 0,0041 und p = 0,002 fir jeweils Handinstrumente,
Schall und Ultraschall). Der Vergleich mit den Konzentrationen bei der Eingangsuntersuchung
ergab in der Laser- (p = 0,0004) und Ultraschallgruppe (p < 0,0001) eine signifikante Reduktion;
in der Handinstrumenten- (p = 0,0364) und Schallgruppe (p = 0,1962) war die Keimverringerung

nicht signifikant.

Pi wurde drei Monate nach der Behandlung mit dem Schall (p = 0,0002) und dem Ultraschall (p
= 0,0015) signifikant reduziert, wahrend die Handinstrumente (p = 0,0565) und der Laser (p =
0,0308) die Konzentration des Keimes nur geringfiigig verringern konnten. Eine statistisch
signifikante Zunahme der Konzentration von Pi nach dem dritten Monat zeigte sich nur in der
Schallgruppe (p = 0,0003); in den anderen Gruppen war der Anstieg nicht signifikant (p =
0,0189, p = 0,56354 und p = 0,1903 fiur jeweils Handinstrumente, Laser und Ultraschall). Die
Ausgangskonzentration von Pi wurde im sechsten postoperativen Monat in der
Handinstrumentengruppe nicht signifikant Uberschritten (p = 0,8694). In den anderen
Behandlungsgruppen blieben die Konzentrationen unter den Ausgangswerten; der Unterschied
war jedoch statistisch nicht signifikant (p = 0,1431, p = 0,1064 und p = 0,0129 fiir jeweils Laser,
Schall und Ultraschall).
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Tf wies im dritten postoperativen Monat in allen Behandlungsgruppen eine statistisch
signifikante Konzentrationsverringerung auf (p < 0,0001 fir jeweils Handinstrumente, Laser,
Schall und Ultraschall). Im sechsten Monat war ein statistisch signifikanter Anstieg der
Konzentration in allen Gruppen feststellbar (p = 0,0045, p = 0,0002, p = 0,0061 und p < 0,0001
fur jeweils Handinstrumente, Laser, Schall und Ultraschall). Die Keimkonzentrationen in der
Handinstrumenten- (p = 0,0072) und der Ultraschallgruppe (p = 0,0038) blieben jedoch
signifikant geringer als die von der Eingangsuntersuchung. Die Keimzahl in der Laser- (p =
0,4576) und Schallgruppe (p = 0,0303) lag hingegen nicht signifikant unter den

Ausgangswerten.

Alle Behandlungsmethoden flhrten nach drei Monaten zu einer signifikanten Reduktion der
Konzentration von Td (p < 0,0001 fur jeweils Laser, Schall und Ultraschall und p = 0,0051 fr
Handinstrumente). Die Konzentration von Td stieg im sechsten Monat in allen
Behandlungsgruppen (p = 0,0033, p = 0,0024 und p = 0,0002 fir jeweils Handinstrumente,
Laser und Schall) aufRer in der Ultraschallgruppe (p = 0,0216) statistisch signifikant wieder an.
Sie waren in der Ultraschallgruppe statistisch signifikant (p = 0,008) und in den anderen
Gruppen statistisch nicht signifikant (p = 0,63, p = 0,3494 und p = 0,3043 fir jeweils

Handinstrumente, Laser und Schall) geringer als die Keimkonzentrationen vor der Behandlung.

Ebenfalls reduzierte sich statistisch signifikant die gesamte Keimzahl in allen
Behandlungsgruppen (p < 0,0001 fir jeweils Handinstrumente, Laser, Schall und Ultraschall).
Die gesamte Keimzahl zeigte im Vergleich zu der Zahl des dritten Monates einen statistisch
signifikanten Anstieg in allen Behandlungsgruppen (p < 0,0001 fiir jeweils Handinstrumente,
Laser, Schall und Ultraschall). Zu dem Ausgangswert war die gesamte Keimkonzentration des

sechsten Monates nur in der Ultraschallgruppe signifikant geringer (p < 0,0001).
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Tab. 16: Die Differenz der Mittelwerte (+ Standardfehler) der skalierten Konzentrationen jeder Spezies
sowie der gesamten Bakterienzahl bei Sondierungstiefe 4-6 mm zwischen den verschiedenen
Zeitpunkten (Z, = Eingangsuntersuchung, Z, = dritter postoperativer Monat, Z, = sechster postoperativer
Monat) in jeder Behandlungsgruppe ist dargestellt. Statistisch signifikante p—Werte sind fett gedruckt

(Signifikanzniveau < 0,0083).

Actinobacillus actinomycetemcomitans

D ome Zo- 2, Z0-2, -2,
Handinstrumente | 0,53 £ 0,17 (p = 0,0015) 0,38 £ 0,18 (p = 0,0328) -0,15+ 0,10 (p = 0,1226
Laser 0,26+ 0,13 (p = 0,0545) | -0,09 % 0,15 (p = 0,5703) | -0,34 % 0,14 (p = 0,0120)
Schall 0,32+0,14 (p =0,0211) | 0,11+0,15 (p = 0,4900) | -0,21 £ 0,16 (p = 0,1962)
Ultraschall 0,54 + 0,17 (p = 0,0012) | 0,37 +0,15 (p=0,0113) | -0,17 + 0,12 (p = 0,1351)

Porphyromonas gingivalis

Behandlungs-

gruppe Zo— Z1 Zo - Zz Z1 - Zz
Handinstrumente | 1,00 + 0,20 (p < 0,0001) | 0,38 0,18 (p = 0,0364) | -0,63 £ 0,16 (p < 0,0001)
Laser 0,68 0,12 (p < 0,0001) | 0,40 £ 0,12 (p = 0,0004) | -0,28 £ 0,12 (p = 0,0245)
Schall 0,68 + 0,20 (p = 0,0005) | 0,23+0,18 (p=0,1962) | -0,45% 0,16 (p = 0,0041)
Ultraschall 1,20 0,19 (p < 0,0001) | 0,72+ 0,15 (p <0,0001) | -0,48 = 0,15 (p = 0,0020)

Prevotella intermedia

Behandlungs-

gruppe Zo—2Z4 Zo—2Z; Z1— 2,
Handinstrumente | 0,25+ 0,13 (p = 0,0565) | -0,03+0,15 (p = 0,8694) | -0,28 + 0,12 (p = 0,0189)
Laser 0,32+0,15 (p=0,0308) | 0,23+0,16 (p =0,1431) | -0,09 + 0,14 (p = 0,5354)
Schall 0,68 +0,18 (p=0,0002) | 0,23+0,14 (p =0,1064) | -0,45+ 0,12 (p = 0,0003)
Ultraschall 0,48 £ 0,15 (p = 0,0015) 0,350,114 (p = 0,0129) -0,13 £ 0,10 (p = 0,1903)

Tannerella forsythensis

i Zo- 2, Z0-2, -2,
Handinstrumente | 0,90 + 0,19 (p < 0,0001) | 0,48 +0,18 (p =0,0072) | -0,43 + 0,15 (p = 0,0045)
Laser 0,68 +0,14 (p < 0,0001) | 0,13+0,17 (p = 0,4576) | -0,55+ 0,15 (p = 0,0002)
Schall 0,72+0,16 (p < 0,0001) | 0,34 +0,16 (p = 0,0303) | -0,38 + 0,14 (p = 0,0061)
Ultraschall 1,11+0,18 (p <0,0001) | 0,48+0,17 (p=0,0038) | -0,63 + 0,16 (p < 0,0001)

Treponema denticola

i Zo-2 Zo-2; -2,
Handinstrumente | 0,48 + 0,17 (p = 0,0051) | 0,08 + 0,16 (p = 0,6300) | -0,40 + 0,14 (p = 0,0033)
Laser 0,55+0,12 (p < 0,0001) | 0,15+0,16 (p = 0,3494) | -0,40 + 0,13 (p = 0,0024)
Schall 0,74 +0,15 (p<0,0001) | 0,17 +0,17 (p = 0,3043) | -0,57 + 0,16 (p = 0,0002)
Ultraschall 0,76 £ 0,14 (p < 0,0001) 0,39 £ 0,15 (p = 0,0080) -0,37 £ 0,16 (p = 0,0216)

Gesamte Keimzahl

Behandlungs-

o ope Zo-Z, Z0-2, 2 -2,
Handinstrumente | 3,15 £ 0,60 (p < 0,0001) | 1,28 £0,53 (p=0,0164) | -1,88 £ 0,39 (p < 0,0001)
Laser 2,49 £ 0,39 (p < 0,0001) | 0,83 +0,45 (p =0,0650) | -1,66 + 0,42 (p < 0,0001)
Schall 3,15+ 0,51 (p < 0,0001) | 1,09+0,52 (p=0,0357) | -2,06 % 0,44 (p < 0,0001)
Ultraschall 4,00 + 0,47 (p < 0,0001) | 2,30 + 0,40 (p < 0,0001) | -1,78 + 0,42 (p < 0,0001)
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5.3.2.2.2 Gruppe 2 (G2, [ST =27 mm])

Zum dritten Monat wurde in allen Behandlungsgruppen eine Keimreduktion festgestellt (Tab.
17). Im sechsten Monat nahmen die Bakterienkonzentrationen in allen Behandlungsgruppen zu;
der Vergleich mit dem dritten Monat wies allerdings fur keine Spezies einen statistisch
signifikanten Unterschied auf. Signifikante Reduktion der Keimkonzentrationen im sechsten
postoperativen Monat zeigte hingegen der Vergleich mit den Werten der

Eingangsuntersuchung.

Drei Monate nach der Behandlung blieb die Konzentration von Aa in der Schallgruppe
unverandert (p = 1). Auch in keiner der anderen Behandlungsgruppen war die Reduktion
statistisch signifikant zu diesem Zeitpunkt (p = 0,1571, p = 0,1489, p = 0,0157 fir jeweils
Handinstrumente, Laser und Ultraschall). Im sechsten Monat war die Konzentration von Aa in
der Handinstrumentengruppe nicht signifikant geringer als die Ausgangskonzentration (p =
0,884). In den anderen Behandlungsgruppen wies der Keim eine nicht signifikante Zunahme
seiner Konzentration verglichen zu den Ausgangswerten (p = 0,7143, p = 0,0418 und p = 0,694

fur jeweils Laser, Schall und Ultraschall) auf.

Fur Pg war die Abnahme der Konzentration im dritten postoperativen Monat in allen
Behandlungsgruppen statistisch signifikant (p = 0,0061, p = 0,0062, p < 0,0001 und p = 0,0003
fur jeweils Handinstrumente, Laser, Schall und Ultraschall). Sechs Monate nach der
Behandlung war die Zahl von Pg in der Laser- (p = 0,005) und Ultraschallgruppe (p = 0,003)
signifikant verringert; die Hand- (p = 0,5049) und Schallbehandlung (p = 0,0233) erreichte eine

nicht signifikante Reduktion der Keimkonzentrationen.

Pi reduzierte sich im dritten Monat signifikant nur in der Schallgruppe (p = 0,0001) wahrend es
in den anderen Gruppen keinen signifikanten Unterschied gab (p = 0,0093, p = 0,0775 und p =
0,1897 fir jeweils Handinstrumente, Laser und Ultraschall). Im sechsten Monat war fiir Pi eine
statistisch signifikante Verringerung der Konzentration nur in der Schallgruppe (p = 0,0018)
festzustellen, wahrend die anderen Behandlungsmethoden die Keimkonzentration nur
geringflgig reduzierten (p = 0,0325, p = 0,202, p = 0,7812 fir jeweils Handinstrumente, Laser
und Ultraschall).

Die Laser- (p < 0,0001) und Schallinstrumentierung (p < 0,0001) erzielten eine signifikante
Reduktion von Tf drei Monate nach abgeschlossener Therapie; die Handinstrumente (p =
0,0094) und der Ultraschall (p = 0,0513) konnten nur eine geringe Verringerung des Keimes
erreichen. Die Konzentration der Spezies war sechs Monate nach der Behandlung mit den

Handinstrumenten die gleiche wie vor der Behandlung (p = 1). Die Laser- (p = 0,0004) und
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Schallbehandlung (p = 0,0001) fihrten hingegen zu einer statistisch signifikanten Reduktion der
Konzentration von Tf; die Ultraschallbehandlung konnte die Keimkonzentration nicht signifikant
beeinflussen (p = 0,4707).

Td nahm im dritten Monat nach der Handinstrumentierung (p = 0,0131) im Gegensatz zu der
Laser- (p < 0,0001), Schall- (p < 0,0001) und Ultraschallbehandlung (p = 0,0019) nicht
signifikant ab. Im sechsten Monat war Td in der Laser- (p < 0,0001) und Schallgruppe (p <
0,0001) signifikant reduziert. Die anderen Behandlungsmethoden konnten die
Keimkonzentration kaum verringern (p = 0,2278 und p = 0,184 fur jeweils Handinstrumente und
Ultraschall).

Bis zum dritten Monat nach der Behandlung war in allen Behandlungsgruppen eine statistisch
signifikante Reduktion der gesamten Bakterienzahl feststellbar (p = 0,0002, p < 0,0001, p <
0,0001 und p = 0,0004 fur jeweils Handinstrumente, Laser, Schall und Ultraschall). Im sechsten
Monat blieb die gesamte Bakterienzahl in der Laser- (p = 0,0001) und Schallgruppe (p <
0,0001) signifikant geringer im Vergleich zu den praoperativen Werten. Die in der
Handinstrumenten- (p = 0,2187) und Ultraschallgruppe (p = 0,107) beobachtete Reduktion war

nicht signifikant.
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Tab. 17: Die Differenz der Mittelwerte (+ Standardfehler) der skalierten Konzentrationen jeder Spezies
sowie der gesamten Bakterienzahl bei Sondierungstiefe groRer oder gleich 7 mm zwischen den
verschiedenen Zeitpunkten (Z, = Eingangsuntersuchung, Z, = dritter postoperativer Monat, Z, = sechster
postoperativer Monat) in jeder Behandlungsgruppe ist dargestellt. Statistisch signifikante p—Werte sind
fett gedruckt (Signifikanzniveau < 0,0083).

