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ZUSAMMENFASSUNG
Einfluss der Anwendung eines schallgetriebenen Zahnbirstenprototyps auf die

klinischen, mikrobiologischen und immunologischen Parameter nach konservativer
Parodontitistherapie bei Patienten mit chronischer Parodontitis

Akaterini Theresia Aphrodite Barakos-Rump

Ziel der Studie: Ziel dieser randomisierten, kontrollierten klinischen Studie ist, die klinische Effizienz
einer schallgetriebenen elektrischen Zahnblrste bei Patienten mit chronischer Parodontitis nach
konservativer Parodontitistherapie zu evaluieren. Klinische, mikrobiologische und immunologische
Parameter wurden erhoben.

Material und Methode: Es wurden 101 Patienten rekrutiert. Die Patienten wurden entsprechend dem
Schweregrad ihrer Parodontalerkrankung und des Tabakkonsums randomisiert in zwei Gruppen
aufgeteilt. Der Testgruppe wurde eine schallgetriebene Zahnbirste zugeteilt und der Kontrollgruppe
eine manuelle Zahnbirste. Die Studienzeit betrug 6 Monate. Bei jedem Patienten wurde ein
supragingivales Debridement und nach vier Wochen eine konservative Parodontitistherapie mit supra-
und subgingivalem Debridement durchgefiihrt. Die Kklinischen, mikrobiologischen und
immunologischen Untersuchungen erfolgten vor der Vorbehandlung, vor der Parodontitistherapie
sowie 3 und 6 Monate danach.

Ergebnisse: Die Ergebnisse von 87 Patienten, die die Untersuchung abschlossen, zeigen nach sechs
Monaten keine statistisch signifikante Differenz zwischen den Studiengruppen in Bezug auf die
Taschensondierungstiefen, den Attachmentgewinn, den Plaqueindex und der Blutung auf Sondierung.
Bei Ausschluss der Raucher aus den Gruppen zeigt sich eine statistisch signifikant groBere Reduktion
der Taschentiefen (P < 0,097) und der Blutung auf Sondierung (P < 0,05) an den bukkalen und
lingualen Flachen in der Testgruppe. Bei den Laborparametern zeigt sich eine statistisch signifikante
Reduktion (P < 0,05) des Bakteriums P. gingivalis in der Testgruppe, wahrend die Werte des IL-1 und
MMP-8 in der gesamten Studiendauer konstant blieben.

Schlussfolgerung: Die Ergebnisse weisen darauf hin, dass die 6-monatige Anwendung einer
schallgetriebenen Zahnbirste bei Patienten mit chronischer Parodontitis zu keiner statistisch
signifikanten Verbesserung der klinischen Parametern fiihrt. Der bestehende Trend zur deutlicheren
Reduktion der Taschensondierungstiefen und der Blutung auf Sondierung an den bukkalen und
lingualen Zahnflachen bei Nichtrauchern sowie die statistisch signifikante Reduktion des Bakteriums

P. gingivalis in der Testgruppe konnte jedoch auf ein besseres langfristiges Therapieergebnis deuten.

Tag der mundlichen Prifung: 28.01.2008
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1. Einleitung

1.1. Epidemiologie der chronischen Parodontitis

Die chronische Parodontitis ist eine entzindliche Erkrankung des
Zahnhalteapparates, gekennzeichnet durch eine Entzindungsreaktion des
Wirtes gegen Bakterien, die den dentalen Biofilm bilden. Bleibt die Infektion
unbehandelt, kann es zu einem Abbau des Zahnhalteapparates und zu einer
apikalen Migration des langen Saumepithels kommen. Als Folge dieses so
genannten Attachmentverlustes bilden sich parodontale Taschen. Mit
fortschreitendem Gewebeabbau fihrt die Erkrankung zu einer Lockerung der
Zahne und letztendlich zum Zahnverlust. Das Ausmal} und der Schweregrad der
Erkrankung kann durch Messen des Attachmentverlustes mit einer Messsonde in
Millimeterunterteilung oder radiologisch bestimmt werden.

In Europa und in anderen industrialisierten Landern ist die chronische
Parodontitis die am weitesten verbreitete Erkrankung des Zahnhalteapparates
bei Patienten Uber 40 Jahren [133]. Die Pravalenz der Erkrankung liegt in
Deutschland bei etwa 32,2% der Erwachsenen mit mittelschwerer Destruktion
des Zahnhalteapparates (Taschensondierungstiefen zwischen 3,5 und 5,5 mm
entsprechend CPITN-Grad Ill) und bei 14,1% der Erwachsenen mit schwerer
Destruktion des Zahnhalteapparates (Taschensondierungstiefen Gber 5,5 mm
entsprechend CPITN-Grad V) [126].

1.2. Atiologie der chronischen Parodontitis

Die Hauptmechanismen der Destruktion des parodontalen Stiitzgewebes werden
durch eine Biofilminfektion ausgelost. Mikroorganismen bilden supra- und
subgingival Biofilme an Zahnen, zahnarztlichen Restaurationen und Epithelien.
Diese Biofilme sind aus Bakterienzellen, extrazellularen Matrixpolysacchariden
und Proteinen zusammengesetzt und werden bis zu mehrere hundert Mikrometer
dick [33]. Die spezielle Struktur der Biofilme ermdéglicht den Mikroorganismen
bessere Lebensbedingungen als in der planktonischen Form. Der Biofilm bietet
den Bakterien einen mechanischen Schutz, verhindert den Zugriff des
Immunsystems des Wirtes und reduziert die Wirkung von Antibiotika und anderen
antimikrobiellen Substanzen [33]. Der intraorale Biofilm etabliert sich auf der
Grundlage von erstbesiedelnden, gram-positiven Bakterien an den

Zahnoberflachen und Weichgeweben [91]. Kbnnen sich die erstbesiedelnden



Bakterien ungestort entwickeln, nimmt der Biofilm an Dicke und Artenvielfalt zu
und verandert sich zu einer Flora, in der die gram-negativen Spezies Uberwiegen
[92]. Unter den dber 500 unterschiedlichen Bakterienspezies, die in
subgingivalen Biofilmen nachgewiesen wurden [136], sind die Spatbesiedler
Aggregatibacter actinomycetemcomitans [127], Porphyromonas gingivalis und
Tannerella forsythia stark mit der Entstehung und der Progression der

Parodontitis assoziiert [1].

1.2.1. Bakterien und Virulenzfaktoren

Die Pathogenitat eines Bakteriums flir das Parodontium hangt von seinen
Virulenzfaktoren ab. Eines der hauptpathogenen Bakterien, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, produziert Leukotoxin, ein Leukozyten tétendes Toxin
[10], und invadiert in Epithel- und Endothelzellen [155;159]. In parodontalen
Taschen, die aktiven Attachmentverlust zeigen, ist Aggregatibacter
actinomycetemcomitans haufiger und in erhéhter Konzentration vorzufinden als
in Taschen mit stabilen Attachmentverhaltnissen [65;117;118].

Ein weiterer parodontalpathogener Keim, Porphyromonas gingivalis, ist ebenfalls
eng mit der Erkrankung assoziiert. Er kommt selten bei parodontal gesunden
Patienten vor, ist aber sehr haufig bei Patienten mit schwerer Parodontitis
vorzufinden [63]. Insbesondere die Progression der chronischen Parodontitis wird
mit diesem Keim in Verbindung gebracht [3;14;16;57;59]. Porphyromonas
gingivalis invadiert in die gingivalen Epithelzellen [97;155;157] und produziert
Kollagenasen, Proteasen, Hamolysine und Endotoxine, Substanzen die den
Abbau der parodontalen Gewebe fordern.