Actinobacillus actinomycetemcomitans

Behandlungs-

gruppe Zo— 24 Zy—-2; Zy—-2;
Handinstrumente | 0,28 £0.20 (p = 0.1571) | 0,03 £ 0,21 (p = 0,8840) | -0,25 £ 0.17 (p = 0,1306)
Laser 0,20+0,14 (p=0,1489) | -0,08+0.22 (p=0,7143) | -0,28 + 0,19 (p = 0,1447)
Schall 0,00 + 0,20 (p = 1,0000) | -0,32 % 0,16 (p = 0,0418) | -0,32 +0.21 (p = 0,1267)
Ultraschall 0,35+ 0,14 (p = 0,0157) | -0,08 % 0,20 (p = 0,6940) | -0,42 +0.19 (p = 0,0258)

Porphyromonas gingivalis

Behandlungs-

gruppe Zo—Z;4 Zy— 2, Zi—2Z,
Handinstrumente | 0,47 £ 0,17 (p = 0,0061) | 0,16 £0.23 (p = 0,5049) | -0,31 £ 0,22 (p = 0,1609)
Laser 0,60 £ 0,22 (p = 0,0062) 0,48 £ 0,17 (p = 0,0050) -0,12 £ 0,23 (p = 0,5995)
Schall 1202023 (p<0,0001) | 0,64%028 (p=00233) | -0,56 % 0,28 (p = 0,0437)
Ultraschall 0.81%022 (p=0,0003) | 073025 (p=0,0030) | -0,08 0,28 (p = 0,7852)

Prevotella intermedia

Behandlungs-

gruppe Zy—Z, Zy—- 2, Z1-2,
Handinstrumente | 0,56 + 0,22 (p = 0,0093) 0,38 +0,18 (p =0,0325) | -0,19+0,14 (p = 0,1891)
Laser 0,52 + 0,29 (p = 0,0775) 0,36 + 0,28 (p = 0,2020) | -0,16 + 0,18 (p = 0,3633)
Schall 1,08 +0,28 (p =0,0001) | 1,00 +0,32 (p=0,0018) | -0,08 + 0,17 (p = 0,6358)
Ultraschall 0,38 + 0,29 (p = 0,1897) 0,08 £0,28 (p =0,7812) | -0,31 % 0,27 (p = 0,2459)

Tannerella forsythensis

i Zo- 2, Z0-2, -2,
Handinstrumente | 0,50 + 0,19 (p = 0,0094) | 0,00 + 0,23 (p = 1,0000) | -0,50 + 0,21 (p = 0,0183)
Laser 1,00 + 0,22 (p < 0,0001) | 0,68+0,19 (p=0,0004) | -0,32 +0,20 (p =0,1127)
Schall 1,04 + 0,26 (p < 0,0001) 0,64 +£0,17 (p =0,0001) | -0,40+0,23 (p =0,0771)
Ultraschall 0,50 + 0,26 (p = 0,0513) 0,19 £ 0,27 (p =0,4707) | -0,31+0,24 (p = 0,1916)

Treponema denticola
s Zo-2 Zo-2; -2,
Handinstrumente | 0,44 +0,18 (p =0,0131) | 0,25+0,21 (p =0,2278) | -0,19 + 0,18 (p = 0,3096)
Laser 1,04 0,18 (p < 0,0001) | 0,84 0,20 (p < 0,0001) | -0,20 £ 0,10 (p = 0,0412)
Schall 1,12+ 0,20 (p <0,0001) | 0,92+0,22 (p <0,0001) | -0,20 + 0,15 (p = 0,1814)
Ultraschall 0,69 £ 0,22 (p = 0,0019) 0,35+ 0,26 (p = 0,1840) -0,35+£0,22 (p =0,1110)

Gesamte Keimzahl

Behandlungs-

o ope Zo-Z, Z0-2, 2 -2,
Handinstrumente | 2,25 £ 0,61 (p = 0,0002) | 0,81 £ 0,66 (p = 0,2187) | -1,44 £ 0,58 (p = 0,0139)
Laser 0,36 £ 0,58 (p < 0,0001) | 0,28 0,59 (p = 0,0001) | -1,08 £ 0,52 (p = 0,0394)
Schall 4,44 £0,82 (p < 0,0001) | 2,88+0,73 (p<0,0001) | -1,56 £ 0,67 (p = 0,0198)
Ultraschall 2,73+0,77 (p =0,0004) | 1,27 £0,79 (p = 0,1070) | -1,46 £ 0,81 (p = 0,0708)
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5.3.3 VERGLEICH DER BEHANDLUNGSGRUPPEN

Die vier Therapiearten wurden in Bezug auf ihre antibakterielle Wirkung drei und sechs Monate
nach der Behandlung miteinander verglichen. Dies erfolgte sowohl in Zusammenhang mit den
Sondierungstiefen als auch ohne Aufteilung der untersuchten Taschen in die beiden

Sondierungstiefengruppen.
5.3.3.1 ERGEBNISSE OHNE SCHICHTUNG DER PARODONTIEN NACH SONDIERUNGSTIEFE

Die Kontrastergebnisse der GEE-Analyse ermittelten fir keine Spezies weder bei der
Ausgangsuntersuchung noch bei den Nachuntersuchungen einen statistisch signifikanten
Unterschied zueinander; die Keimkonzentrationen waren in den vier Behandlungsgruppen also

gleichmaRig verteilt.

Die statistische Bearbeitung der Daten ergab nur fur die Spezies Td drei Monate nach der
Behandlung einen statistisch signifikanten Unterschied der Keimreduktion zwischen den
Methoden (Tab. 18).

Tab. 18: Intergruppenvergleich der Bakterienreduktion (Z, - Baseline, Z, = dritter postoperativer Monat, Z,
= sechster postoperativer Monat; Signifikanzniveau < 0,0083). Statistisch signifikante Unterschiede sind
fett dargestellt.

Kontrastergebnisse der GEE-Analyse

p-Wert
Behandlungsgruppen ™ Py = T T4 G
- Hand vs Laser 0,1122 | 0,4497 | 1,0000 | 0,6521 | 0,0764 | 0,9278
"I‘ Hand vs Schall 0,1238 | 0,6347 | 0,0178 | 0,5191 | 0,0080 | 0,1142
K Hand vs Ultraschall 0,7103 | 0,1165 | 0,7316 | 0,3272 | 0,0330 | 0,0935
Laser vs Schall 0,8185 | 0,2160 | 0,0152 | 0,7851 | 0,3092 | 0,0732
Laser vs Ultraschall 0,1345 | 0,0139 | 0,7257 | 0,5663 | 0,9223 | 0,0842
Schall vs Ultraschall 0,0790 | 0,2593 | 0,0270 | 0,7316 | 0,3768 | 1,0000
p-Wert
Behandlungsgruppen A Py 5 = o S
~ Hand vs Laser 0,0649 | 0,3133 | 0,4452 | 0,7717 | 0,1284 | 0,5758
"I' Hand vs Schall 0,0637 | 0,5764 | 0,0675 | 0,2995 | 0,0610 | 0,2166
K Hand vs Ultraschall 0,9270 | 0,0203 | 0,5064 | 0,5809 | 0,1732 | 0,0855
Laser vs Schall 0,7991 | 0,7029 | 0,2170 | 0,4054 | 0,7932 | 0,4115
Laser vs Ultraschall 0,1104 | 0,0348 | 0,8638 | 0,7472 | 0,9199 | 0,1395
Schall vs Ultraschall 0,1309 | 0,0289 | 0,1495 | 0,6080 | 0,7389 | 0,5994

Dabei verringerte die Schallbehandlung die Konzentration von Td signifikant starker als die
Behandlung mit den Handinstrumenten. Bei Aa und Tf gab es zu keinem Zeitpunkt einen

statistisch signifikanten Unterschied zwischen den vier unterschiedlichen Behandlungsgruppen.
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Fir alle anderen Spezies wurden geringfligige Unterschiede zwischen den
Behandlungsgruppen festgestellt, sie waren allerdings statistisch nicht signifikant (Tab. 18). So
reduzierte sich Pg drei Monate nach der Behandlung mit dem Ultraschall starker als in der
Lasergruppe; der Unterschied war jedoch statistisch nicht signifikant (p = 0,0139). Der
Ultraschall bewirkte auch sechs Monate nach der Behandlung eine gréRere Keimreduktion als
die Handinstrumente (p = 0,0203). Die Verringerung der Konzentration von Pi im dritten Monat
schien in der Schallgruppe starker als in der Handinstrumenten- (p = 0,0178), Laser- (p =
0,0152) sowie Ultraschallgruppe (p = 0,0270) zu sein. Dartber hinaus fallt auf, dass die Schall-
und Ultraschallbehandlung im dritten postoperativen Monat die gleiche Effizienz hinsichtlich der

Reduktion der gesamten Keimzahl hatten (p = 1,0000).
5.3.3.2 ERGEBNISSE MIT SCHICHTUNG DER PARODONTIEN NACH SONDIERUNGSTIEFE

Signifikante Unterschiede der Verteilung der Keimkonzentrationen in den Behandlungsgruppen
wurden bei der Eingangsuntersuchung fiur Aa zwischen der Handinstrumenten- und der
Lasergruppe (p = 0,0042) und fir Td zwischen der Handinstrumenten- und der

Ultraschallgruppe (p = 0,0060) bei Sondierungstiefe 4-6 mm festgestellt (Tab. 19).

Tab. 19: Intergruppenvergleich der Bakterienkonzentrationen im Zeitpunkt Z, (Z, - Baseline;
Signifikanzniveau = 0,0083; ST = Sondierungstiefe). Statistisch signifikante Unterschiede sind fett
dargestellt.

Z,: Kontrastergebnisse der GEE-Analyse

Behandlungsgruppen p-Wert /ST = 4-6 mm
Aa Pg Pi Tf Td G
Hand vs Laser 0,0042 | 0,9682 | 0,4411 | 0,6372 | 0,7386 | 0,6030
Hand vs Schall 0,3185 | 0,5603 | 0,1164 | 0,6862 | 0,1534 | 0,6727
Hand vs Ultraschall 0,8871 | 0,6102 | 0,2423 | 0,0624 | 0,0060 | 0,0810
Laser vs Schall 0,1180 | 0,4778 | 0,3585 | 0,9183 | 0,2407 | 0,3426
Laser vs Ultraschall 0,0096 | 0,5952 | 0,6113 | 0,2124 | 0,0156 | 0,0203
Schall vs Ultraschall 0,2975 | 0,2694 | 0,6573 | 0,1518 | 0,1742 | 0,1946
Behandlungsgruppen p—Wert/ST 27 mm
Aa Pg Pi Tf Td G
Hand vs Laser 0,3839 | 0,4625 | 0,2938 | 0,1373 | 0,0677 | 0,1878
Hand vs Schall 0,1238 | 0,9276 | 0,7069 | 0,1672 | 0,0927 | 0,6189
Hand vs Ultraschall 0,8898 | 0,3127 | 0,5443 | 0,8647 | 0,9442 | 0,9365
Laser vs Schall 0,0431 | 0,6771 | 0,2435 | 0,7380 | 0,7150 | 0,3366
Laser vs Ultraschall 0,4275 | 0,6859 | 0,7265 | 0,1409 | 0,0730 | 0,2041
Schall vs Ultraschall 0,1190 | 0,4137 | 0,3663 | 0,1505 | 0,1010 | 0,6061

Sowohl in G1 (ST = 4-6 mm) als auch in G2 (ST = 7 mm) zeigten sich lediglich nicht signifikante
Unterschiede zwischen den vier Behandlungsmethoden bezuglich der Bakterienreduktion drei

und sechs Monate nach der Behandlung (Tab. 20).
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Tab. 20: Intergruppenvergleich der Bakterienreduktion in beiden Sondierungstiefengruppen G1 (4-6 mm)
und G2 (ab 7 mm) (Z, - Baseline, Z; = dritter postoperativer Monat, Z, = sechster postoperativer Monat;
Signifikanzniveau < 0,0083).

Kontrastergebnisse der GEE-Analyse

Behandlungsgruppen p_Wert/ST = 4-6 mm
Aa Pg Pi Tf Td G
Hand vs Laser 0,0360 | 0,1468 | 0,6909 | 0,2835 | 0,6769 | 0,2965
Hand vs Schall 0,2164 | 0,2668 | 0,0634 | 0,4772 | 0,2209 | 0,9989
Hand vs Ultraschall 0,9253 | 0,4061 | 0,2308 | 0,3376 | 0,0944 | 0,1570
Laser vs Schall 0,6683 | 1,0000 | 0,1019 | 0,8277 | 0,2832 | 0,1967
- Laser vs Ultraschall 0,2058 | 0,0175 | 0,3571 | 0,0652 | 0,2505 | 0,0118
’\Il Schall vs Ultraschall 0,2605 | 0,0357 | 0,2938 | 0,0936 | 0,9355 | 0,1560
o p—Wert /ST =27 mm
N Behandlungsgruppen " Py = T T4 G
Hand vs Laser 0,6939 | 0,5181 | 0,8889 | 0,0705 | 0,0165 | 0,1111
Hand vs Schall 0,2385 | 0,0171 | 0,1415 | 0,0873 | 0,0142 | 0,0211
Hand vs Ultraschall 0,8090 | 0,1940 | 0,5851 | 1,0000 | 0,3081 | 0,5641
Laser vs Schall 0,3635 | 0,0330 | 0,1721 | 0,8790 | 0,7264 | 0,1765
Laser vs Ultraschall 0,4284 | 0,4244 | 0,6947 | 0,1100 | 0,2164 | 0,4146
Schall vs Ultraschall 0,1242 | 0,1816 | 0,0978 | 0,0687 | 0,1105 | 0,0853
p—Wert / ST = 4-6 mm
Behandlungsgruppen A Py 5 = o S
Hand vs Laser 0,0316 | 0,8848 | 0,1479 | 0,1227 | 0,7114 | 0,4347
Hand vs Schall 0,2592 | 0,5172 | 0,2065 | 0,5545 | 0,6523 | 0,7838
Hand vs Ultraschall 0,9777 | 0,1383 | 0,0388 | 0,9891 | 0,1303 | 0,0990
Laser vs Schall 0,3750 | 0,3749 | 1,0000 | 0,3381 | 0,9253 | 0,6912
N Laser vs Ultraschall 0,0588 | 0,0824 | 0,4786 | 0,1579 | 0,2367 | 0,0132
"I‘ Schall vs Ultraschall 0,2335 | 0,0230 | 0,5441 | 0,3933 | 0,3000 | 0,0246
° p—Wert /ST =27 mm
N Behandlungsgruppen e Py D i T G
Hand vs Laser 0,6719 | 0,1335 | 0,9654 | 0,0285 | 0,0712 | 0,0549
Hand vs Schall 0,1016 | 0,1552 | 0,1032 | 0,0245 | 0,0138 | 0,0319
Hand vs Ultraschall 0,7139 | 0,0770 | 0,3060 | 0,5868 | 0,7590 | 0,6487
Laser vs Schall 0,3494 | 0,5453 | 0,1057 | 0,8428 | 0,7448 | 0,4113
Laser vs Ultraschall 0,9901 | 0,3365 | 0,4580 | 0,1358 | 0,1225 | 0,2979
Schall vs Ultraschall 0,3117 | 0,7358 | 0,0350 | 0,1058 | 0,0498 | 0,0805

In G1 ergab im dritten postoperativen Monat die Behandlung mit den Handinstrumenten eine

groRere Reduktion von Aa als die Behandlung mit dem Laser (p = 0,0316).