Das gram-negative Bakterium Tannerella forsythia ist ebenfalls eng mit der
Parodontitis assoziiert und tritt bei Parodontitispatienten haufiger auf als bei
Patienten mit Gingivitis oder bei parodontal gesunden Patienten [71;134]. Die
Besiedelung der parodontalen Taschen mit Tannerella forsythia geht mit einem
erhohten Risiko flr Alveolarknochenverlust und Attachmentverlust einher [112].
Haufig steht dieses Bakterium auch in Zusammenhang mit der refraktdren Form
der Parodontitis [107].

1.3 Pathogenese der chronischen Parodontitis
Der Abbau der zahntragenden Gewebe kann mit der direkten Gewebszerstorung

durch parodontalpathogene Bakterien und der indirekten Gewebszerstérung als



Folge der korpereigenen Abwehrmechanismen erklart werden. Pathogene
Bakterien produzieren und sezernieren extrazellulare katabolische Enzyme, wie
Proteasen, Kollagenasen, Fibrinolysin und Phospholipase A, die auf das
unmittelbar angrenzende parodontale Gewebe einwirken und es zerstdren
kénnen [73;110;132]. Darlber hinaus produzieren diese Bakterien durch ihren
Stoffwechsel Schwefelsaure und Ammoniak, von deren Einwirkung eine direkte
Toxizitat ausgehen kann [25;152;165].

Bei der indirekten Destruktion wird durch den auf der Zahnoberflache
befindlichen Biofilm eine Entziindungsreaktion im nahe liegenden parodontalen
Gewebe ausgeldst. Dadurch konnen der parodontale Faserapparat und der
zahnstitzende Knochen abgebaut werden. Die Zellwandbestandteile
parodontalpathogener Bakterien (Lipopolysaccharide) fihren durch den Kontakt
mit den Epitheloberflachen zu Verlust des perivaskularen Kollagens und zur
Zunahme der Gefalpermeabilitdt. Die durch Lipopolysaccharide und Zytokine
aktivierten Endothelzellen produzieren E-Selektine. An diese Molekille binden
sich neutrophile Granulozyten locker, verlangsamen ihre Bewegung im Blutfluss
und verlassen durch Diapedese die Blutbahn. Die erhéhten Konzentrationen der
Zytokine im Bereich des Sulkusepithels locken die neutrophilen Granulozyten an.
Im weiteren Verlauf der Entzindungsreaktion werden mit Hilfe der Zytokine und
der Lipopolysaccharide Lymphozyten aktiviert und auch in das entziindete
Gewebe gelockt. Sobald diese Zellen in Berihrung mit den Antigenen kommen,
bilden sie Klone von CD4" und CD8" T-Zellen und die B-Zellen differenzieren
sich zu antikérperproduzierenden Plasmazellen.

Die Entziindungsreaktion spielt eine zentrale Rolle in der Pathogenese der
Parodontitis. Es wurden Zusammenhange zwischen den Veranderungen der
Serumkonzentration verschiedener Akute-Phase-Proteine, die als Marker fiir eine
Entzindung im Korper dienen, und vorhandener Parodontitis schweren
Schweregrades festgestellt [131]. Die Produktion der Akute-Phase-Proteine wird
durch Infektionen, Trauma, Nekrosen oder Tumore, aber auch wahrend des
Heilungsprozesses getriggert [90]. Die Akute-Phase-Reaktion ist im Gegensatz
zur humoralen Reaktion eine nicht spezifische Immunreaktion und tritt mit Fieber,
Neutrophilie, verandertem Lipidmetabolismus, Aktivierung des
Komplementsystems sowie Koagulation und Ausschittung von Akute-Phase-
Proteinen auf [45;128]. Die Akute-Phase-Proteine werden in der Leber produziert

als Antwort auf die proinflammatorischen Zytokine IL-1a, IL-1(3, IL-6, TGF-B,



Interferon y, TNF-a [45;52]. Die wichtigsten Proteine sind CRP, Serum Ammyloid
A, Fibrinogen und Haptoglobin. Ihre Konzentration erhdht sich bei vorhandener
Entziindung [52]. CRP stellt einen unabhangigen prognostischen Faktor fur ein
erhdhtes Risiko fiir kardiovaskulare Erkrankungen dar [137] [37;138;151].

1.3.1. Zytokine

Die Auslosung und Aufrechterhaltung der entziindlichen und immunologischen
Reaktionen sowie das Zellwachstum und die Differenzierung werden von
Zytokinen Ubernommen. Mit der Entzindungsreaktion des parodontalen
Gewebes ist besonders das Interleukin-13, das primar von aktivierten
Leukozyten produziert wird, assoziiert [43;68;103;190]. Interleukin-13 verandert
den Bindegewebs- und Alveolarknochenmetabolismus und stimuliert direkt oder
indirekt durch Steigerung der Prostaglandin E.-Synthese die Freisetzung von
Proteinasen (Matrix-Metalloproteinasen) [56;124;149;150;160;174;188]. Damit
wird die Alveolarknochenresorption bei einer chronischen Parodontitis erklart.
Der Uberwiegende Anteil des Gewebeverlustes bei einer Parodontitis muss
dieser ausgepragten  korpereigenen  Reaktion auf die  Gegenwart
parodontalpathogener Keime in der subgingivalen Mikroflora zugeschrieben

werden. Dabei Ubernimmt IL-13 eine zentrale Steuerfunktion.

1.3.2. Matrix-Metalloproteinase-8

Die Parodontitis flihrt zum Abbau von Kollagenen. Die vom Kérper stammenden
Proteinasen, die in groBen Mengen wahrend des Entziindungsverlaufes
ausgeschuttet werden, haben eine zentrale Bedeutung fir den Abbau von
Bindegewebe, Knochen und desmodontalem Faserapparat. Die Matrix-
Metalloproteinasen (MMP) gehéren zu einer Gruppe von strukturell sehr
ahnlichen Enzymen, die aber genetisch verschieden determiniert sind. Sie haben
die Fahigkeit, Moleklle der extrazellularen Matrix und Komponenten der
Basalmembran aufzulésen. Matrix-Metalloproteinasen sind an physiologische
Prozesse, wie die Entwicklung von Gewebe, der Abbau und Wiederaufbau sowie
die Wundheilung, beteiligt [182]. Die Produktion von Matrix-Metalloproteinasen
findet primar in den neutrophilen Granulozyten im lokalen Gingivagewebe statt
[177;180;182]. Die Kollagenasenaktivitat in der gingivalen Flussigkeit korreliert

mit den Entziindungszeichen der Gingiva und dem Schweregrad der Parodontitis



[102;116;153;182]. Besonders die Matrix-Metalloproteinase-8 ist an der
parodontalen Gewebedestruktion beteiligt [168;170].

1.4. Risikofaktoren fiir die chronische Parodontitis

1.4.1. Polymorphismen im Interleukin1-Gen

Die Kolonisation der intraoralen Nischen durch Bakterien ist nicht alleine fur die
Entstehung und Progression der Parodontitis verantwortlich. Vielmehr spielen
verschiedene Wirtsfaktoren eine wichtige Rolle, die sich in Form von
Uberschieltenden oder auch defekten Abwehrreaktionen zeigen kénnen. Diese
Variationen in der Immunantwort kénnen funktionelle Polymorphismen der Gene
sein, die fiur die Zytokinsynthese, Sekretion und biologische Aktivitat
verantwortlich sind.