Bei ST 4-6 mm war die Reduktion von Pg im dritten Monat starker in der Ultraschall- als in der
Lasergruppe (p = 0,0175) und in der Schallgruppe (p = 0,0357). Laser und Schall beeinflussten
die Konzentrationen von Pg gleich (p = 1,0000). Im sechsten Monat schien die
Ultraschallbehandlung eine etwas gréfRere Keimreduktion als die Schallbehandlung erzielt zu

haben; der Unterschied war jedoch auch hier statistisch nicht signifikant (p = 0,0230). Bei G2
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nahm die Konzentration von Pg drei Monate nach der Behandlung starker in der Schall- als in

der Handinstrumenten- (p = 0,0171) sowie in der Lasergruppe (p = 0,0330) ab.

Pi wies in beiden Sondierungstiefengruppen nur im sechsten Monat eine unterschiedliche
Verringerung der Konzentration zwischen den vier Behandlungsgruppen auf. In G1 war die
Reduktion in der Ultraschallgruppe grofier als in der Handinstrumentengruppe (p = 0,0388),
wahrend der Laser und der Schall keinen Unterschied zeigten (p = 1,0000). In G2 reduzierte

sich Pi mehr in der Schall- als in der Ultraschallgruppe (p = 0,0350).

Hinsichtlich der Reduktion von Tf in Taschen mit Sondierungstiefe 4-6 mm wiesen die
Handinstrumente und der Ultraschall keinen Unterschied im dritten postoperativen Monat (p =
1,0000) auf. Im sechsten Monat hingegen fuhrte die Laserbehandlung in tieferen Taschen (G2)
zu einer nicht signifikant groReren Reduktion des Keimes als die Behandlung mit den
Handinstrumenten (p = 0,0285). Ahnliche Ergebnisse ermittelte der Vergleich zwischen der

Schall- und Handinstrumentierung (p = 0,0245) zum gleichen Untersuchungszeitpunkt.

Fir Td wurden zu beiden Zeitpunkten nur in G2 Unterschiede festgestellt, die ebenfalls
statistisch nicht signifikant waren. Im dritten Monat kam es zu einer starkeren Verringerung der
Keimkonzentration in der Laser- als in der Handinstrumentengruppe (p = 0,0165) und in der
Schall- als in der Handinstrumentengruppe (p = 0,0142). Die Vergleiche im sechsten Monat
ermittelten Unterschiede zwischen der Laser- und der Handinstrumentengruppe (p = 0,0172)

sowie zwischen der Schall- und der Handinstrumentengruppe (p = 0,0138).

Auch in der Reduktion der gesamten Keimzahl zeigten sich Unterschiede, die allerdings nicht
signifikant waren. Im dritten Monat nach der Ultraschallbehandlung war die Keimzahl in G1
starker reduziert als nach der Laserbehandlung (p = 0,0118) und in G2 nach der
Schallbehandlung als nach der Behandlung mit den Handinstrumenten (p = 0,0211). Im
sechsten Monat zeigtn sich Unterschiede nur bei Sondierungstiefe 4-6 mm. Der Ultraschall wies
eine grolere Reduktion der gesamten Keimzahl als der Laser (p = 0,0132) und der Schall (p =
0,0246) auf.

5.3.4 ERGEBNISSE DER POST-HOC-POWER-ANALYSE

Die Post-Hoc-Power-Analyse ergab, dass nach drei Monaten die minimal feststellbaren
Unterschiede zwischen den vier Therapiearten - hinsichtlich der Reduktion jeder Spezies sowie
der gesamten Bakterienzahl — zu gering waren, um den statistischen Anforderungen eines
Teststarke-Niveaus von 0,8 (0,46, 0,45, 0,56, 0,55, 0,47, 1,64 fUr jeweils Aa, Pg, Pi, Tf, Td

sowie alle funf Spezies gemeinsam) gerecht zu werden .



70 Ergebnisse

5.4 PATIENTENBEURTEILUNG

5.4.1 DESKRIPTIVE STATISTIK
5.4.1.1 SUBJEKTIVE EMPFINDUNG DIREKT NACH DER BEHANDLUNG

14 Patienten beurteilten die Handinstrumentierung als nicht schmerzhaft, 14 Patienten als nicht
belastend und sieben Patienten als nicht unangenehm (Tab. 21). Bei der Beurteilung der
Schmerzen und der Belastung gaben jeweils 52 Patienten einen Wert zwischen 1 und 5 und nur
sechs Patienten zwischen 6 und 10 an. 51 Patienten bewerteten das Unannehmlichkeitsgeftihl

mit einem Wert zwischen 1 und 5 und sieben Patienten mit einem Wert zwischen 6 und 10.

Tab. 21: Absolute und relative Haufigkeit der Patienten, die zur Beurteilung der Handinstrumentierung
direkt nach dem Abschluss der Behandlung einen Wert von 0 bis 10 angaben.

Handinstrumente

Beurteilung Patientenzahl (prozentualer Anteil)
s-skala Schmerz Belastung Unannehmlichkeits-
geflhl
0 14 (19,4 %) 14 (19,4 %) 7 (9,7%)
1 9 (12,5 %) 12 (16,7 %) 9 (12,5 %)
2 13 (18,1 %) 8 (11,1 %) 7 (9,7%)
3 13 (18,1 %) 15 (20,8 %) 11 (15,3 %)
4 9 (12,5 %) 8 (11,1 %) 12 (16,7 %)
5 8 (11,1 %) 9 (12,5 %) 11 (15,3 %)
6 5(6,9 %) 2 (28%) 2 (28%)
7 1(1,4%) 2(2,8%) 6 (8,3 %)
8 0(0,0%) 1(1,4%) 4 (56%)
9 0( 0,0%) 0 ( 0,0%) 1(1,4%)
10 0( 0,0%) 1( 1,4 %) 2(2,8%)

13 Patienten hatten bei der Laserbehandlung keine Schmerzen, sechs Patienten splrten keine
Belastung und flir sechs Patienten war die Therapie nicht unangenehm. Bei 49 Patienten
variierte die Schmerzempfindung zwischen 1 und 5 in der Beurteilungsskala und nur zehn
Patienten gaben Werte zwischen 6 und 10 an. In Bezug auf die Belastung und das
Unannehmlichkeitsgefiihl bewerteten 50 Patienten die Laserbehandlung mit Werten zwischen 1
und 5; 16 Patienten fanden die Laserinstrumentierung jeweils stark belastend und unangenehm

(Beurteilungswerte zwischen 6 und 10) (Tab. 22).
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Tab. 22: Verteilung der Patienten in den Werten 0 bis 10 nach Beurteilung der Laserinstrumentierung

direkt nach dem Abschluss der Behandlung.

Laser

Patientenzahl (prozentualer Anteil)

Beurteilungs - -

-skala Schmerz Belastung Unannehmlichkeits-
gefuhl

0 13 (18,1 %) 6 ( 8,3%) 6 ( 8,3 %)

1 13 (18,1 %) 6 ( 8,3 %) 6 ( 8,3 %)

2 8 (11,1 %) 17 (23,6 %) 17 (23,6 %)

3 8 (11,1 %) 12 (16,7 %) 12 (16,7 %)

4 14 (19,4 %) 6 ( 8,3 %) 6 ( 8,3 %)

5 6( 8,3 %) 9 (12,5 %) 9 (12,5 %)

6 5( 6,9 %) 7 (9,7 %) 7 (9,7 %)

7 3( 4,2%) 4 (5,6 %) 4 (5,6 %)

8 2 ( 2,8%) 1( 1,4 %) 1( 1,4 %)

9 0( 0,0%) 1( 1,4 %) 1( 1,4 %)

10 0( 0,0 %) 3( 4,2%) 3(42%)

Die Schallbehandlung wurde von 16 Patienten als nicht schmerzhaft, von 14 Patienten als nicht

belastend und von fiunf Patienten als nicht unangenehm bezeichnet (Beurteilungswert jeweils 0)

(Tab. 23).

Tab. 23: Anzahl (und prozentualer Anteil) der Patienten in jedem Wert (0-10) der Beurteilungsskala nach
Bewertung der Schallbehandlung bei der ersten Befragung.

Schall
Beurteilungs Patientenzahl (prozentualer Anteil)
-skala Schmerz Belastung Unannzr;?altlwcl:hkens-
0 16 (22,2 %) 14(194%) 5 (6,9 %)
1 12 (16,7 %) 7 (9,7%) 11 (15,3 %)
2 13 (18,1 %) 19 (26,4 %) 19 (26,4 %)
3 8 (11,1 %) 19 (26,4 %) 10 (13,9 %)
4 12 (16,7 %) 5(6,9%) 9 (12,5 %)
5 4 (5,6 %) 3(4,2%) 8 (11,1 %)
6 3 (4,2%) 0 (0,0%) 4 (56 %)
7 3 (4,2%) 1(1,4 %) 1(1,4%)
8 1 (1,4 %) 4 (56%) 4 (56 %)
9 0 (0,0%) 1(1,4%) 1(1,4%)
10 0 (0,0%) 3 (4,2%) 3 (4,2 %)

Insgesamt 49 Patienten hatten maRige (Beurteilungswert zwischen 1 und 5) und sieben

Patienten starke Schmerzen (Beurteilungswert zwischen 6 und 10). 53 Patienten fanden die

Schallbelastung mafig belastend (Beurteilungswert zwischen 1 und 5) wahrend funf Patienten

anderer Meinung waren (Beurteilungswert zwischen 6 und 10). Die Behandlung wurde von den
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meisten Patienten als maRig angenehm (Beurteilungswert zwischen 1 und 5) und nur von zehn

Befragten als stark unangenehm empfunden (Beurteilungswert zwischen 6 und 10).

Die Ultraschallbehandlung bereitete flir 16 Patienten gar keine Schmerzen, fiir 21 Patienten
keine Belastung und flir sechs Patienten war gar nicht unangenehm (Tab. 24). Insgesamt 51
Befragten hatten dabei maRige Schmerzen (Beurteilungswert zwischen 1 und 5) und nur flinf
starke Schmerzen (Beurteilungswert zwischen 6 und 10). Fir 47 Patienten war die Behandlung
malig belastend (Beurteilungswert zwischen 1 und 5) und fir vier ziemlich belastend
(Beurteilungswert zwischen 6 und 10). Fir 61 Personen war die Behandlung mit dem
Ultraschall angenehm (Beurteilungswert zwischen 1 und 5); finf Patienten fanden sie

unangenehmer (Beurteilungswert zwischen 6 und 10).

Tab. 24: Haufigkeitstabelle mit den von den Befragten angegebenen Werten (0-10) zur Beurteilung der
Ultraschallinstrumentierung direkt nach dem Abschluss der Behandlung.

Ultraschall
Beurteilung Patientenzahl (prozentualer Anteil)
s-skala Schmerz Belastung Unannehmlichkeits-gefiihl
0 16 (22,2 %) 21 (29,2 %) 6 ( 8,3 %)
1 3 (18,1 %) 14 (19,4 %) 16 (22,2 %)
2 5 (20,8 %) 16 (22,2 %) 23 (31,9%)
3 6 (22,2 %) 9 (12,5 %) 10 (13,9 %)
4 3(4,2%) 3 (4,2%) 7 (9,7 %)
5 4 (5,6 %) 5 (6,9 %) 5(6,9%)
6 2(28%) 2 (2,8%) 2(2,8%)
7 2(28%) 2 (2,8%) 0 ( 0,0%)
8 1(1,4%) 0(0%) 3(4,2%)
9 0(0,0%) 0(0%) 0 ( 0,0%)
10 0 ( 0,0%) 0(0%) 0 ( 0,0 %)

Bei der Beurteilung der Behandlungsmethoden hinsichtlich der subjektiven Empfindung von
Schmerz, Belastung und Unannehmlichkeitsgefuhl war der Minimumwert in allen vier

Behandlungsgruppen gleich 0 (Abb. 6).

Der Maximumwert in der Handinstrumentengruppe war fir alle drei Kriterien (Schmerzen,

Belastung und Unannehmlichkeitsgefiihl) der Hochstwert der Skala (= 10).

In der Lasergruppe Uberschritt der die Schmerzempfindung beschreibende Maximumwert den
Skalawert 8 nicht. Fir die Beurteilung der Belastung und des Unannehmlichkeitsgefiihls wurde

jeweils der Maximumwert 10 angegeben.

Nach der Behandlung mit dem Schall wurden die dabei empfundenen Schmerzen und
Belastung mit einem maximalen Wert von 8 beschrieben, wahrend das

Unannehmlichkeitsgefihl den Wert 9 erreichte.




73 Ergebnisse

Die Beurteilung der Ultraschallbehandlung ermittelte einen maximalen Wert von 8 fir die
Schmerz- und Unannehmlichkeitsempfindung und einen maximalen Wert von 7 fir die

Belastung.

Erste Befragung direkt nach der Behandlung
12

101 o O

o [ Schmerz

[]Belastung

-2 [ Unannehmlichkeit
N= 72 72 72 72 72 T2 72 72 72 72 72 T2

Handinstrumente Laser Schall Ultraschall

Skalierte Werte von 0 bis 10
S

Behandlungsart

Abb. 6: Die Box-and-Whiskers-Plots stellen grafisch die subjektive Patientenempfindung jeder
Behandlungsmethode hinsichtlich der Schmerzen, Belastung und Unannehmlichkeit dar. Ausreiler
(Werte, die mehr als 1,5 Boxenlangen vom oberen bzw. unteren Quartilswert abweichen) sind als Kreise
eingetragen. 0 = ,gar nicht schmerzhaft, ,gar nicht belastend®, ,sehr angenehm® 10 = ,sehr
schmerzhaft®, ,sehr belastend®, ,sehr unangenehm®.
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5.4.1.2 SUBJEKTIVE EMPFINDUNG IM ERSTEN POSTOPERATIVEN MONAT

Einen Monat nach dem Abschluss der Behandlung gaben die Patienten erneut an, wie sie jede
Behandlungsmethode in Bezug auf Schmerzen, Belastung und Unannehmlichkeitsgefihl

empfunden haben.

In der Handinstrumentengruppe bezeichneten sechs Befragten die Methode als schmerzfrei,
funf als nicht belastend und vier als sehr angenehm (Tab. 25). Mit einem Wert von 1 bis 5
wurden die Schmerzen und das Unannehmlichkeitsgefuihl von jeweils 56 Patienten und die
Belastung von 57 Patienten beurteilt. Zehn Patienten empfanden die Schmerzen und die
Belastung als sehr stark (Beurteilungswert 6 bis 10); fir 12 Patienten war die Behandlung stark

unangenehm (Beurteilungswert 6 bis 10).