Die Gene IL-1A und IL-1B steuern die Produktion der Zytokine IL-1a und IL-1
und werden auf dem Chromosom 2 codiert. Im menschlichen IL-1 Gen ist eine
grolle Anzahl von Polymorphismen, vor allem von einzelnen separaten
Basenpaaren, bekannt. In einer Querschnittsuntersuchung konnten Hinweise
gefunden werden, dass ein aus zwei Allelen und separaten
Basenpaarpolymorphismen zusammengesetzter IL-1-Haplotyp an Position -889
(IL-1a®9T) (Transpositionen von Cytosin zu Thymin) in der IL1A-Promoterregion
und an Position +3954 (IL-18**%*T) (Transposition von Guanin zu Thymin) im
IL1B-Gen mit schwerer chronischer Parodontitis assoziiert ist [94]. Dieser IL-1-
Genotyp tritt mit einer Pravalenz von 30% bei den Europaern auf und ist mit der
zwei- bis vierfach erhdhten Produktion von IL-1 assoziiert [142]. Die Auswirkung
des IL-1-Haplotypen auf die Progredienz und Ausbreitung der Parodontitis wird

jedoch kontrovers diskutiert.

1.4.2. Diabetes mellitus

Der Diabetes mellitus geht mit verschiedenen Krankheitsbildern einher, zu denen
die Retinopathie, Nephropathie, Neuropathie, Gefalerkrankungen,
Wundheilungsstorungen und die Parodontitis zahlen (Expert Committee on the
Diagnosis and Classification of Diabetes Mellitus 1997). Mit einer Pravalenz von
7% in den industrialisierten Landern gehort der Diabetes mellitus zu einer der
haufigsten Stoffwechselerkrankungen. Dabei bleibt die Halfte der Falle vermutlich

undiagnostiziert [60]. Die Anzahl der erkrankten Patienten an Diabetes Typ Il



steigt pro Jahr um 6% [145]. Patienten, die an Diabetes mellitus erkrankt sind,
haben ein bis zu 3-fach erhdhtes Risiko, an Parodontitis zu erkranken [48]. Die
Pravalenz und der Schweregrad der Parodontitis korreliert mit der glykdmischen
Kontrolle  (HbA1c-Wert) [130;175]. Die  Hyperglykdmie  fuhrt  zur
nichtenzymatischen Glykolisierung von Proteinen und zur Bildung von advanced
glycated endproducts, den so genannten AGEs. AGEs verandern Form und
Funktion zahlreicher Extrazellularmatrix-Komponenten einschliellich des
Kollagens und reagieren mit speziellen Rezeptoren auf Endothelialzellen,
Nervenzellen und Monozyten. In der Folge kommt es zu einer vaskularen
Dysfunktion,  verschlechterten =~ Wundheilung  sowie UberschieRenden
Reaktionslage von Monozyten mit erhoéhter Freisetzung von

proinflammatorischen Mediatoren.

1.4.3. Tabakkonsum

In der Europdischen Union geben 39% der Erwachsenen an, regelmafig Tabak
in Form von Zigaretten zu konsumieren. Speziell in Deutschland sind 41% der
Erwachsenen regelmallige Raucher (European Community, 2003). Bereits 1947
wurde erkannt, dass der Konsum von Tabak mit Erkrankungen des Parodonts in
Zusammenhang steht [140]. Bei dem Vergleich von Rauchern und Nichtrauchern
konnte durch Studien belegt werden, dass Raucher tiefere Taschen und eine
groliere Zahl an erkrankten Parodontien aufweisen [21;22]. Raucher haben mehr
Attachmentverlust und Rezessionen [59;64;104], sowie mehr Knochenverlust und
Zahnverluste als Nichtraucher [21;23;96]. Typische Entziindungszeichen, wie
Blutung auf Sondierung, sind bei Rauchern geringer ausgepragt [64;143].
Raucher haben mehr Plaque, was jedoch eher auf eine insuffiziente
Mundhygiene zurlickzufiihren ist als auf ein hoheres Plaquewachstum [20;24].
Parodontalpathogene Bakterien, wie Porphyromonas gingivalis, Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia [192], Prevotella intermedia,
Peptostreptococcos micros, Fusobacterium nucleatum und Campylobacter
rectus, findet man haufiger bei Rauchern als bei Nichtrauchern [184]. Das relative
Risiko (Odds ratio) flr Attachmentverluste ist bei Rauchern erhéht und kann
zwischen 2,0 und 5,4 liegen [59;111].



1.5. Therapie der chronischen Parodontitis

1.5.1. Mechanische antimikrobielle Therapie

Das primare Ziel der Parodontitistherapie ist es, die Destruktion der
zahntragenden Gewebe aufzuhalten oder zumindest zu verlangsamen. In erster
Linie richtet sich die Behandlung auf die Auflésung des Biofilmes, der sich auf
den Zahnoberflachen ausbreitet. Die Biofilmkontrolle wird sowohl durch den
Patienten im Rahmen der hauslichen Mundhygiene durchgefiihrt als auch durch
Zahnarzte oder weitergebildetes Personal im Rahmen des supra - und

subgingivalen Debridements.

1.5.2. Mundhygiene

Durch die hausliche Mundhygiene kdnnen oberflachliche Entzindungen der
Gingiva, wie Gingivitis, verhindert bzw. therapiert werden. Eine gute
supragingivale  Plaquekontrolle  des  Patienten kann  Menge und
Zusammensetzung der subgingivalen Plaque positiv beeinflussen und weitere
Attachmentverluste  aufhalten [36]. Eine regelmaRige professionelle
Zahnreinigung durch geschultes Personal ist unterstitzend notwendig
[6;8;70;79]. Studien haben jedoch gezeigt, dass die alleinige Mundhygiene flr
eine erfolgreiche Parodontitistherapie nicht ausreichend ist [106;109].

Die Plaqueakkumulation hat nach 3 bis 4 Tagen ungestérten Wachstums ihr
Maximum erreicht. Plaque ist dann auf fast allen Zahnflachen nachweisbar
[51;100]. In den industrialisierten Landern sind auch bei taglich durchgefiihrter
Mundhygiene bei den Patienten durchschnittlich 40 — 60% der Zahnoberflachen
mit Plaque besiedelt [81]. Die bakterielle Plaque entwickelt sich innerhalb von
wenigen Stunden auf den Zahnoberflachen und sollte bei parodontal gesunden
Patienten mindestens alle 48 Stunden vollstandig entfernt werden [100]. Bei
Patienten mit parodontaler Erkrankung wird jedoch empfohlen, die Z&hne

zweimal taglich fur 2 Minuten zu putzen [46].

1.5.3. Mundhygienehilfsmittel

Zahnblirste

Zur hauslichen Mundhygiene ist die manuelle Zahnburste das Hilfsmittel der
ersten Wahl [108]. Unabhangig vom Design soll mit Hilfe der Zahnburste der

bakterielle Biofilm auf der Zahnoberflache zerrissen und abgewischt werden. Die



Effektivitat der Zahnreinigung hangt von der Zahnputzzeit ab [76] und kann durch
die zusatzliche Anwendung von Zahnpasta gesteigert werden [41;50].
Vergleichende Studien haben die Effizienz der Zahnbursten unterschiedlichen
Designs [5;13;19;30;49;161;178;185;186;193] und die Art der Anwendung
[40;82;84] untersucht. Die Vergleiche zeigten variable Ergebnisse in der
Bewertung der Effizienz, aufgrund derer keine einheitliche Empfehlung fir die

klinische Anwendung erfolgen kann.

Elektrische Zahnblirste

Um die =zeitaufwandigen, manuell anspruchsvollen Zahnputzmethoden zu
umgehen, hat man schon friih elektrische Zahnbursten entwickelt. Bis zum Ende
der sechziger Jahre konnte die Effektivitat der manuellen Putzmethoden durch
die Einflihrung elektrischer Zahnbiirsten nicht verbessert werden.

Es ist schwierig, Patienten zu einer ausreichenden Mundhygiene zu motivieren
[4]. In einer Studie mit parodontal erkrankten Patienten, die keine Compliance in
der Mundhygiene zeigten, wurde zur taglichen Mundhygiene eine elektrische
Zahnburste eingesetzt. Mit dem Gebrauch der elektrischen Zahnburste
veranderte sich das Verhalten hinsichtlich einer verbesserten Compliance und
effizienteren Mundhygiene. Dieser Erfolg konnte auch noch nach 12 und sogar
36 Monaten nachgewiesen werden [69].

Die erhdhte Plaquekontrolle mit der elektrischen Zahnbirste zeigt sich durch die
Verringerung des Plaqueindexes bis auf 45% der Ausgangswerte. Beginstigt
wird dies auch durch die erleichterte Reinigung von schwer zuganglichen
Bereichen [191].

Verschiedene elektrische Zahnbursten haben sich auf dem Markt etabliert. Es
wird zwischen oszillierend-rotierenden  Zahnbursten mit zusatzlichen
pulsierenden Aktionen und schallaktivierten Zahnbursten unterschieden. Das
Reinigungsprinzip der oszillierend-rotierenden Zahnbirsten basiert auf dem
mechanischen Kontakt der Borsten mit der Zahnoberflache. Bei den schallaktiven
Zahnblrsten hingegen werden durch zusatzliche Schwingungen der Borsten in
der umgebenden Luft und Flissigkeit wellenartige Bewegungen und Luftblasen
produziert, die hydrodynamische Schubkrafte von grofler Energie erzeugen.
Dadurch kénnen auch in den von den Borsten weiter entfernten Bereichen, wie
die Approximalrdume, und eventuell auch unterhalb des Gingivasaumes,

Bakterien entfernt werden. In-vitro-Studien zeigten, dass durch die



hydrodynamischen  Schubkrafte signifikant mehr Bakterien von der
Zahnoberflache gelést werden, sogar ohne dass die Borsten Kontakt zur
Zahnoberflache haben [74;75]. Auch in In-vivo-Studien erwiesen sie sich als
effizienter in der Plaqueentfernung und Reduktion der Entziindungszeichen als
Handzahnbirsten [72;172;181]. Die schallaktive Zahnburste fiihrt zu weniger
Irritationen der Gingiva als der Gebrauch von handelstblichen manuellen
Zahnbirsten [181] und es wurden keine negativen Effekte auf

Restaurationsmaterialien nachgewiesen [44].

1.5.4. Supragingivales Debridement

Das Ziel des supragingivalen Debridements ist die Elimination der bakteriellen
Plaque. Der Zahnstein und die weichen Belage werden mit Handinstrumenten
und Schall- oder Ultraschallinstrumenten entfernt. Die Entfernung von
Verfarbungen und die Politur der Zahnoberflachen kann mit Gummikelchen und
Polierpaste, aber auch mit niedrigabrasiven Pulverstrahlgeraten durchgefihrt
werden [12;93;187]. Obwohl auch bei einer eingehenden professionellen
Zahnreinigung Uberreste bakterieller Belage auf der Zahnoberflache verbleiben
[93], sind die Langzeiterfolge des regelmaRigen supragingivalen Debridements
bewiesen. Die professionelle Zahnreinigung mit gleichzeitiger Instruktion und
Motivation der Patienten kann zu einer Reduktion der Plaqueindizes bis zur
Halfte der Anfangswerte fiihren [18;101;123]. Durch die regelmaRige Entfernung
der supragingivalen Plaque wird die Zusammensetzung der subgingivalen Flora
beeinflusst. Die Anzahl der Bakterien verringert sich, die Zusammensetzung
verandert sich bis hin zur Etablierung einer weniger pathogenen Mikroflora und
Abnahme der parodontalpathogenen Keime Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Tannerella forsythia und Treponema denticola
[70;123;189].

Durch die veranderte Plaguezusammensetzung nach alleinigem supragingivalen
Debridement kann es zur Verringerung der Sondierungstiefe kommen [80]. Dies
trifft aber eher auf Taschen mit geringen Sondierungstiefen zu, wahrend bei
grolkeren Sondierungstiefen ein subgingivales Debridement die Therapie der
Wahl ist [80].
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1.5.5. Subgingivales Debridement

Mit der mechanischen Instrumentierung der subgingivalen Regionen werden der
auf der Wurzeloberflache befindliche Biofilm und die Konkremente mit Hand-
Schall- und Ultraschallinstrumenten entfernt.

Nach der subgingivalen Reinigung verandert sich die subgingivale Mikroflora von
Uberwiegend gram-negativen anaeroben Keimen zu gram-positiven aeroben
Keimen. Es verringert sich die gesamte Anzahl der Mikroorganismen, besonders
der pathogenen, schwarz pigmentierten, gram-negativen Bakterien und der
Spirochaten [129].

Die mechanische Therapie ermoglicht eine sichere und effiziente Reinigung bis
zu einer mittleren Taschentiefe von 4 mm [171]. Ab einer Sondiertiefe von Uber 5
mm bleiben zwischen 20% und 40% der Wurzeloberflache von der
mechanischen Therapie unerreicht und parodontalpathogene Bakterien, wie
Aggregatibacter actinomycetemcomitans und Porphyromonas gingivalis,
persistieren trotz mechanischen Debridements im verbliebenen subgingivalen
Biofilm [61;144].

1.5.6. Unterstiitzende Parodontitistherapie

Der langfristige Erfolg einer Parodontitistherapie kann nur durch regelmaRige
Kontrolluntersuchungen in der Nachsorge gesichert werden. Die Nachsorge
(unterstitzende Parodontitistherapie, UPT), beinhaltet unter anderem die
Evaluation der Mundhygiene des Patienten, ein supragingivales Debridement
und ein subgingivales Debridement der Zahnfleischtaschen Gber 4 mm.

Das therapeutische Ziel der unterstiitzenden Parodontitistherapie lasst sich
folgendermalRen zusammenfassen: (1) Pravention bzw. Minimierung der
Progression der parodontalen Erkrankung, (2) Pravention oder Reduktion von
Zahnverlust und (3) Verhutung bzw. rechtzeitige Erkennung von weiteren
Erkrankungen, die sich in der Mundhohle manifestieren konnen.

Die nach der initialen Parodontitistherapie etablierte gram-positive
Zusammensetzung des Biofilmes im subgingivalen Bereich verandert sich, um
nach 40 bis 60 Tagen wieder das vor dem subgingivalen Debridement
vorgefundene Niveau zu erreichen [129;158]. Die bakterielle Besiedelung der
Taschen kann von der supragingivalen Plaquekontrolle positiv beeinflusst
werden. In den Zahnfleischtaschen, die an Zahnflachen ohne Plaque angrenzen,

sind die Anteile der beweglichen Bakterien und der Spirochaten signifikant
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niedriger als in den Taschen der Flachen mit Plaque [115]. Eine effektive
Mundhygiene in Kombination mit regelmafligen supragingivalen Zahnreinigungen
durch geschultes Personal hat einen signifikanten Effekt auf die
Biofilmzusammensetzung in den parodontalen Taschen [70] und somit kénnen
die positiven Ergebnisse nach der Initialtherapie Uber lange Zeit erhalten bleiben
[36].
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2. Zielsetzung der Studie

Die klinische Effizienz der elektrischen Zahnbiirste Sonicare Elite® HX 7000 soll
bei Patienten mit chronischer Parodontitis mittleren und schweren
Schweregrades nach konservativer Parodontitistherapie evaluiert werden. Die
Sonicare Elite® HX 7000 (Testzahnbiirste) wird im Vergleich zu der manuellen
Zahnbiirste Oral-B 35 Typ Advantage® (Kontrolle) in Bezug auf klinische,
mikrobiologische und immunologische Parametern untersucht.