Tab. 25: Haufigkeitstabelle mit den von den Patienten angegebenen Beurteilungswerten einen Monat
nach dem Abschluss der Behandlung. Hierbei wird die Handinstrumentierung beurteilt.

Handinstrumente

Beurteilungs Patientenzahl (prozentualer Anteil)
-skala Schmerz Belastung Unannzr;?jli;clzhkelts-
0 6 ( 8,3%) 5(6,9%) 4 (5,6 %)
1 11 (15,3 %) 8 (11,1 %) 6 (8,3 %)
2 14 (19,4 %) 15 (20,8 %) 18 (25,0 %)
3 10 (13,9 %) 14 (19,4 %) 13 (18,1 %)
4 10 (13,9 %) 11 (15,3 %) 9 (12,5 %)
5 11 (15,3 %) 9 (12,5 %) 10 (13,9 %)
6 6 (83%) 3(4,2%) 2 (2,8%)
7 2(28%) 3(4,2%) 5 (6,9 %)
8 1(1,4%) 2(28%) 3(42%)
9 0(0,0%) 1(1,4%) 1(1 o)
10 1( 1,4 %) 1( 1,4 %) 1(1,4%)

Die Laserbehandlung bereitete flr jeweils zehn Patienten keine Schmerzen und keine
Belastung (Tab. 26); sechs von den Befragten empfanden die Behandlung sehr angenehm. Fir
47 Patienten waren die dabei empfundenen Schmerzen nur maRig stark (Beurteilungswert 1 bis
5) und fur 15 Patienten sehr stark (Beurteilungswert 6 bis 10). Hinsichtlich der Schmerz- und
Unannehmlichkeitsempfindung gaben jeweils 51 Beteiligten einen Wert zwischen 1 und 5 an.
Elf Befragten erinnerten sich an eine etwas belastende (Beurteilungswert 6 bis 10) und 15

Patienten an eine unangenehme Behandlung.
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Tab. 26: Haufigkeitstabelle mit den von den Patienten angegebenen Beurteilungswerten einen Monat
nach dem Abschluss der Behandlung. Hierbei wird die Laserinstrumentierung beurteilt.

Laser
Beurteilungs Patientenzahl (prozentualer Anteil) . .
-skala Schmerz Belastung Unannehmlichkeit-
sgefuhl
0 10 (13,9 %) 10 (13,9 %) 6 ( 8,3 %)
1 13 (18,1 %) 10 (13,9 %) 8 (11,1 %)
2 12 (16,7%) 13 (18,1 %) 13 (18,1 %)
3 14 (19,4 %) 17 (23,6 %) 19 (26,4 %)
4 2(2,8%) 4 (5,6 %) 6 ( 8,3 %)
5 6 ( 8,3 %) 7(97%) 5 (6,9 %)
6 4 (56 %) 2(28%) 5 (6,9 %)
7 4 (56 %) 1(14%) 0( 0,0%)
8 7(9,7%) 6 (. 8,3 %) 6 ( 8,3 %)
9 0 ( 0,0%) 2(28%) 2(28%)
10 0 ( 0,0 %) 0 ( 0,0 %) 2( 2,8%)

In der Schallgruppe hatten jeweils sechs Patienten die Behandlung als schmerzarm und nicht

belastend und funf Patienten als sehr angenehm in Erinnerung (Tab. 27).

Tab. 27: Haufigkeitstabelle mit den von den Patienten angegebenen Beurteilungswerten einen Monat
nach dem Abschluss der Behandlung. Hierbei wird die Schallinstrumentierung beurteilt.

Schall
Beurteilungs Patientenzahl (prozentualer Anteil) . .
-skala Schmerz Belastung Unannehmlichkeits-
gefuhl
0 6 (83%) 6 (8,3 %) 5 ( 6,9 %)
1 12 (16,7 %) 2 (16,7 %) 6 (8,3 %)
2 23 (31,9 %) 3 (31,9 %) 24 (33,3 %)
3 13 (18,1 %) 5(208%) 14 (19,4 %)
4 5(6,9%) 7 (9,7%) 10(139%)
5 (8,3 %) 3(4,2%) 6 (8,3 %)
6 2(28%) 2(2,8%) 2 (2,8%)
7 0(0,0%) 1(1,4 %) 0 ( 0,0 %)
8 4 (5,6 %) 3(4,2%) 4 (56 %)
9 1(1,4%) 0 ( 0,0%) 1(1,4%)
10 0 ( 0,0%) 0 ( 0,0 %) 0 ( 0,0 %)

59 Befragten gaben einen Wert zwischen 1 und 5 bezlglich der Schmerzempfindung und
jeweils 60 Patienten bezlglich der Belastung sowie des Unannehmlichkeitsgefiihls. Sieben
Patienten bezeichneten die Schallbehandlung als schmerzhaft und unangenehm und sechs

Patienten als belastend (jeweiliger Beurteilungswert 6 bis 10).
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Acht Patienten konnten sich an keine Schmerzen, sechs an keine Belastung und finf an keine

Unannehmlichkeit wahrend der Behandlung mit dem Ultraschall erinnern (Tab. 28).

Tab. 28: Haufigkeitstabelle mit den von den Patienten angegebenen Beurteilungswerten einen Monat
nach dem Abschluss der Behandlung. Hierbei wird die Ultraschallinstrumentierung beurteilt.

Ultraschall
Beurteilungs Patientenzahl (prozentualer Anteil)
-skala Schmerz Belastung Unannzré?jlrlﬁhkelts-
0 8 (11,1 %) 6 ( 8,3%) 5(69%)
1 18 (25,0 %) 23 (31,9 %) 18 (25,0 %)
2 15 (20,8 %) 13 (18,1 %) 17 (23,6 %)
3 19 (26,4 %) 14 (19,4 %) 15 (20,8 %)
4 4 ( 5,6 %) 8 (11,1 %) 4 (5,6 %)
5 3(4,2%) 4 (5,6 %) 7 (9,7 %)
6 0( 0,0%) 2(2,8%) 2 ( 2,8%)
7 3(4,2%) 2(2,8%) 0 ( 0,0 %)
8 2(28%) 0(0,0%) 4 (5,6 %)
9 0(0,0%) 0(0,0%) 0( 0,0%)
10 0 ( 0,0 %) 0 ( 0,0 %) 0 ( 0,0 %)

Von leichten Schmerzen (Beurteilungswert 1 bis 5) berichteten 59 Patienten und von starkeren
Schmerzen (Beurteilungswert 5 bis 10) nur funf. 62 Patienten behaupteten, wahrend der
Ultraschallbehandlung leicht belastet gewesen zu sein (Beurteilungswert 1 bis 5), wahrend vier
Patienten eine grélere Belastung empfanden (Beurteilungswert 5 bis 10). Der Ultraschall wirkte
fur 61 Patienten ziemlich angenehm (Beurteilungswert 1 bis 5); sechs Patienten machten

hingegen eine unangenehme Erfahrung (Beurteilungswert 5 bis 10).

Die Abbildung 7 zeigt, dass die Minimumwerte aller Behandlungsgruppen und in Bezug auf alle
drei Kriterien (Schmerzen, Belastung und Unannehmlichkeitsgefiihl) gleich 0 waren; die

Maximumwerte variierten je nach Behandlungsgruppe und beurteilten subjektiven Empfindung.

Bei der Handinstrumentengruppe erreichte der maximale Wert jeder Empfindung den
Hochstwert der Skala (= 10).

In der Lasergruppe wurden die Schmerzen mit maximal 8, die Belastung mit 9 und die

Unannehmlichkeit der Behandlung mit 10 beschrieben.
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Abb. 7: Die Box-and-Whiskers-Plots stellen grafisch die subjektive Patientenempfindung jeder
Behandlungsmethode hinsichtlich der Schmerzen, Belastung und Unannehmlichkeit dar. Ausreil3er
(Werte, die mehr als 1,5 Boxenlangen vom oberen bzw. unteren Quartilswert abweichen) sind als Kreise
und Extremwerte (Werte, die mehr als drei Boxenlangen vom oberen bzw. unteren Quartilswert
abweichen) als Sterne eingetragen. 0 = ,gar nicht schmerzhaft®, ,gar nicht belastend, ,sehr angenehm®;
10 = ,sehr schmerzhaft®, ,sehr belastend®, ,sehr unangenehm®.

Fir den Schall war der Maximalwert flr die Schmerzen 9, fir die Belastung 8 und fir den

unangenehmen Charakter der Behandlung 9.

Der Ultraschall erreichte den Wert 8 hinsichtlich der Schmerzen und der Unannehmlichkeit und

den Wert 7 in Bezug auf die Belastung.
5.4.2 VERGLEICHENDE STATISTIK

Die vergleichende Bearbeitung der Daten von der Patientenbeurteilung der unterschiedlichen
Behandlungsmethoden erfolgte zunachst mit dem Friedman-Test und anschlielend mit dem

Wilcoxon-Test.
5.4.2.1 UNTERSCHIEDE BEI DER ERSTEN BEFRAGUNG

Der Friedman-Test zeigte einen statistisch signifikanten Unterschied bei der Analyse des
Unannehmlichkeitsgefilhls der Patienten wahrend der Behandlung (p = 0,002). Die weitere
Bearbeitung mit dem Wilcoxon-Test konkretisierte dieses Ergebnis; durch den Test wurde
aufgezeigt, dass die Patienten die Ultraschallbehandlung signifikant angenehmer fanden als die
Behandlung mit den Handinstrumenten (p < 0,001) und dem Laser (p = 0,002). Es konnte zu

diesem Zeitpunkt kein anderer signifikanter Unterschied festgestellt werden.
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5.4.2.2 UNTERSCHIEDE BEI DER ZWEITEN BEFRAGUNG

Die zweite Patientenbeurteilung, die einen Monat spater stattfand, bestatigte das Ergebnis der
ersten Befragung. Der Ultraschall wurde wieder als signifikant angenehmer als die
Handinstrumente (p = 0,005) und der Laser (p = 0,006) bezeichnet. Zusatzlich stellte der
0,003) und

Belastungsempfindung (p = 0,002) fest. Die Konkretisierung dieser Unterschiede durch den

Friedman-Test signifikante Unterschiede hinsichtlich der Schmerz- (p

Wilcoxon-Test zeigte, dass in der Erinnerung der Patienten die Behandlung mit den
Handinstrumenten  signifikant  starker mit Schmerzen verbunden war als die
Ultraschallbehandlung (p = 0,001). In Bezug auf die Belastung der Patienten wahrend der
Behandlung, bezeichneten die Patienten den Schall und den Ultraschall als vorteilhafter als die
Handinstrumente (p = 0,007 und p < 0,001).
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6 DISKUSSION
6.1 ZIELSETZUNG

Die Entstehung und das Fortschreiten der Parodontitis werden von den drei Hauptfaktoren
genetische Anfalligkeit des Wirtes, Prasenz von parodontopathogenen Mikroorganismen (Aa,
Pg und Tf als sehr stark pathogen sowie Pi und Td als stark pathogen) in Konzentrationen, die
den entzindlichen Prozess initiieren [327; 333; 392] und Abwesenheit hoher Konzentrationen
von nicht parodontopathogenen Bakterien [71; 120; 275] beeinflusst. Da es noch nicht mdglich
ist, die Wirtsanfalligkeit flr Parodontitis zu beseitigen bzw. zu verringern, zielt die
Parodontalbehandlung auf die Elimination bzw. Reduktion der pathogenen und der

anschlielienden Etablierung der nicht pathogenen Keime.

Die Wurzelbearbeitung und -glattung mit Kiretten hat sich als Standardmethode zur
Behandlung der Parodontitis durchgesetzt. Die Verbesserung der klinischen Parameter
(Sondierungstiefe, Blutung beim Sondieren, Attachmentverlust, Gingivarezessionen) wurde in
zahlreichen Studien belegt und wird der dabei festgestellten Bakterienreduktion zugeschrieben
[8; 71; 120; 227; 260; 319]. Neben der Handinstrumentierung stehen der Parodontalbehandlung
zur Zeit speziell entwickelte Schall- und Ultraschallsysteme mit grazilen und schmalen
Arbeitsspitzen zur Verflgung. Sie weisen eine mindestens gleichwertige Effizienz zu Kuretten in
Bezug auf die Plaque- und Konkremententfernung auf und erzielen dadurch ebenfalls eine
klinisch relevante Bakterienreduktion [25; 248; 357].

In den letzten Jahren gewann der Er:YAG-Laser als Behandlungsmethode bei der nicht-
chirurgischen Parodontaltherapie immer mehr an Bedeutung. In-vitro- und In-vivo-Studien
konnten =zeigen, dass dieses Lasersystem ohne Schadigung parodontaler Hart- und
Weichgewebe die subgingivalen Konkremente selektiv abtragt und ein bakterizides Potenzial
besitzt [9; 10; 101; 102; 208].

Diese vier Behandlungsmethoden wurden bisher mehrfach untersucht. Vergleichsstudien liegen
ebenfalls vor, in denen haufig die Handinstrumentierung mit der Schall- oder der
Ultraschallinstrumentierung verglichen wurde [67; 243; 248]. Aber auch in den ersten Studien
zur Untersuchung der Eignung des Er:YAG-Lasers flir das subgingivale Debridement diente die
Behandlung mit den Kiretten oder dem Ultraschall als Kontrollgruppe [11; 301; 303; 306]. Es
gibt allerdings in der verfligbaren Literatur kaum Daten, die das antimikrobielle Potenzial aller
vier Behandlungsmethoden untersucht haben. Die Patientenakzeptanz und -beurteilung der
Methoden bei der Parodontaltherapie ist bisher ebenfalls kaum untersucht worden [86]. Aus
diesem Grund setzte sich die vorliegende Studie das Ziel, die Auswirkungen von vier etablierten

Behandlungsmethoden der nicht-chirurgischen Parodontaltherapie auf flinf Markerkeime der
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chronischen Parodontitis zu untersuchen und die Methoden miteinander zu vergleichen.

Zusatzlich wurde die Beurteilung der Patienten dokumentiert und ausgewertet.
6.2 DISKUSSION DER METHODE
6.2.1 STUDIENDESIGN

Das verwendete Quadrantendesign wird in der Literatur kontrovers diskutiert [140]. Ein Vorteil
des Split-Mouth-Designs liegt darin, dass es die Anwendung mehrerer Behandlungsformen bei
jedem Probanden ermdglicht. Dadurch kann ein Vergleich der unterschiedlichen Therapiearten
vorgenommen werden, ohne dass durch die Versuchspersonen bedingten Unterschiede die
Ergebnisse stark beeintrachtigt werden. Die Irrtumsvarianz ist dabei geringer, als bei
Versuchen, welche die Probanden miteinander vergleichen; dies erhoht die statistische

Teststarke [140] und fuhrt zu einer Reduktion der notwendigen Fallzahl [138].