Primére Fragestellung:

1. Fahrt die hausliche Mundhygiene mit der schallgetriebenen Zahnburste
Sonicare Elite® HX 7000 an Zahnen mit anfanglichen Taschensondierungstiefen
zwischen 6 und 9 mm, verglichen mit der Anwendung einer Handzahnburste, zu
signifikant unterschiedlichen Veranderungen der Taschensondierungstiefen?
Sekundére Fragestellungen:

2. Werden durch die Anwendung der verschiedenen Zahnbirsten die folgenden
Parameter signifikant unterschiedlich verandert: Taschensondierungstiefen (alle
Sondierungstiefen incl. der flachen Taschen), klinisches Attachmentniveau,
Rezessionen, Rekolonisation der Taschen an den Testzahnen, der Spiegel von
C-reaktivem Protein im Blut sowie MMP-8 und IL-1 in der Gingivaflissigkeit?

3.  Welchen Einfluss auf das Behandlungsergebnis haben Pradiktoren, wie
Zahnbirstentyp (Sonicare Elite® oder manuelle Zahnbiirste), bakterielles
Infektionsmuster, Tabakkonsum, Blutglukosekonzentration, HbA1c-Wert und das

Vorliegen eines funktionellen Polymorphismus im Interleukin-1-Gen?
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3. Material und Methode

3.1. Testzahnbiirste

In dieser Studie wurde die manuelle Zahnbiirste Oral-B Advantage® (Kontrolle)
(Abb. 1 und 3) mit der elektrischen Sonicare Elite® HX 7000-Zahnbiirste von
Phillips (Snowqualmie, USA) (Test) (Abb. 1 und 2) verglichen.

Die elektrische Zahnbiirste Sonicare Elite® HX 7000 erzeugt Schwingungen mit
einer Frequenz von 260 Hz, was in etwa 31.000 Bewegungen des Burstenkopfes
pro Minute entspricht. Ein schnell oszillierendes magnetisches Feld wird im
Birstengriff produziert, wodurch eine Oszillation der Basis des Birstenkopfes
erreicht wird. Die Schwingungen der Borsten produzieren in der umgebenden
Luft und Flussigkeit wellenartige Bewegungen und Luftblasen, wobei
hydrodynamische Schubkrafte entstehen kénnen. Die Gestaltung des
Burstenkopfes entspricht der einer Kurzkopfzahnbirste mit abgerundetem
vorderen Funktionsende. Das Borstenfeld ist ,multi-tufted“ und wellenférmig
zugeschnitten.

Die Handzahnbiirste Oral-B Advantage® als Kontrollzahnbiirste hat einen kurzen
Blrstenkopf mit abgerundetem Funktionsende, ein planes, ,multi-tufted”

Borstenfeld, das gleichmalig zum Funktionsende ansteigt.

Abb. 1: Schallgetriebene Zahnbiirste Sonicare Elite® HX 7000 versus Oral-B Advantage®
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Abb. 2: Burstenkopf Sonicare Elite® HX 7000

Abb. 3: Burstenkopf Oral-B Advantage®

3.2. Studiendesign

Es handelt sich um eine einfach verblindete randomisierte und kontrollierte
Studie mit zwei parallelen Gruppen Uber einen Beobachtungszeitraum von 6
Monaten. Fir die Studie wurden 101 Patienten rekrutiert, die an flunf
Behandlungs-/Untersuchungsterminen (Termin 0 bis 4) teilgenommen haben.
Die Patienten wurden auf zwei Gruppen gleichmaRig verteilt, so dass in Bezug
auf den Schweregrad der Parodontitis und die Rauchgewohnheiten kein

Unterschied zwischen den Gruppen bestand. Die Patienten in der Test- bzw.
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Kontrollgruppe wurden in der gleichen Weise einer nichtchirurgischen
Parodontitistherapie unterzogen. Die Mundhygieneinstruktion wurde hingegen in
der Testgruppe auf die elektrische Zahnbirste, in der Kontrollgruppe auf die
Handzahnbirste abgestimmt. Die Studie wurde in der Poliklinik flr
Parodontologie in der Zahn-Mund-Kieferklinik der Universitdt Minster
durchgeflihrt.

3.3. Auswahl der Gruppengrolie

Zum Zeitpunkt der Studienplanung konnten in der Literatur keine Daten Uber den
Einfluss einer Schallzahnbirste auf die Taschentiefen bei Patienten mit
chronischer Parodontitis recherchiert werden. Lediglich die Studie von Haffajee et
al. beschaftigt sich mit der Taschentiefenreduktion durch die Anwendung einer
oszillierend-rotierenden Zahnblrste [66]. Anhand dieser Daten sollte die GroRRe
der Test- und Kontrollgruppe in der vorliegenden Studie mit einer Poweranalyse
festgelegt werden. An der Studie haben insgesamt 48 Patienten teilgenommen
(26 in der Testgruppe und 22 in der Kontrollgruppe). Zwischen den Gruppen gab
es keine statistisch  signifikante  Differenz  in Bezug auf die
Taschentiefenreduktion. Auf Basis dieser Daten konnte die MindestgroRe der
Probandengruppe kalkuliert werden, die 36 Personen betragen muss, damit eine
Differenz in der Reduktion der Taschentiefen von 0,1+£0,15 mm (P < 0,05)
zwischen den Gruppen nachweisbar ist. An unserer Studie haben 87 Patienten
teilgenommen (40 Patienten in der Testsgruppe und 47 Patienten in der

Kontrollgruppe).

3.4. Randomisierung / Balancierung

Die Patienten wurden mit einer vorgefertigten Randomisierungsliste, in der eine
Blockrandomisation mit 4 Personen pro Block vorgenommen worden war, in zwei
Gruppen aufgeteilt. Die Testgruppe wurde in der Anwendung der Sonicare Elite®
Zahnbdrste instruiert und die Kontrollgruppe in der Anwendung einer manuellen
Kontrollzahnbiirste (Oral-B Advantage®).

Anhand dieser Randomisierungsliste wurden die Patienten gleichzeitig
hinsichtlich des Ausmalles der parodontalen Erkrankung und der
Rauchgewohnheiten balanciert eingeteilt. Unterschieden wurde hier zwischen
der lokalisierten Parodontitis mit weniger als 38% der Zahne mit

Sondierungstiefen von mehr als 6 mm und der generalisierten Parodontitis mit
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mehr als 38% der Zahne mit Sondierungstiefen von mehr als 6 mm. Diese
Einteilung in generalisierte und lokalisierte Parodontitis erfolgte, nachdem die
parodontologischen Erstbefunde eines Kollektivs von 150 Patienten, die in der
Poliklinik fir Parodontologie in Behandlung waren, analysiert worden waren. Die
initialen Befunde dieser Patienten wurden bezlglich des prozentualen Anteils der
befallenen Zahne mit einer Taschentiefe von lber 6 mm analysiert. Dann wurde
das Kollektiv derart aufgeteilt, dass 50% der Patienten mit der geringeren Anzahl
von betroffenen Zahnen und 50% der Patienten mit der héheren Anzahl von
betroffenen Zahnen in jeder Gruppe enthalten waren. Diese Voruntersuchungen
zeigten, dass 50% der Patienten weniger als 38% der Zahne mit Taschentiefen
Uber 6 mm und 50% der Patienten mehr als 38% der Zahne mit Taschentiefen
Uber 6 mm hatten. Mit dieser Aufteilung konnte man eine ausgewogene
Verteilung der Patienten in den Studiengruppen gewahrleisten.

Weiterhin wurden die Patienten anhand der CO-Konzentration in der
ausgeatmeten Luft verteilt. Die Kohlenmonoxidmessung zeigt an, wie hoch der
Kohlenmonoxidgehalt der so genannten endexspiratorischen Atemluft ist. Dieser
steht eindeutig in Relation zum Rauchverhalten eines Probanden. Der
Kohlenmonoxidwert wird von der Zahl der gerauchten Zigaretten, der
Inhalationstiefe und der Inhalationsdauer beeinflusst.