Andererseits setzt die Anwendung eines Split-Mouth-Designs die heterogene, symmetrische
Verteilung der Erkrankung [141] voraus. Da es aber bei der Parodontitis eine grol3e Variation
hinsichtlich Schwere und Lokalisation der Erkrankung innerhalb einer Mundhdhle gibt, missen
beim Studienaufbau mit einem Split-Mouth-Design verblindete Randomisierungsprozesse zur

Zuordnung der unterschiedlichen Behandlungsmethoden stattfinden.

In der vorliegenden Studie war eine gleichmafige Verteilung der moderaten Sondierungstiefen
(4 bis 6 mm) auf alle vier Behandlungsgruppen gewabhrleistet (s. Tab. 7). Die tiefen Taschen (=
7 mm) waren in der Laser-, Schall- und Ultraschallgruppe homogen verteilt; nur in der

Handinstrumentengruppe wurden mehr tiefe Taschen als in den anderen Gruppen behandelt.

Aufgrund des longitudinalen Charakters der Studie und der hohen Anzahl der entstandenen
Beobachtungen wurde zur statistischen Auswertung ein verallgemeinertes, lineares
Regressionsmodell verwendet (GENMOD-Prozedur). Zusatzlich wurden statistische
Abhangigkeiten der Daten (da die zu den unterschiedlichen Zeitpunkten wiederholten
Messungen am gleichen Patienten stattfanden) durch ein logistisches Regressionsmodell
(GEE) [399] berucksichtigt. Mit Hilfe dieses Modells wurde die Verteilung der
Bakterienkonzentrationen in allen vier Behandlungsgruppen untersucht. Die Kontrastergebnisse
der GEE-Analyse zeigten fur jede Spezies eine gleichmaRige Verteilung der praoperativen
Keimkonzentrationen auf alle Behandlungsgruppen, wenn die statistische Analyse ohne

Aufteilung der Parodontien in moderate und tiefe Sondierungstiefen durchgefiihrt wurde.

Zur Minimierung von systematischen Abweichungen, die durch UngleichmaRigkeit der
Verteilung der Erkrankung sowie der Bakterienkonzentrationen entstehen kénnten, wurden in
der vorliegenden Studie die vier Behandlungsmethoden durch eine verblindete Randomisierung

in der Mundhdhle zugeordnet.
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6.2.2 PATIENTEN

Mikrobiologische Studien, die sich mit der Problematik der Beeinflussung der
parodontopathogenen Mikroflora nach Parodontaltherapie befasst haben, untersuchten ein
unterschiedliches Spektrum an Patienten- bzw. Probenzahl ([84], 50 Patienten, 3-4 Proben pro
Patient/Termin, [76], 27 Patienten, 4 Proben pro Patient/Termin, [346], 26 Patienten, 4 Proben
pro Patient/Termin). Allerdings gibt es bisher in der verfligbaren Literatur keine klinischen
Studien, welche sich als primares Untersuchungsziel den Vergleich der mikrobiologischen
Effekte der Hand-, Laser-, Schall- sowie Ultraschallinstrumentierung gesetzt haben. Die
vorliegende Studie nahm 72 Patienten mit chronischer Parodontitis auf und bestimmte zu jedem
Untersuchungszeitpunkt die Bakterienkonzentrationen von vier gewonnenen Proben pro
Patient. Die pro Untersuchungstermin 288 enthommenen mikrobiologischen Proben schienen —
im Vergleich zu den in der Literatur untersuchten Probenzahlen von anderen Studien mit
unterschiedlichen Designs — zur Ermittlung von aussagekraftigen Ergebnissen ausreichend zu
sein. Um die Aussagekraft der Ergebnisse der vorliegenden Studie zu Uberprifen, wurde

zusatzlich eine Post-Hoc-Power-Analyse durchgefiihrt.

Die Patienten waren zwischen 28 und 76 Jahren alt. In der Literatur gibt es keinen Beleg dafur,
dass das Alter auf den Erfolg der nicht-chirurgischen Therapie einen Einfluss hat; daher wurden
die Patienten unabhangig von ihrem Alter in die Studie aufgenommen. Alle Probanden besalen

die notwendige Geschicklichkeit, eine suffiziente hausliche Mundhygiene zu betreiben.
6.2.3 HYGIENEPROGRAMM

Die Patienten waren wahrend der gesamten Studiendauer in einem Hygieneprogramm
eingebunden. Die regelmaRigen Kontrollen der Mundhygiene der Patienten sowie das
supragingivale Debridement dienten der Erhaltung von gesunden, plaquefreien, supragingivalen
Verhaltnissen. Der Effekt der supragingivalen Plaquekontrolle auf die subgingivale Mikroflora
wurde in mehreren Untersuchungen kontrovers diskutiert. Allerdings muss bedacht werden,
dass Studien, welche eine Beeinflussung der supragingivalen Plaqueentfernung auf die
Mikroorganismen im Taschenmilieu nicht belegen konnten, Taschen mit Sondierungstiefe
gréler als 6 mm untersucht haben [31; 162; 193]. Im Gegensatz dazu konnten andere Autoren
zeigen, dass in weniger ausgepragten Taschen (< 6 mm) die supragingivale Plaquekontrolle die
subgingivale Mikroflora signifikant beeinflussen kann [73; 131; 206; 393], wobei der grofdte

Effekt im marginalen Bereich der Parodontaltasche (= 3 mm) beobachtet wird [260].

Zusatzlich scheint die supragingivale Plaguekontrolle eine essenzielle Rolle bei der Vorbeugung
der Taschenrekontamination nach dem subgingivalen Debridement zu spielen. Wird die
supragingivale Plaque nicht entfernt — im Sinne einer professionell betreuten hauslichen

Mundhygiene — erreichen die Konzentrationen der subgingivalen Spezies schon zwei Monate
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nach der Behandlung wieder die praoperativen Werte [202; 226; 298], auch wenn eine
Verbesserung der klinischen Parameter zu diesem Zeitpunkt festgestellt werden kann [180].
Betreiben die Patienten hingegen eine ausreichende Mundhygiene, bleiben die

Keimkonzentrationen in der Tasche gering [38; 199].
6.2.4 MIKROBIOLOGISCHE DIAGNOSTIK
6.2.4.1 PROBENENTNAHME

Die Probenentnahme der subgingivalen Mikroflora erfolgte in der vorliegenden Studie mithilfe
steriler Papierspitzen und nicht mittels durch Kiretten gewonnener subgingivaler Plaque. Der
Vorteil der Papierspitzen-Methode ist, dass damit nur die aulere Schicht des Biofilms
absorbiert wird. Diese duRere Schicht enthalt ndmlich vorwiegend die pathogenen Keime des
Biofilms [277; 334; 335]. Die Papierspitzen verblieben 20 Sekunden in der Tasche, was
angesichts friher durchgefihrter Untersuchungen als ausreichend zum Gewinn einer

reprasentativen Probe angesehen werden kann [126].

Das Grundproblem der Bakteriendetektion mit Hilfe einer oder multipler Proben scheint
keimspezifisch zu sein. Wahrend zum Nachweis von Pg, Pi, Tf und Td eine Probe aus der
tiefsten Tasche des Quadranten gentigt [61; 215], sind fir den sicheren Nachweis von Aa beim
Patienten mindestens 25 willkirlich gewahlte Entnahmestellen notwendig [61]. Da aber die
Hauptproblematik der vorliegenden Studie die Auswirkung von vier unterschiedlichen
Behandlungsmethoden auf fliinf Markerkeime war, wurde die bei der Eingangsuntersuchung
tiefste Tasche jedes Quadranten zur Beobachtungseinheit erklart. Die Entnahme von
aussagekraftigen Proben, die Informationen lGber den Schweregrad oder die Progression der
Erkrankung sowie Uber die Pravalenz einer Spezies in der gesamten Mundhohle liegen, war fiir

die vorliegende Studie irrelevant.
6.2.4.2 PCR-DNS-SONDENTEST

Das gewonnene Probenmaterial wurde zur Identifizierung der Markerkeime mit Hilfe eines
PCR-DNS-Sondentests untersucht (micro-IDent® Test). Hierbei handelt es sich um eine
Kombination aus Amplifikation und Hybridisierung; mit Hilfe von verschiedenen Primerpaaren
werden in einem Ansatz mehrere Sequenzen (16s rDNS) amplifiziert (Multiplex-PCR) und durch
reverse Hybridisierung identifiziert. Wie bei allen DNS-Techniken liegt der wichtigste Vorteil
dieser Methode im Vergleich zu der mikrobiologischen Kultur — eine Technik, die fur lange Zeit
die einzige Mdglichkeit darstellte, die Mikroorganismen einer subgingivalen Plaqueprobe zu
differenzieren und zu identifizieren — vor allem in der Tatsache, dass hierbei keine Lebendkeime

bendtigt werden [279; 324; 367]. Dadurch ist der Nachweis aller parodontopathogenen
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Mikroorganismen moglich — auch der Anaerobier, welche die Mehrheit der pathogenen,

subgingivalen Mikroflora bei chronischer Parodontitis darstellen [107].

Darliber hinaus zahlen die hohe Sensitivitit und Spezifizitat [296], die einfache
Probengewinnung und der relativ geringe Aufwand [254; 367] zu den weiteren Vorteilen der
verwendeten Nachweismethode. Die allgemein sehr hohe Sensitivitat der herkdmmlichen PCR-
Methode (= 100 Bakterienzellen) flhrt zu positiven Ergebnissen, die eventuell keine klinische
Relevanz haben. Darlber hinaus ist bekannt, dass sich die meisten parodontopathogenen
Keime in niedrigen Konzentrationen auch bei parodontal gesunden Patienten nachweisen
lassen [113; 358]. Diese Beobachtungen fiihrten zu der Uberlegung, bei molekularbiologischen
Verfahren fir jede Spezies eine Nachweisgrenze (cut-off) festzulegen; dadurch ist nur die Uber
dieser Grenze liegenden Konzentrationen von klinischer Relevanz [66; 274; 275]. Der micro-
IDent®-Test verfiigt aus diesem Grund Uber unterschiedliche Nachweisgrenzen fiir die fiinf
Markerkeime (cut-off fur Aa = 10° Zellen pro Probe, cut-off fir Pg, Pi, Tf und Td = 10* Zellen pro
Probe). Es ist bekannt, dass sich viele DNS-Sondentests fir die Identifizierung mancher
Spezies als ungeeignet erwiesen, da sie eine hohe Kreuzhybridisierung mit in enger
Verwandtschaft zum Zielorganismus stehenden Spezies zeigten. Im Rahmen dessen war die
Identifizierung von Aa von anderen Haemophilus-Spezies und die Differenzierung der Spezies
Pi von der Pn [122; 230] vergleichsweise problematisch. Der micro-IDent®-Test hat eine sehr
hohe Spezifizitdt, die durch die Untersuchung von einzigartigen, flr jede Spezies

reprasentativen Sequenzen der bakteriellen 16s-RNS gewahrleistet wird.
6.2.5 METHODEN
6.2.5.1 FULL-MOUTH-DISINFECTION

In der vorliegenden Studie wurde das subgingivale Debridement aller Parodontien des
Patienten innerhalb von 24 Stunden abgeschlossen (anstatt Quadrant fiir Quadrant wie bei der
Standardtherapie). Dieses Behandlungskonzept stellt eine Modifikation der im Jahre 1995
vorgestellten ,vollstandigen Einphasendesinfektion® (One-Step-Full-Mouth-Disinfection) dar
[266]. Diese Prozedur schliet Wurzelreinigung und -glattung aller Taschen innerhalb von 24
Stunden in Kombination mit einer exzessiven Verwendung von Chlorhexidin zur moglichst
vollstandigen intraoralen Desinfektion ein und weist anhand von Beobachtungen mehrerer
Studien statistisch signifikant bessere klinische und mikrobiologische Ergebnisse als die
herkdbmmliche, quadrantenweise durchzufiihrende Behandlung [34; 35; 79; 219; 269; 374] auf.

Die vollstandige Einphasendesinfektion wurde aufgrund der Problematik der Rekontamination
schon behandelter Parodontien und der Unklarheit, ob dies durch noch unbehandelte Taschen
oder andere intraorale bakterielle Nischen (z. B. Mundschleimhaut, Zunge, Tonsillen, Speichel)

[17; 75; 364; 371] geschieht, entwickelt. Da aber Chlorhexidin nur einen geringfligigen Einfluss
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auf die subgingivale Mikroflora hat [38; 382; 383], wurde der Nutzen des Gebrauchs dieses
Wirkstoffs in Frage gestellt [68; 169; 218; 268]. Es wurde gezeigt, dass die therapeutischen
Vorteile der einphasigen Behandlung auch ohne die zusatzliche Anwendung von Chlorhexidin
gewabhrleistet sind. Eine essenzielle Rolle spielt hierbei die durch das einphasige subgingivale
Debridement erreichte Minimierung des Risikos flir eine Kreuzkontamination der
Parodontaltaschen und die anschlieRend ausgepragte Antikorper-Produktion als Reaktion auf

die Freisetzung groRer Menge von Antigenen nach der Wurzelinstrumentierung [170].
6.2.5.2 INSTRUMENTARIUM

Bei der nicht-chirurgischen Parodontitistherapie kommen heute vier verschiedene
Therapiearten zum Einsatz: Handinstrumente, Schall- bzw. Ultraschallscaler und Lasersysteme.
Die Kuretten werden nach wie vor als ,Goldstandard® fir die parodontologische Behandlung
angesehen. In der vorliegenden Studie wurden nicht nur Standard-Kuretten verwendet, sondern
auch die speziell entwickelten Mini-Five-Kuretten. Letztere bieten mit ihrem langeren und
schmaleren Arbeitsende den Vorteil einer minimal invasiven und weniger traumatischen
Wourzelreinigung und -glattung sowie eines besseren Zuganges in tiefe und enge

Parodontaltaschen.

Die Neuentwicklung graziler, schmaler Instrumentenspitzen erweiterte den Anwendungsbereich
der Schall- und Ultraschallscaler von der supragingivalen Reinigung auf die subgingivale
Wurzelbearbeitung [258]. Die Instrumentierung mit den maschinell getriebenen Instrumenten
erzielt vergleichbare Ergebnisse wie die des subgingivalen Debridements mit Kiretten [21; 22;
179]. Die kreisféormige Bahn des in der Studie verwendeten Schallscalers resultiert in
kleinflachig hammernde Bewegungen des Arbeitsendes, welche unabhangig von der
Anlagerung der Arbeitsspitze an die Zahnoberflaiche Substanz abtragen. Fiur die
Ultraschallbehandlung wurde einem piezoelektrischen System gegeniber einem
magnetostriktiven Gerat der Vorzug gegeben. Magnetostriktive Systeme haben den Nachteil,
dass die Arbeitsspitze aufgrund der erzeugten elliptischen Schwingungsform nicht in allen
Richtungen Substanz abtragt [209]. Zusatzlich kdnnen steilere Anstellwinkel in Kombination mit
Krafterhbhungen zu tiefen Defekten bis hin zu Perforationen des Wurzelkanals fihren [95; 96;
99]. Der korrekte Anstellwinkel eines piezoelektrischen Ultraschalls beeinflusst durch das
lineare Schwingungsmuster des Arbeitsendes am starksten die Abtragsfahigkeit, wahrend die
Anpresskraft hierbei keine Rolle spielt. Die Schaden der Wurzeloberflache tberschreiten jedoch
den Grenzwert von 50 um nicht [99; 259].

Von den Lasersystemen, die in der Zahnmedizin verschiedene Einsatzgebiete aufweisen,
scheint der Er:YAG-Laser fUr die nicht-chirurgische Parodontaltherapie durch seinen

thermomechanischen Ablationsvorgang favorisiert zu werden [9; 10; 158; 159; 342]. Die
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Wurzelbearbeitung erfolgt schonender und ohne Karbonisationen oder Verschmelzungen wie
bei der Nd:YAG- und CO,-Laserbehandlung [304]. Dariber hinaus konnte bereits bei niedrigen

Energiestufen ein bakterizides Potenzial des Er:YAG-Lasers belegt werden [9; 394].
6.2.6 ZEITPUNKTE DER UNTERSUCHUNGEN

Die mikrobiologischen Nachuntersuchungen erfolgten erst im dritten und anschlieend im
sechsten postoperativen Monat. Damit war sichergestellt, dass nicht der sofortige, sondern
vielmehr der langfristige Effekt der verwendeten Behandlungsmethoden auf die Markerkeime
untersucht wurde. Zusatzlich sollten die Heilungsprozesse, die in der Regel in den ersten
Monaten nach der initialen, nicht-chirurgischen Therapie stattfinden, abgeschlossen sein [22;
144]. Eine mikrobiologische Analyse direkt nach der Behandlung war dagegen, insbesondere
wegen des kurzfristigen Charakters dieser Untersuchung, aber auch aufgrund der
Berlcksichtigung der Besonderheit der verwendeten DNS-basierten Nachweismethode,
lebende und tote Keime zu detektieren, nicht erwiinscht. Dariliber hinaus sollten die aus der

Studie resultierenden Ergebnisse auch klinische Relevanz haben.

Die Auswirkung des subgingivalen Debridements auf die pathogene Mikroflora des
Taschenmilieus wurde in den vergangenen Jahren detailliert untersucht [35]. Dabei zeigte sich,
dass sich sowohl die Zusammensetzung als auch die Menge der subgingivalen Spezies in den
ersten drei Monaten nach der Behandlung verandern; danach verschwindet der bakterizide
Effekt der Behandlung, wenn keine supragingivale Plaquekontrolle gewahrleistet ist. Mehrere
Autoren favorisierten in ihren Untersuchungen ein auf drei Monate festgelegtes Recall [272;
389; 390], obwohl dies durch Vergleiche mit anderen Zeitintervallen nicht begriindet wurde [52;
150; 152; 191, 273; 285]. Das Problem der raschen Rekolonisation der Parodontaltaschen [202;
298; 372] in Abwesenheit von erfolgreicher supragingivaler Plaquekontrolle (hausliche
Mundhygiene) wurde in der vorliegenden Studie berlicksichtigt, indem die Patienten wahrend
der gesamten Dauer in ein sehr intensives Hygieneprogramm eingebunden waren. Dadurch
waren Veranderungen der praoperativen Keimkonzentrationen zu erwarten, die Aussagen Uber

das bakterizide Potenzial der jeweiligen Behandlungsmethode ermdglichten.
6.2.7 PATIENTENBEURTEILUNG

Mehrere Studien in der verfigbaren Literatur konnten zeigen, dass die postoperative Aufnahme
des Patienten in ein die Parodontaltherapie unterstitzendes Programm entscheidend fur die
Stabilisation der Parodontalverhaltnisse ist [29; 139; 391]. Die im Rahmen der Erhaltungsphase
durchzufuhrenden Kontrollen und Nachbehandlungen benétigen in erster Linie die Mitarbeit und
das Engagement der Patienten. Die Bereitwilligkeit der Beteiligten scheint von der
Schmerzempfindung und der allgemeinen Akzeptanz der Behandlung stark beeinflusst zu sein

[20; 154; 390]. Aus diesem Grund wurde in der vorliegenden Studie auch die
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Patientenpraferenz fir die unterschiedlichen Behandlungsmethoden untersucht. Die
Hauptkriterien waren hierbei die Belastung der Patienten im Sinne von korperlicher
Anstrengung (z. B. Mundéffnung, Kopfdrehung, Belastung von Kiefern oder Nachbarzahnen bei
der Abstitzung der arbeitenden Hand des Behandlers) und das Unannehmlichkeitsgefiihl (z. B.
unangenehmer Geruch, stérende Vibrationen oder Kratzen der Zahne, starke Blutung) wahrend
der Behandlung. Trotz der Durchfihrung der Behandlung unter Lokalanasthesie wurde der
Parameter der Schmerzempfindung auch berlicksichtigt, da in vielen Fallen — wegen der langen
Dauer der Sitzungen im Rahmen der vollstdndigen Einphasentherapie — die Anasthesie

wiederholt werden musste.
6.3 DISKUSSION DER ERGEBNISSE
6.3.1 KEIMKONZENTRATIONEN UND -PRAVALENZ VOR DER BEHANDLUNG

Die Analyse der Daten vor der Behandlung zeigte, dass Aa im Vergleich zu den anderen
Spezies die geringste Pravalenz (Tab. 10, 14) und Konzentration (Tab. 19) aufwies. Diese
Beobachtung wurde unabhangig von der Sondierungstiefe der untersuchten Parodontaltaschen
festgestellt und hangt mit dem chronischen Charakter der Entziindung zusammen. Die
Assoziation von Aa mit der aggressiven Parodontitis und der seltenere Nachweis des Keimes
bei chronischer Parodontitis wurde in mehreren Studien belegt [19; 253; 282; 325; 329; 397].
Wie auch in der verfligbaren Literatur Gber die subgingivalen Bakterienkomplexe berichtet wird
[335], wurden in der vorliegenden Studie die zum roten Komplex gehdrigen Pg, Tf und Td am
haufigsten nachgewiesen. Pravalenz und Konzentration dieser Bakterien — ob als einzelne
Spezies oder als roter Komplex — waren in den tiefen Taschen (ST = 7 mm) héher als in den
moderaten (ST = 4-6 mm) (s. Tab. 12 und Abb. 4, 5) und sind auf die anaeroben Merkmale
dieser Bakterien zurtckzuflhren. Interaktionen wurden nicht nur zwischen bestimmten
Bakterienspezies festgestellt, sondern auch zwischen Bakteriengruppen [334], wie z. B.
zwischen dem roten (Pg, Tf und Td) und dem orangen (Pi) Komplex. Dies ware eine Erklarung,
warum vor der Behandlung in der Mehrzahl der Taschen gleichzeitig vier Spezies

nachgewiesen wurden (s. Tab. 10, 13, 14).
6.3.2 KEIMKONZENTRATIONEN UND -PRAVALENZ NACH DER BEHANDLUNG
6.3.2.1 GESAMTE KEIMZAHL

Unabhangig von der Behandlungsmethode war die gesamte Bakterienzahl im dritten
postoperativen Monat signifikant reduziert (s. Tab. 15). Diese Reduktion wurde in beiden
Sondierungstiefengruppen beobachtet (s. Tab. 16,17). Direkt nach der Behandlung verringert
sich die gesamte Bakterienzahl in der Parodontaltasche signifikant und erreicht nach drei bis

sieben Tagen wieder die praoperativen Werte [124]. Dennoch &andert sich die
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Zusammensetzung des rekolonisierten subgingivalen Biofilms, indem sich die Pravalenz und
Konzentration der pathogenen Spezies verringert und die der nicht pathogenen Spezies
zunimmt [260]. Als Erklarung kann dienen, dass das behandelte Taschenmilieu von den nicht
pathogenen Keimen schneller besiedelt und die Etablierung der pathogenen Bakterien dadurch
gebremst wird [71; 120]. Das wurde auch in dieser Studie beobachtet, da die Anzahl der
Taschen, die von einer oder zwei Spezies besiedelt waren, postoperativ eindeutig zunahmen,
wahrend die Anzahl der Taschen mit drei, vier oder finf Spezies abnahmen (s. Tab. 12). Eine
vollstandige Elimination der Bakterien wurde weder in der vorliegenden Studie noch in einer
anderen verdffentlichten Untersuchung festgestellt. Die meisten Spezies besitzen die Fahigkeit,
in das gingivale Gewebe einzudringen sowie Bakterienkolonien in den Dentintubuli oder auf
Rauigkeiten bzw. Anomalien der Wurzeloberflache zu bilden [2; 71; 97; 120; 346]. Dies
erschwert eine vollstandige Entfernung der Mikroorganismen, wodurch im weiteren Verlauf eine

Reinfektion der Parodontien resultieren kann.

Wie andere Studien gezeigt haben, sinken die Konzentrationen der pathogenen Keime in den
ersten drei Monaten signifikant unter die praoperativen Werte [2; 35; 71; 97; 120; 346]. In den
darauf folgenden drei Monaten steigen die Bakterienkonzentration wieder an [270]. In der
vorliegenden Studie war eine statistisch signifikante Reduktion der gesamten Keimzahl im
sechsten postoperativen Monat in der Laser-, Schall- und Ultraschallgruppe noch nachweisbar
(s. Tab. 15). Lediglich in der Handinstrumentengruppe erreichte die Konzentration wieder den
Ausgangswert. In der verfligbaren Literatur gibt es bisher keine Evidenz, dass die
Handinstrumentierung der Laser-, Schall- oder Ultraschallinstrumentierung hinsichtlich der
langfristigen antibakteriellen Wirkung unterlegen ist. Da der bakterizide Effekt der Kiretten nur
der mechanischen Entfernung der Konkremente und des Biofilms zugeschrieben wird, muss
vermutet werden, dass diese Feststellung auf eine nicht vollstindige Abspllung der
bearbeiteten subgingivalen Belage aus der Zahnfleischtasche mit Wasserspray und

Chlorhexidin-Spulungen zurtckzuflhren ist.
6.3.2.2 ACTINOBACILLUS ACTINOMYCETEMCOMITANS

Aa war im dritten postoperativen Monat in weniger Taschen nachweisbar und nur in der
Handinstrumenten- und Ultraschallgruppe signifikant reduziert (s. Tab. 8). Dass die Reduktion
dieses Keimes nur durch nicht-chirurgisches subgingivales Debridement problematisch und
fraglichen Erfolges ist, wurde schon in der Vergangenheit demonstriert und auf seine
Invasionsfahigkeit in das gingivale Gewebe zurickgefuhrt [51; 60; 108; 288]. Die in der
vorliegenden Studie festgestellte eingeschrankte Fahigkeit von Laser und Schallscaler, die
Konzentration von Aa langfristig zu reduzieren, lasst sich nicht schlissig anhand der

verfugbaren Literatur erklaren. Mehrere Studien konnten den antibakteriellen Effekt der Schall-
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bzw. Ultraschallinstrumentierung sowie der Laserstrahlung auf den subgingivalen Biofilm
demonstrieren [23; 100; 181; 248; 354]. Der Nachweis sowohl von lebenden als auch von
abgetoteten Bakterienzellen durch DNA-Gensonden kénnte einen Erklarungsansatz darstellen.
Durch die Laserstrahlung kommt es zu einem Temperaturanstieg und anschlieffiend zum Tod
der Zelle. Die Wahrscheinlichkeit, dass genetisches Material abgetdteter Bakterienzellen aus
der Zahnoberflache nicht abgespilt wurde, ist zwar nicht auszuschlielRen, ware aber von
grolerer Bedeutung, wenn die mikrobiologische Untersuchung direkt nach der Behandlung und
nicht erst nach drei Monaten durchgefuhrt worden ware. Die praoperativ geringe Anzahl der mit
Aa kontaminierten Taschen, welche mit dem Laser bzw. dem Schallscaler behandelt wurde,

kdnnte eine viel wahrscheinlichere Erklarung darstellen.

Wie bereits auch in anderen Untersuchungen beobachtet werden konnte [71; 120; 152], war im
sechsten Monat keine Reduktion der Pravalenz sowie Konzentration des Keimes mehr
festzustellen (Tab. 21, 10). Der Konzentrationsanstieg der Spezies sechs Monate nach der
Behandlung kann mehrere Ursachen haben; hierzu zahlen eine erneute exogene Infektion, eine
Reinfektion der behandelten Taschen von im gingivalen Gewebe verbliebenen Bakterienzellen
[60] oder das Wachstum einer geringen, urspringlich unter der Nachweisgrenze liegenden

Anzahl von Bakterienzellen [319].

In tiefen Taschen (= 7 mm) wurde in keiner Behandlungsgruppe (weder im dritten noch im
sechsten postoperativen Monat) eine statistisch signifikante Reduktion der Konzentration von
Aa festgestellt (Tab. 33). Dieses Ergebnis stimmt mit anderen Untersuchungen tberein [276]. In
einer Studie konnte allerdings Aa sowohl in moderaten als auch in tiefen Taschen drei und
sechs Monate nach der Behandlung signifikant reduziert werden [65]. Der Unterschied zur
vorliegenden Untersuchung liegt wahrscheinlich an der héheren Nachweisgrenze fiir Aa (10°
Zellen/Probe), wihrend die vorliegende Studie 10° Zellen/Probe als Nachweisgrenze verwendet
hat.