Der durchschnittiche CO-Wert fur einen Nichtraucher bzw. einen leichten
Raucher liegt zwischen 0 — 7 ppm. CO-Messwerte Uber 7 ppm lassen auf eine
moderate bis starke Rauchgewohnheit schlieRen. So wurden die Patienten als
Nichtraucher (< 7 ppm) oder Raucher (>7 ppm) gleichmaRig den beiden Gruppen

zugeteilt.

3.5. Verblindung

Der klinische Untersucher und der Behandler wurden verblindet und hatten somit
keine Information Uber den Test- oder Kontrollgruppenstatus der Patienten.
Dadurch wurde verhindert, dass Messfehler oder Behandlungsfehler zu Gunsten

der einen oder der anderen Studiengruppe ausfallen konnten.
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3.6. Selektionskriterien fur das Patientenkollektiv

Patienten, die an der Studie teilnahmen, mussten folgende Kriterien erflllen:
Alter zwischen 30 und 75 Jahren mit klinischem und réntgenologischem
Befund einer moderaten (klinischer Attachmentverlust von 3-4 mm) oder
schweren (klinischer Attachmentverlust von 5 mm oder mehr)
chronischen Parodontitis
Mindestens 16 Zahne
Taschensondierungstiefen von 6-9 mm an mindestens vier Zahnen
Keine professionelle Zahnreinigung einen Monat vor der ersten
Untersuchung
Einverstandnis zum Verzicht auf antimikrobielle Mundspillésungen
wahrend der Studiendauer.
Einverstandnis zur Aufnahme in die Studie und zur Einhaltung der
Studientermine

Patienten wurden aufgrund folgender Kriterien von der Teilnahme an der

Studie ausgeschlossen:
Vorliegen einer systemischen Erkrankung mit Einfluss auf den
Schweregrad und/oder die Progredienz der Parodontitis, insbesondere
Down Syndrom, HIV-Infektion, Diabetes mellitus Typ | oder |l
entsprechend einer  vorausgegangenen Blutzuckerbestimmung
(Blutglukose > 200 mg/dl im gingivalen Blut) und des HbA.-Wertes
(> 6,5%)
Tagliche Einnahme von Medikamenten, die das parodontale Gewebe
beeinflussen kdnnten, z.B. Phenytoin, Nifedipin und antiinflammatorische
Medikamente
Notwendige antibiotische Abschirmung bei zahnarztlichen Eingriffen
Herzschrittmacher
Notwendigkeit aufwandiger konservativer oder prothetischer Mallnahmen
Schwangerschaft oder Stillzeit
Multiple kariése Lasionen
Nutzung von ,bleaching trays® oder ,strips*
Vorhandensein von intraoralen Pearcings oder anderem Kdrperschmuck
im Bereich der Mundhéhle
Anwendung einer elektrischen Zahnburste

Zahnmedizinstudenten oder zahnmedizinisches Personal
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Angestellte einer Firma, die zahnmedizinische Produkte herstellt bzw.
vertreibt
Teilnahme an einer zahnmedizinischen klinischen Studie in den letzten 6
Monaten
Patienten wurden von der weiteren Studienteilnahme aus folgenden Grunden
ausgeschlossen
Vereinbarte Termine wurden nicht wahrgenommen
Blutzuckerwerte von mehr als 200 mg/dl und oder HbA.-Werte von
mehr als 6.5% bei Termin 1 oder 4
Erhebliche Weichgewebsverletzungen an der Gingiva in Verbindung mit
klinischem Attachmentverlust als Folge der benutzten Zahnburste
Das Ausscheiden der Patienten wurde auf einem Abschlussformular
dokumentiert. FUr die ausgeschiedenen Patienten wurde kein neuer Patient
aufgenommen, solange die Gruppenzahl nicht 36 Patienten unterschritt. Den
Patienten, die nicht mehr an der Studie teilnahmen, wurde die Weiterbehandlung

in der Poliklinik fir Parodontologie gewahrleistet.

3.7. Therapie

In der ersten Sitzung (Termin 1) wurde bei allen Patienten ein supragingivales
Debridement mit Schallscalern und anschlieBender Politur mit einem
Pulverstrahlgerat durchgefiihrt. Sie wurden instruiert, sich mit der elektrischen
Sonicare Elite® Zahnbiirste (Test) oder der manuellen Oral B Advantage®
Zahnblrste (Kontrolle) zweimal taglich fir zwei Minuten die Zahne zu putzen.
Eine fluoridhaltige Zahnpasta (EImex®, Gaba, Schweiz) wurde ihnen zur
Verfugung gestellt. Vier Wochen nach der ersten Untersuchung (Termin 2) wurde
bei allen Patienten ein supra- und subgingivales Debridement in zwei Sitzungen
an zwei aufeinander folgenden Tagen durchgefiihrt. Das Debridement wurde mit
Hilfe von Schallinstrumenten (SONICflex 2003, KaVo Dental GmbH, Biberach,
Deutschland) unter Verwendung von Mikroansatzen (SONICflex paro, KaVo
Dental GmbH, Biberach, Deutschland) unter Lokalan&sthesie durchgefuhrt. Die
Politur erfolgte mit einem Pulverstrahlgerat (Air-Flow® S1, EMS) in Kombination
mit einem nichtabrasiven Pulver (Clinpro™ Prophy Powder, 3M™ ESPE™) Die
Patienten erhielten nach drei Monaten (Termin 3) eine erneute
Mundhygieneinstruktion. Danach bekamen sie einen Termin zur unterstiitzenden

Parodontitistherapie 6 Monate nach der ersten Untersuchung (Termin 4).
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Wahrend der gesamten Studiendauer wurde mit Ausnahme der Zahnpasta und
der Lokalanasthesie keine weitere Medikation verabreicht,. AuRerdem wurden
bei den Patienten keine weiteren therapeutischen Maflnahmen ergriffen, wie z.B.

parodontalchirurgische Eingriffe.
3.8. Bewertungsmethoden

3.8.1. Klinische Untersuchungen

Plaqueindex

Die Erfassung der Plaqueausdehnung erfolgte am Anfang jeder Sitzung mit Hilfe
des Plaqueindexes nach Silness & Lée [164]. Es wird die Plaquebildung im
Bereich des Gingivasaumes bewertet. Die Untersuchung erfolgt mit Spiegel und
Sonde, ohne dass die Beldge angefarbt werden. Alle Zahnflachen werden
inspiziert und der Sulkus wird mit der Sonde ausgestrichen. Die beobachteten

Belage werden dann in vier Grade eingeteilt (Tab. 2).

Grad 0 Keine Plaque durch Inspektion und Sondierung nachweisbar

Grad 1 Hauchdiinner Belag, der klinisch nicht sichtbar ist, jedoch beim Abschaben mit
der Sonde an der Spitze haften bleibt

Grad 2 Bandférmige Belage, die im Sulkus und am gingivanahen Abschnitt des Zahnes
angeheftet sind, jedoch den Interdentalraum nicht ausfillen

Grad 3 Dickere Zahnbelage, die mit dem bloRen Auge erkennbar sind und den
Interdentalraum ausfiillen

Tabelle 2 : Bewertungsgrade des Plaqueindexes nach Silness & Lde.

Der Plaqueindex wurde an 6 Stellen pro Zahn erhoben (distobukkal, bukkal,
mesiobukkal, mesiolingual, lingual, distolingual). Die Messung erfolgte an den
Ramfjord-Zahnen, zu denen nach dem FDI-System (Fédération Dentaire
Internationale) die Zahne 16, 21, 24, 36, 41 und 44 zahlen.