6.3.2.3 PORPHYROMONAS GINGIVALIS

In friheren Studien konnte gezeigt werden, dass sich die Pravalenz und Konzentration von Pg
nach der nicht-chirurgischen Parodontalbehandlung signifikant reduzieren lasst [119; 197; 275;
276; 384]. Auch in der vorliegenden Untersuchung wies Pg im dritten Monat in allen
Behandlungsgruppen sowohl unabhangig von der Sondierungstiefe als auch in Zusammenhang
mit der Tiefe der Taschen eine statistisch signifikante Reduktion auf (s. Tab. 15-17). Die Anzahl
der infizierten Taschen reduzierte sich ebenso (s. Tab. 8, 11). Im sechsten Monat stieg die
Keimkonzentration und -pravalenz jedoch wieder an und erreichte in der Handinstrumenten-
sowie Schallgruppe die Ausgangswerte (s. Tab. 15-17). Die Behandlung mit dem Laser und

dem Ultraschall zeigte einen langer anhaltenden antibakteriellen Effekt gegen Pg. Die gleichen
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Behandlungsmethoden erzielten zu diesem Zeitpunkt sowohl in moderaten als auch in tiefen
Taschen eine statistisch signifikante Reduktion der Spezies (Tab. 28, 34). Die Schwierigkeit der
Kiretten und Schallscaler, die Konzentration von Pg sechs Monate lang signifikant zu
verringern, widerspricht den Ergebnissen anderer Untersuchungen, bei denen die Spezies in
geringen, jedoch signifikanten Konzentrationen unter den Ausgangswerten blieb [67; 276]. In
diesen Studien wurden allerdings Kultivierungsmethoden fiir den Nachweis dieser anaeroben
Spezies verwendet. Die Sauerstoffkontamination der Probe beeintrachtigt hierbei die
Sensitivitat der Methode. Studien, die DNA-Sondenproben verwendet haben und im sechsten
postoperativen Monat — ebenfalls im Gegensatz zu der vorliegenden Studie — signifikant
geringere Konzentration von Pg festgestellt haben [65], verwendeten eine hohere
Nachweisgrenze fiir die Spezies (10° Zellen/Probe), was die Abweichung von den Ergebnissen

der vorliegenden Studie erklaren kdnnte.
6.3.2.4 PREVOTELLA INTERMEDIA

In Ubereinstimmung mit anderen Untersuchungen [65; 84; 363] war Pi drei Monate nach der
Behandlung statistisch signifikant reduziert (s. Tab. 15) und nur noch in einer eindeutig
geringeren Anzahl von Taschen nachweisbar (s. Tab. 8). Trotz des Fibrinogenabbaus, der von
den Trypsin-ahnlichen Proteasen dieses Keimes verursacht wird, ist die Invasionsfahigkeit des
Mikroorganismus ins gingivale Gewebe schwach [373]. Das erméglicht es, die Konzentration
der Spezies alleine durch mechanische Bearbeitung des subgingivalen Milieus essenziell zu
verringern. Das Gegenteil zeigte jedoch eine Studie, die keine auch nur kurzfristige Reduktion
von Pi feststellen konnte (einen Monat nach der Behandlung). Hierbei erfolgte aber die
Behandlung in mehreren Sitzungen mit der hoheren Gefahr einer intraoralen, gegenseitigen Re-
bzw. Neukontamination der Taschen; eine regelmaRige supragingivale Plaquekontrolle
wahrend der gesamten Studiendauer erfolgte nicht [319]. In der vorliegenden Studie konnte im
dritten Monat eine statistisch signifikante Reduktion fir Pg und Pi mit allen

Behandlungsmethoden festgestellt werden.

Vor einigen Jahren wurde vermutet, dass zwischen Pi und Pg eine negative Interaktion besteht,
wobei Pi das Wachstum von Pg inhibiert [8; 326; 372]. Spater wurde — nach grdf3eren
mikrobiologischen Studien [333; 334; 335] — die Theorie der Bakterienkomplexe aufgestellt; laut
dieser Theorie bilden bestimmte Spezies des subgingivalen Biofilms miteinander
kommunizierende Kolonien, zwischen denen zahlreiche, das Wachstum des Biofilms fordernde
Interaktionen stattfinden. Der rote Komplex, zu dem Pg gehdrt und der orange Komplex, zu
dessen Spezies Pi zahlt, werden in der Regel sowohl praoperativ als auch postoperativ in

ahnlich hohen Konzentrationen nachgewiesen. Das wurde auch in der vorliegenden Studie
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beobachtet, indem Pg, Tf, Td und Pi im dritten Monat signifikant verringert waren, im sechsten

Monat jedoch wieder anstiegen.

Im Zusammenhang mit den initialen Sondierungstiefen schien die Schallinstrumentierung
insbesondere bei den tiefen Taschen (= 7 mm) eine langfristige Reduktion der Spezies (drei und
sechs Monate postoperativ) erzielen zu kénnen (s. Tab. 17). In der anderen
Sondierungstiefengruppe (4 bis 6 mm) blieb die Keimkonzentration nur im dritten Monat in der

Schall- und Ultraschallgruppe geringer als vor Beginn der Behandlung (s. Tab. 16).
6.3.2.5 TANNERELLA FORSYTHENSIS

Die Untersuchung mehrerer Spezies mit sensitiven Nachweismethoden wies auf Interaktionen
zwischen Tf und Pg hin [335]. Die Beobachtung, dass Tf bei Gingivitis hohe Konzentrationen
aufweist und Pg dabei gering bleibt, aber mit fortgeschreitender Entziindung zunimmt, fuhrte zu
der Vermutung, dass Tf die Parodontaltasche viel friher kolonisiert als Pg [349]. Die Tf-
Konzentration war ebenso wie die Pg-Konzentration im dritten postoperativen Monat in allen
Behandlungsgruppen signifikant verringert und erreichte im sechsten Monat in der
Handinstrumenten-, Laser- und Ultraschallgruppe wieder die Ausgangswerte (s. Tab. 15). Die

kurzfristige Keimreduktion bestatigte die Ergebnisse anderer Studien [120].

Im Vergleich zu den anderen Pathogenen ist Tf weniger untersucht. Obwohl die Spezies zu den
Markerkeimen der chronischen Parodontitis gehért, wurde die Fahigkeit des Mikroorganismus,
in die Zellen des Wirtes zu penetrieren und dort aktiv zu wachsen, erst vor wenigen Jahren
entdeckt [13; 286]. Diese Zellen dienen als ,Reservoir* fir Tf und férdern das Uberleben und die
weitere Ubertragung der Spezies [26]. Die in dieser Studie festgestellte Zunahme der
Keimkonzentration sechs Monate nach der Behandlung in allen Behandlungsgruppen (aul3er in
der Ultraschallgruppe) kann im Zusammenhang mit der Invasions- und Uberlebensfahigkeit von
Tf gesehen werden. Dariber hinaus lasst sich hier auch die effektivere Verringerung der

Spezies in moderaten im Vergleich zu tiefen Taschen (s. Tab. 16, 17) erklaren [120].
6.3.2.6 TREPONEMA DENTICOLA

Die signifikante Reduktion von Td drei Monate postoperativ steht im Einklang mit den
Ergebnissen anderer Studien, die sowohl direkt nach der Behandlung als auch nach drei
Monaten eine signifikante Reduktion der Spezies zeigen konnten [25; 65; 67; 120] (s. Tab. 15).
In den gleichen Untersuchungen wurde anschlieend — genauso wie in der vorliegenden Studie
— ein Anstieg der Keimkonzentration festgestellt. Die geringere Reduktion des Keimes bei
tieferen Taschen (= 7 mm) und die Zunahme der Konzentration nach dem dritten postoperativen
Monat lassen sich durch die dem Keim zugeschriebene Fahigkeit, ins parodontale Gewebe
einzudringen [183; 212; 308], erklaren (s. Tab. 17). Ahnlich wie fur Tf wurden auch fur Td
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synergistische Nahrungsinteraktionen mit Pg beobachtet [396]. Die nahezu gleich hohen
Konzentrationen vor der Behandlung und die zu allen Zeitpunkten nach der Behandlung
vergleichbare Keimverringerung bzw. —konzentration beider Spezies kénnte in der vorliegenden

Studie mit dieser Interaktion in Zusammenhang gebracht werden.
6.3.3 BAKTERIZIDER EFFEKT DER BEHANDLUNGSMETHODEN
6.3.3.1 AUSWIRKUNGEN JEDER BEHANDLUNGSMETHODE AUF DIE MARKERKEIME

Die manuelle Instrumentierung mit den Handinstrumenten resultierte drei Monate nach der
Behandlung in einer signifikanten Reduktion sowohl fur die gesamte Bakterienzahl als auch fur
jede untersuchte Spezies. Wie auch in anderen Studien mit Hilfe von DNS-Gensonden gezeigt
wurde, konnte eine vollstandige Elimination der Bakterien nicht erzielt werden [71; 120]. Ein
anhaltend bakterizider Effekt der Handinstrumentierung konnte im sechsten postoperativen
Monat nicht festgestellt werden. Eine Erklarung dafur konnte in der Fahigkeit der
Parodontalpathogene, ins parodontale Gewebe einzudringen, gesehen werden. Allerdings
konnten frilhere Untersuchungen zeigen, dass das subgingivale Debridement mit
Handinstrumenten eine nur begrenzte Effizienz hat [148; 243]. In einer Studie [375] erfolgte die
parodontale Heilung in Form eines langen Saumepithels in Taschen mit Sondierungstiefen
<3 mmin 83 %, bei Sondierungstiefe von 3 bis 5 mm in 39 % und in Taschen tiefer als 5 mm in
11 % der Falle. Taschen mit einer Tiefe von mehr als 5 mm erschweren die
Handinstrumentierung und resultieren in der Regel in einer unvollstandigen Konkrement- und
Plagueentfernung [156; 271; 317; 318]. Dies spiegelt sich auch in der vorliegenden Studie
wider; die Mehrheit der untersuchten Spezies (Aa, Pi, Tf und Td) wurden nur in der ersten
Sondierungstiefengruppe (4 bis 6 mm) signifikant reduziert. Nur Pg und die gesamte
Bakterienzahl lieRen sich durch die Wurzelbearbeitung mit den Kiretten zusatzlich in der
zweiten Sondierungstiefengruppe (= 7 mm) verringern. Die unterschiedlichen Auswirkungen der
Handinstrumentierung auf jede Spezies wurden schon in anderen Studien demonstriert [275;
276].

Eine grofle Anzahl von experimentellen und klinischen Studien hat gezeigt, dass der Er:-YAG-
Laser fUr die parodontale Therapie geeignet ist [158]. Die entstehenden Temperatureffekte sind
lokal begrenzt und kdnnen auch bei Verwendung hoherer Pulsfrequenzen gleichzeitig zur
thermischen Keimreduktion bzw. Sterilisation genutzt werden, ohne die Pulpa oder die
umgebenden Gewebe zu schadigen [9; 10; 381]. Dariber hinaus hinterlasst die
Laserbestrahlung eine bioakzeptable Wurzeloberflache fir die Fibroblastenanheftung [158;
160]. In der vorliegenden Studie schien dieses Lasersystem zu einer Bakterienreduktion flihren
zu koénnen. Pg, Pi, Tf, Td sowie die gesamte Keimzahl wurden drei Monate nach der

Behandlung in beiden Sondierungstiefengruppen signifikant verringert. Die Konzentration von
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Aa konnte allerdings die Laserbehandlung nicht reduzieren. Die Elimination der anderen
Spezies war ebenfalls nicht moglich, was sich auch in vitro nachweisen lasst [100]. Die
Beobachtung, dass nicht alle Spezies auf die Laserbestrahlung reagieren, hangt mit der
Zellmorphologie und dem Anteil des enthaltenen Wassers der Keime zusammen, was auch die
Empfindlichkeit der Spezies gegen den Laser bestimmt [208]. Es wurde sogar vermutet, dass
die Pigmentierung der Bakterienzelle hierbei sehr wichtig ist [300]. Das bakterizide Potenzial
des Er:YAG-Lasers gegen die betroffenen Spezies (Pg, Tf, Td und gesamte Keimzahl) konnte
tendenziell jedoch noch sechs Monate nach dem Abschluss der Behandlung festgestellt

werden.

Im dritten Monat nach der Behandlung erzielte die Schallinstrumentierung fir Pg, Pi, Tf, Td
sowie fir die gesamte Keimzahl in beiden Sondierungstiefengruppen eine statistisch
signifikante Reduktion der Konzentration. Modifizierte Arbeitsspitzen von modernen Schall- und
Ultraschallsystemen erreichen problemlos auch tiefe Taschen und bearbeiten effektiv die
Wurzeloberflachen [63; 85; 156; 166; 167]. Die Zuganglichkeit tieferer Taschen und der
zusatzliche antibakterielle Effekt der akustischen Mikrostromungen — der allerdings nur in vitro
und noch nicht in vivo demonstriert wurde [161; 376; 377; 379; 380] — stellen eine Erklarung fir
die signifikante, lang anhaltende, im sechsten Monat noch feststellbare, Reduktion der
Anaerobier Pg, Pi, Tf und Td auch in tiefen Taschen dar. Im Gegensatz dazu blieb die

Konzentration von Aa fir die gesamte Studiendauer unverandert.

In der Ultraschallgruppe erfolgte ebenso wie in der Schallgruppe eine statistisch signifikante
Reduktion der Spezies Pg, Pi, Tf und Td sowie der gesamten Keimzahl drei Monate nach der
Behandlung. Der in der Schallgruppe resistente Keim Aa lieR sich nach der
Ultraschallinstrumentierung verringern. Der antibakterielle Effekt von Ultraschall wurde fir Pg,
Td und die gesamt Bakterienzahl in beiden Sondierungstiefengruppen festgestellt und ist
sowohl auf die gute Instrumentierungsmoglichkeit der Parodontaltaschen als auch auf die

antibakteriellen Wirkungsmechanismen der Methode zurtickzufiihren.