Die Bewertung erfolgt dementsprechend nach folgender Formel:

Summe der Bewertungsziffern

Zahl der bewerteten Flachen

Dieser Index eignet sich gut fir die Bewertung der Plagqueausdehnung im

gingivalen Bereich.
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Taschensondierungstiefen und gingivale Rezessionen

Die Sondierungstiefen wurden an allen vier Terminen an allen Zdhnen erhoben,
und zwar an jeweils 6 Stellen pro Zahn (mesiobukkal, bukkal, distobukkal,
distolingual, lingual, mesiolingual). Gemessen wird vom Gingivarand bis zum
messbaren Boden der Tasche. Die Rezessionen wurden gleichzeitig vom
Gingivarand bis zur Schmelzzementgrenze an 6 Stellen pro Zahn gemessen
(Abb. 4).

Fir die Befunderhebung wurde die druckkalibrierte Messsonde Standard Florida
Probe® (Florida Probe® Corp., Gainsville, FL, USA) eingesetzt (Abb. 5 a & b).

AL

A
I TST
4

Abb. 4: Schematische Darstellung der Messungen des relativen Attachmentniveaus (AL), der

gingivalen Rezessionen (GR) und der Taschensondierungstiefen (TST).
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Abb. 5 a & b: Druckkalibrierte Messsonde Standard Florida Probe® (Florida Probe® Corp.,
Gainsville, FL, USA)

Blutung auf Sondierung

Mit dem Index ,Blutung auf Sondierung“ wird versucht, den Entziindungszustand
im apikalen Bereich der parodontalen Tasche zu erfassen. Es handelt sich um
einen dichotomen Index, bei dem das Fehlen bzw. Vorhandensein einer Blutung
notiert wird [105]. Nachdem ein Quadrant von z.b. 17 bis 11 von bukkal sondiert
wurde, wird die Blutung dieses Quadranten an 6 Stellen pro Zahn aufgenommen
und in gleicher Vorgehensweise wird der Wert an allen vorher sondierten

Messstellen in allen Quadranten notiert.

Furkationsbefall und Mobilitét

Der Furkationsbefall wurde in dieser Studie klinisch mit einer gebogenen
Naberssonde gemessen. Der Schweregrad ist nach Hamp et al. [67] in vier
Grade eingeteilt. Die Einteilung der Zahnbeweglichkeit erfolgte nach Lindhe &

Nyman.
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Relatives Attachmentniveau

Die relativen Attachmentverluste wurden in der ersten und letzen Sitzung an 6
Stellen pro Zahn erhoben (mesiobukkal, bukkal, distobukkal, distolingual, lingual,
mesiolingual).  Ublicherweise ~ wird der  Attachmentverlust von  der
Schmelzzementgrenze des Zahnes bis zum messbaren Boden der Tasche
gemessen. In der vorliegenden Studie wurde der Attachmentverlust vom
héchsten Punkt der Zahnkrone (z.b. Hoécker oder Schneidekante) an der
jeweiligen Flache bis zum messbaren Boden der Tasche (Abb. 4) mit der Florida
Disk Probe® bestimmt (Abb. 6 a & b)

Abb. 6 a & b: Druckkalibrierte Messsonde Florida Disk Probe® (Florida Probe® Corp., Gainsville,
FL, USA)

CO-Messung
Der Tabakkonsum wurde in jeder Sitzung durch eine objektive Messmethode am

Behandlungsstuhl bestimmt. Hierzu wurde der Kohlenmonoxidgehalt in der
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ausgeatmeten Luft mit Hilfe eines Messgeréates bestimmt (Bedfont-Smokerlyzer®,
Bedfont, UK).

3.8.2. Probenentnahme

Plaqueproben, Sulkusfllissigkeit und venéses Blut

Fir die mikrobiologische Untersuchung wurden gepoolte, subgingivale
Plaqueproben an vier Zahnen eines jeden Probanden entnommen.
Voraussetzung war, dass diese vier Zahne, Testzahne genannt, mindestens eine
parodontale Tasche von 6-9 mm, aber keine Uber 10 mm hatten. Die Auswahl
der Testzahne erfolgte nach dem Schema in Tabelle 1 randomisiert wahrend der
ersten Untersuchung, wodurch eine gleichmaRlige Verteilung der Testzahne in
der Mundhohle erreicht wurde. Die Testzadhne blieben wahrend der ganzen
Studiendauer unverandert. Das Rekolonisationsschema der Taschen durch die
parodontalpathogenen Bakterien A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis und T.
forsythia wurde quantitativ durch Anzuchtung von Kulturen nach Termin 1, 2, 3
und 4 ausgewertet. Die Sulkusflissigkeit wurde vorweg an dem ersten und
dritten der vier Testzdhne gemessen bei Termin 1, 2, 3 und 4. Die
Sulkusflissigkeit wurde auf den IL-1- und MMP-8-Wert untersucht. Beim ersten
und vierten Termin wurde venotses Blut entnommen und hinsichtlich der
Veranderungen des Entziindungsmarkers C-reaktives Protein (CRP) untersucht.
Der IL-1-Genotyp wurde vom selben Blut nach dem ersten Termin bestimmt.
Zusatzlich wurde beim ersten und vierten Termin das glykierte Hamoglobin
(HbA4) im Blut analysiert. Diese Untersuchung sollte Patienten mit nicht-

diagnostiziertem Diabetes herausfiltern.

3.8.3. Laboruntersuchungen

Mikrobiologische Analysen

Die Plaqueproben wurden sofort nach der Entnahme zur weiteren Bearbeitung in
das Labor gebracht. Es erfolgte die Dispersion der gepoolten Plagueproben mit
Ultraschall fir 10 Sekunden (Sonotex RK 82, Bandelin Electronic AG, Berlin) und
es wurde eine zehnfache Verdiinnungsreihe angelegt. Jeweils 0,1 ml der
unverdlinnten Suspension und 0,1 ml der zehnfach verdiinnten Suspension

wurden auf verschiedenen Kulturmedien ausgestrichen.
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Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Die unverdinnte und die verdinnte Suspension wurde flr die quantitative
Analyse des A. actinomycetemcomitans auf eine TSBV-Agarplatte verteilt. Die
TSBV-Agarplatte besteht aus 4%igem Trypticase Soja-Agar mit 1 g Hefeextrakt
pro Liter und einem pH-Wert von 7,2 [166]. FlUr die Kultivierung wurden die
Agarplatten in einer Atmosphéare von 85% N, , 10% H2 und 5% CO2 fur die
Dauer von 3 Tagen bei 35° C inkubiert. Als Kolonien des A.
actinomycetemcomitans wurden kleine, konvexe, Katalase-positive Kolonien mit
sternformiger Innenstruktur erkannt. Die Auswertung erfolgte quantitativ in

kolonieformende Einheiten (CFU/ml).

Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia

Fir die quantitative Auswertung von P. gingivalis und T. forsythia wurden die
unverdinnte und die verdliinnte Suspension auf eine nichtselektive Blutagarplatte
(CDC-Agar) mit 5% defibriniertem Hammelblut angereichert und mit 5 mgl/l
Hamin (Merck, Darmstadt, Deutschland), 1 mg/l Vitamin K1 und 10 mg/l N-
Acetylmuraminsaure (NAM) ausgestrichen. NAM wurde fur die Kultivierung des
T. forsythia hinzugegeben. Die Platten wurden in einer Atmosphare von 85% N,
10% H2 und 5% CO2 fir 7 Tage inkubiert. Die gesamten Kolonien auf den
Platten wurden fir jede Plaqueprobe abgezahlt. Die Kolonien von P. gingivalis
und T. forsythia wurden gesondert anhand der Morphologie identifiziert und
ausgezahlt. AnschlieRend wurde von jeder Kolonie eine Subkultur auf nicht-
selektive Agarplatten (CDC) vorbereitet. Jeweils eine Platte wurde mit einer
Subkultur von P. gingivalis und T. forsythia inkubiert und zur weiteren
Identifikation mit dem Rapid ID 32 A-System (Bio Merieux, Nuertingen,
Germany). Dieses Analysesystem basiert auf enzymatischen und biochemischen
Prozessen der anaeroben Mikroorganismen, die mit standardisierten
enzymatischen Methoden nachweisbar sind. Die Keime werden so nochmals
identifiziert und ihre Anzahl wird quantitativ in koloniebildenden Einheiten
(KBE/mI) bestimmt.