Eine Studie verglich den Abstand zwischen Taschenfundus und Arbeitsende von modifizierten
bzw. nicht modifizierten Ultraschallscalern sowie Kiretten (jeweils 0,78, 1,13 und 1,25 mm) [85];
in einer anderen Untersuchung wurde demonstriert, dass modifizierte Ultraschallscaler tiefe
Taschen (St von 4 bis = 7 mm) suffizient bearbeiten [63]. Die Entfernung der subgingivalen
Plaque bei der Ultraschallinstrumentierung wurde mehrmals untersucht [56; 58; 205; 331]. Dem
Kavitationseffekt der Ultraschallsysteme wurde hierbei eine entscheidende Rolle zugeschrieben
[223; 377; 379]; aullerdem konnten In-vitro-Studien zeigen, dass die Ultraschallscaler eine
Destruktion der bakteriellen Zelle hervorrufen koénnen [354]. Ahnlich wie bei der

Schallinstrumentierung blieben die Konzentrationen flir die meisten Bakterien im sechsten
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Monat im Vergleich zum Beginn der Behandlung signifikant reduziert. Aa und Pi erreichten

wieder die Ausgangskonzentrationen.
6.3.3.2 VERGLEICH DER BEHANDLUNGSMETHODEN

Der Vergleich der vier verschiedenen Therapiearten hinsichtlich ihrer antibakteriellen Wirkung
auf die funf untersuchten Spezies ergab in der vorliegenden Studie nur einen statistisch
signifikanten Unterschied; die Reduktion von Td drei Monate postoperativ war signifikant starker
in der Schall- als in der Handinstrumentengruppe. Dieser Effekt war sechs Monate nach der
Behandlung nicht mehr nachweisbar. Um diesen statistisch signifikanten Unterschied
interpretieren bzw. in eine allgemeine Schlussfolgerung Uber die Uberlegenheit der
Schallmethode einbeziehen zu koénnen, sollten weitere Studien durchgeflhrt werden.
Veroffentlichte Untersuchungen ermittelten keinen signifikanten Unterschied in der
Keimreduktion nach subgingivalem Debridement mit Kuretten und Schallscalern [178; 194],
wobei zu bericksichtigen ist, dass die mikrobiologischen Analysen mittels Kultivierung sowie

Dunkelfeldmikroskopie und nicht mit keimspezifischen Gensonden durchgefihrt wurden.

Vergleiche  des  bakterienreduzierenden  Effektes von  Handinstrumenten  und
Ultraschallsystemen flihrten ebenfalls zu keinem signifikanten Unterschied [67; 248; 356]. Die
Beobachtungen von In-vitro-Untersuchungen, dass der Kavitations- und Mikrostrémungseffekt
des Ultraschalls in einer im Vergleich zur Handinstrumentierung effektiveren Bakterienreduktion
als die Handinstrumentierung resultieren kann [240; 379], konnten in vivo nicht bestatigt werden
[258]. Eine in vitro festgestellte und auf den Kavitationseffekt zuriickzufilhrende Uberlegenheit
des Ultraschalls gegeniiber dem Schall in Bezug auf die Bakterienreduktion konnte in vivo

ebenfalls nicht bewiesen werden [25].

Zum Er:YAG-Laser gibt es kaum veroffentlichte Untersuchungen, die dessen Effizienz mit der
von Kiretten, Schall- und Ultraschallscalern verglichen haben. In-vitro-Studien zeigten eine
gleichwertige Konkremententfernung bei der Laser- und Hand- sowie
Ultraschallinstrumentierung [12]. Die Entfernung der Endotoxine von der infizierten
Wurzeloberflache durch Laserbestrahlung schien der durch manuelles Debridement Uberlegen
zu sein [343]. Klinische Studien bestatigten diese in vitro gemachten Beobachtungen, in dem
sie keine statistisch signifikanten Unterschiede zwischen der Hand- und Laserinstrumentierung
bei der Entfernung der subgingivalen Konkremente und der Keimreduktion feststellen konnten
[301; 304; 306]. Auch hinsichtlich der klinischen und mikrobiologischen Parameter zwischen der
Behandlung mit Laser bzw. mit Kiretten und der Behandlung nur mit dem Laser konnten keine
Unterschiede dokumentiert werden [305]. Verglichen mit der Behandlung mit maschinellen

Scalern erwies sich die Laserbehandlung zumindest vergleichbar effektiv wie die
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Ultraschallsysteme in der Verbesserung der klinischen Parameter und der Verringerung der

pathogenen Mikroflora [307].

Hinsichtlich der Bakterienreduktion drei Monate nach der Parodontaltherapie, konnte die
vorliegende  Untersuchung keine signifikanten Unterschiede zwischen den vier
unterschiedlichen Behandlungsmethoden feststellen. Eine Uberlegenheit der bakteriziden
Wirkung des Er:YAG-Lasers im Vergleich zu den anderen Methoden konnte nicht bewiesen
werden. Dennoch sollte hierbei berlicksichtigt werden, dass die vorliegende Studie — anhand
der Ergebnisse der Pos-hoc-Poweranalyse — Uber keine ausreichende Power verfligte, um
tatsachlich vorhandene, signifikante Unterschiede zwischen den unterschiedlichen
Behandlungsmethoden feststellen zu kdnnen. Dies war auch im sechsten postoperativen Monat
der Fall, als die Konzentration sowohl der Gesamtbakterienzahl als auch einzelner Spezies
mehr oder weniger stark wieder anstieg, ohne aber feststellbare signifikante Unterschiede

zwischen den vier Behandlungsmethoden.
6.3.4 PATIENTENZUFRIEDENHEIT

Es gibt in der zuganglichen Literatur kaum Daten dartber, welche die Patientenpraferenz fur die
unterschiedlichen Behandlungsmethoden der nicht-chirurgischen Parodontitistherapie belegen
[86]. In der vorliegenden Studie beurteilten die Patienten sowohl direkt nach der Behandlung als
auch einen Monat spater die Ultraschallinstrumentierung als wesentlich angenehmer als die
Behandlung mit den Handinstrumenten und dem Laser. In Ubereinstimmung mit diesen
Ergebnissen zogen die Patienten einer anderen Studie die Zahnsteinentfernung mit einer
manuell regelbaren Ultraschalleinheit und Spezialaufsatzen der Behandlung mit
Handinstrumenten vor [70]. Die Ultraschallinstrumentierung wird von den Patienten als
,sauberer‘ empfunden, da weder auf einer Gaze noch beim Ausspilen viel Blut zu sehen ist.
Aulerdem verursacht die Ultraschalltechnik weniger stérende Gerausche als das unangenehm
empfundene ,Kratzen“ der Wurzeloberflache mit den Kiiretten. Darliber hinaus wurde das
subgingivale Debridement mit den Handinstrumenten in der vorliegenden Studie als signifikant
belastender als mit dem Ultraschallsystem empfunden. Wahrend die
Ultraschallinstrumentierung mit den Spezialansatzen eine gewisse Freiheit und Entlastung des
Behandlers bietet, setzt die korrekte, effiziente Handinstrumentierung je nach Wurzeloberflache,
Zahntyp und Quadrant, eine entsprechende Kopfpositionierung und Mundéffnung des Patienten
voraus. Hinsichtlich der Schmerzempfindung — trotz der Lokalandsthesie, die vor der
Behandlung gesetzt wurde — erwies sich der Ultraschall verglichen mit den Kuretten als
vorteilhaft. Bei der Handinstrumentierung musste in der vorliegenden Studie mehrmals
nachanasthesiert werden, da die Patienten Schmerzen empfanden. Diese Beobachtung weist

auf eine das Weichgewebe schonende Arbeitsweise des Ultraschalls hin.



95 Diskussion

Ein Vergleich des Ultraschalls mit dem Schall — allerdings in Bezug auf die Schmerzempfindung
wahrend der Behandlung — ergab in einer anderen Untersuchung keinen signifikanten
Unterschied, obwohl man einen Unterschied hatte erwarten konnen. Die Vermutung, die
kreisformige, schlagartige Bewegung des Schallansatzes auf der Wurzel wirde sich

unangenehmer als die lineare Bahn des Ultraschalls anflihlen, wurde klinisch nicht bestatigt.

Obwohl sich in einer friheren klinischen Studie nur wenige Patienten Uber unangenehme
Gerausche und Vibrationen wahrend der Behandlung mit einem Er:YAG-Laser geauliert haben
[381], fanden die Patienten der vorliegenden Untersuchung die Laserbehandlung wesentlich
unangenehmer als die Ultraschallinstrumentierung. Vor allem ein unangenehmer Geruch

wahrend der Laserbestrahlung beeintrachtigte die Patientenbeurteilung dieser Methode.
6.4 SCHLUSSFOLGERUNG

Anhand der Ergebnisse der statistischen Analyse und der festgestellten unterschiedlichen
Wirkung jeder Methode auf jede Spezies lasst sich in der vorliegenden Studie schlussfolgern,
dass alle Methoden drei Monate nach der Behandlung zu einer signifikanten Reduktion der
gesamten Bakterienzahl flihren kénnen und aus diesem Grund ein gleichwertiges

parodontaltherapeutisches Potenzial aufweisen.

Die Handinstrumentierung hatte eine bakterizide Wirkung in den moderaten Taschen (4 bis 6
mm), die allerdings sechs Monate postoperativ — unabhangig von der Sondierungstiefe — nicht
mehr feststellbar war. Die Laser- und Schallinstrumentierung konnten weder kurzfristig (drei
Monate nach der Behandlung) noch langfristig (sechs Monate nach der Behandlung) die
praoperative Konzentration von Aa signifikant reduzieren. Pg, Tf und Td (roter Komplex)
hingegen nahmen signifikant ab und bleiben vor allem in tiefen Taschen (= 7 mm) signifikant
geringer als vor der Behandlung. Der Ultraschall bewirkte in moderaten Taschen (4 bis 6 mm)
eine kurzfristige Reduktion aller Spezies. In tiefen Taschen (= 7 mm) und langerfristig nahmen

Aa, Pi und Tf wieder zu.

Trotz der Fulle an veréffentlichten Studien Uber die Eignung der Handinstrumente, Ultraschall-
und Schallsysteme fir die nicht-chirurgische Parodontaltherapie, verflgt die internationale
Literatur nur GUber wenige Untersuchungen, welche sich mit Hilfe von neu entwickelten,
mikrobiologischen Nachweisverfahren (keimspezifischen Gensonden) mit der antibakteriellen
Wirkung verschiedener Behandlungsmethoden auf unterschiedliche pathogene Spezies befasst
haben. Kaum untersucht ist das bakterizide Potenzial des Er:YAG-Lasers, der seit wenigen

Jahren zur Behandlung der Parodontopathien eingesetzt wird.

In-vitro-Studien sind erforderlich, um neue Erkenntnisse Uber die genaue Wirkung jeder

Behandlungsmethode speziell auf jede einzelne pathogene Spezies zu ermitteln. Dadurch kann
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die in der vorliegenden Studie festgestellte eingeschrankte Fahigkeit von Laser und Schall, die
Konzentration von Aa zu reduzieren, entweder bestatigt oder revidiert werden. Anschlielende
In-vivo-Studien mit gleichzeitiger Beobachtung klinischer und mikrobiologischer Parameter nach
der Behandlung mit jeder Methode konnen den Ergebnissen der In-vitro-Studien klinische
Relevanz geben. Die bakterizide Wirkung jeder Methode muss zu einer Verbesserung der
klinischen Parameter fiilhren konnen, die einem entziindungsfreien Gewebe entspricht. Wie
kurz- oder langfristig der bakterizide Effekt jeder Methode ist, beeinflusst die Festlegung der
zeitlichen Intervalle zwischen den Nachuntersuchungen bzw. -behandlungen im Rahmen der
unterstitzenden Parodontaltherapie. Gleichzeitige Untersuchung der Patientenakzeptanz flr
jede Behandlungsmethode wird die Bereitwilligkeit der Patienten, sich behandeln zu lassen,
verbessern und dadurch zu einer langerfristigen Erhaltung der Ergebnisse einer erfolgreichen

Therapie der chronischen Parodontitis beitragen.



7 Zusammenfassung

7 ZUSAMMENFASSUNG

Ziel dieser prospektiven, einfachblinden, klinischen Studie war, die Auswirkungen von vier
unterschiedlichen Behandlungsmethoden auf finf Markerkeime der Parodontitis zu

untersuchen. Dariber hinaus wurde die Patientenakzeptanz fir jede Methode dokumentiert.

Bei 72 Patienten mit chronischer Parodontitis wurde nach einer Hygienephase aus der tiefsten
Tasche jedes Quadranten eine mikrobiologische Probe enthommen. Mithilfe der PCR-Technik
(micro-IDent®, Hain Lifescience) wurde die Konzentration von A. actinomycetemcomitans (Aa),
P. gingivalis (Pg), P. intermedia (Pi), T. forsythensis (Tf) und T. denticola (Td) bestimmt. Die
mikrobiologische Untersuchung wurde drei und sechs Monate nach der Behandlung wiederholt.
Jeder Quadrant wurde mit einer der folgenden Methoden randomisiert behandelt: 1)
Handinstrumente (H, Minifive-Kuretten, Hu-Friedy), 2) Laser (L, Er'YAG KEY lll, KaVo), 3)
Schall (S, SONICflex® LUX 2003, KaVo), 4) Ultraschall (U, Piezon Master 400, EMS). Die
Befragung der Patienten hinsichtlich des subjektiven Empfindens der Behandlung erfolgte
sowohl direkt nach dem Abschluss der Therapie als auch einen Monat spater. Die statistische
Auswertung der mikrobiologischen Befunde umfasste die GEE- und GENMOD-Prozedur (a =
0,0083; Signifikanzniveau nach Bonferroni-Korrektur). Die subjektive Patientenbeurteilung

wurde mit dem Friedman- sowie Wilcoxon-Test analysiert (a = 0,0083; Bonferroni-Korrektur).

Drei Monate nach der Behandlung zeigten alle Methoden eine signifikante Reduktion der
gesamten Keimzahlen (p < 0,0001). Aa wurde in der H- und U-Gruppe signifikant verringert,
wahrend Pg, Pi, Tf und Td (p < 0,0083) in allen Gruppen signifikant reduziert wurden. Nach
sechs Monaten stiegen die gesamten Keimzahlen in allen Gruppen wieder an (p < 0,0001),
blieben jedoch in der L- (p = 0,0003), S- und U-Gruppe (p < 0,0001) signifikant geringer als zu
Beginn der Behandlung. Aa erreichte in allen Behandlungsgruppen wieder die Ausgangswerte.
Verglichen mit der Baseline war die Konzentration von Pg im sechsten Monat in der L- (p <
0,0001) und U-Gruppe (p < 0,0001) geringer. Pi und Tf blieben in der S-Gruppe reduziert
(jeweils p = 0,0011 und p = 0,0002), wahrend Td in der L- (p = 0,0031), S- (p = 0,0019) und U-
Gruppe (p = 0,0049) signifikant niedrigere Konzentrationen aufwies. Der Vergleich der

Behandlungsmethoden untereinander zeigte keinen signifikanten Unterschied.

Die Befragungen der Patienten zu beiden Zeitpunkten zur Beurteilung der Therapiearten
ergaben, dass die Ultraschallbehandlung als signifikant angenehmer bewertet wurde als die
Behandlung mit den Handinstrumenten (p < 0,001 bei der ersten und p = 0,005 bei der zweiten

Befragung) und dem Laser (p = 0,002 bei der ersten und p = 0,006 bei der zweiten Befragung).

Alle vier Behandlungsmethoden kdénnen die subgingivalen Pathogene vorlbergehend

signifikant reduzieren. Die Patienten bevorzugten die Behandlung mit Ultraschall.
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