Bestimmung der IL-1-Konzentration

Mit Hilfe einer Enzyme-Linked Immuno-Sorbent Assay (ELISA) wird die
Sulkusflussigkeit auf IL-1 analysiert (Multikine Kit, Cistron Biotechnology, Pine
Brook, New Jersey, USA). Die ELISA wurde entsprechend den
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Herstellerangaben mit rekombinant humanen Standards durchgefuhrt. Die
Ergebnisse wurden als absolute Menge des IL-1B (pg/Probe) oder als
Konzentration in pg/ul dargestellt, nachdem Periotron-Einheiten (Periotron 6000;
Interstate Drug Exchange, Amityville, NY, USA) in ul umgewandelt worden

waren [99].

Bestimmung der Matrix-Metalloproteinase-8-Konzentration

Die GingivasulkusfluBigkeit wurde fir MMP-8 (frei und verbunden) mit Hilfe einer
ELISA (Ammersham Life Science Ltd., Little Chalfont, Buckinghamshire,
England) analysiert. Diese Analyse basiert auf einer zweifachen Sandwich-
ELISA, wodurch die Untersuchung der aktiven freien MMP-8 und der
komplexverbundenen MMP-8 mit den Antagonisten (TIMP) TIMP-1 und TIMP-2
und der pro-MMP-8 ermdglicht wird. Die Gingivasulkusflissigkeitsproben und die
MMP-8-Standards wurden in Anti-MMP-8-Antikorper-beschichteten Wells einer
Mikrotiterplatte inkubiert. Die MMP-8 wurde durch Bindung mit einem
Peroxidase-gekennzeichneten Fab’-MMP-8-Antikérper erkannt. Das Ergebnis
wurde im Photometer bei 450 nm abgelesen und als gesamte Menge in

ng/Flache bestimmt.

Genotypbestimmung

Die Proben des vendsen Blutes wurden gesammelt. Die lymphozytare DNA
wurde mittels der PCR fir den Polymorphismus im IL-1A-Gen in der Position
-889 [121] und im IL-1B-Gen in der Position +3953 [94] analysiert.

Analyse der Gingivablutglukosekonzentration, der CRP-Werte und des glykierten
H&moglobins

Der Blutzuckerwert im Sulkusblut wurde am Behandlungsstuhl nach einer von
Beikler et al. [17] beschriebenen Methode bestimmt. Die CRP- und HbA.-Werte
im vendsen Blut wurden mittels spezieller diagnostischer Streifen gemessen. Alle
diagnostischen Methoden und Materialien sind am Markt erhaltlich und wurden

nach den Anleitungen der Hersteller angewandt.



26

3.9. Studienablauf

Termin O - Parodontales Screening und Rekrutierung

Im Rahmen des Ambulanzdienstes in der Poliklinik fir Parodontologie wurden die
potenziellen Patienten flr die Studie identifiziert und rekrutiert. Als erstes wurde
ein parodontales Screening durchgefiihrt. Soweit die Patienten die
Einschlusskriterien erfillten, wurden sie Uber die Studie und den Studienablauf
aufgeklart. Die Patienten erklarten schriftlich ihr Einverstandnis zur Teilnahme an
der Studie.

Termin 1 - Baseline

Bei der Baseline-Untersuchung wurden klinische Messungen durchgefiihrt, der
Plaqueindex, Taschensondierungstiefen (TST), Blutung auf Sondierung (BAS),
gingivale Rezessionen (GR), relatives Attachmentniveau (AL), Furkationsbefall
und Mobilitat einschlossen. An Taschen Uber 6 mm wurde die Messung der TST
und AL doppelt erhoben. Der Tabakkonsum wurde durch eine objektive
Messmethode mit dem Bedfont-Smokerlyzer® am Behandlungsstuhl bestimmit.
Die Patienten wurden randomisiert und in gleichem Verhaltnis den zwei Gruppen
zugeteilt. Die Proben der gingivalen Flissigkeit und der subgingivalen Plaque fiir
die Analyse der IL-1B3- und MMP-8-Konzentration wurden gesammelt wie auch
das vendse Blut zur Bestimmung des IL-1-Genotyps, des HbA1c-Wertes und des
CRP-Wertes. Die Zahnbursten wurden verteilt und die Mundhygieneinstruktion
von der Studienassistentin durchgefiihrt. Anschlielend wurde die Therapie mit
dem supragingivalen Debridement eingeleitet und die Folgetermine wurden

festgelegt.

Mundhygieneinstruktion

Die Patienten wurden instruiert, sich zweimal taglich fur zwei Minuten die Zéhne
mit der jeweils zugeteilten Zahnburste und einer fluoridhaltigen Zahnpasta
(Elmex®, Gaba, Schweiz) zu putzen. Es wurde den Patienten entsprechend Zeit
gegeben, sich die Mundhygieneanleitung in schrifticher Form unter der
Supervision einer zahnmedizinischen Prophylaxeassistentin durchzulesen.
Weitere Instruktionen wurden nicht gegeben. Die Patienten wurden noch einmal
darauf aufmerksam gemacht, wahrend der Studienzeit ausschliefdlich mit der zur
Verfligung gestellten Zahnbirste und Zahnpasta die Zahne zu putzen. Der

Gebrauch von Mundspullésung und Kaugummi sollte unterbleiben. Die Patienten
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sollten an den Sitzungstagen morgens ihre Zahne putzen und die Zahnblrste in

einer blickdichten Tasche zu Termin 3 und 4 mitbringen.

Termin 2 - 4 Wochen nach der Baseline-Untersuchung

Bei diesem Termin wurden erneut GSF, subgingivale Plaqueproben und vendses
Blut entnommen. Klinische Messungen wurden durchgefihrt und die Patienten
erhielten ein subgingivales Debridement aller Zdhne an zwei aufeinander

folgenden Tagen.

Termin 3 - 3 Monate nach der Baseline-Untersuchung

Bei dieser Sitzung wurden wiederum GSF, gepoolte Plaqueproben und vendses
Blut enthommen. Klinische Messungen wurden zwei Monate nach Therapie
erhoben. Die Zahnbirsten der Test- und Kontrollgruppe wurden durch neue

ersetzt und die Patienten erhielten eine Mundhygieneinstruktion.

Termin 4 - 6 Monate nach der Baseline-Untersuchung
Bei dem letzten Termin der Studie wurden erneut GSF, Plaqueproben und
vendses Blut entnommen. Klinische Messungen wurden durchgefiihrt und die

elektrischen Zahnbursten wurden zurickgenommen.

3.10. Anwendungssicherheit der Zahnbirste

Bei jeder Sitzung wurde eine intraorale Inspektion durchgefihrt, um entstandene
chemische, physische oder thermische Lasionen der Gingiva, welche auf die
Anwendung der Zahnburste oder der mitgegebenen Zahnpasta zurickzufiihren
waren, frihzeitig zu erkennen. Im Falle des Auftretens traumatischer Lasionen
der parodontalen Gewebe oder der Zahne, wurde eine Therapie eingeleitet, um
irreparable Lasionen zu verhindern und der Patient wurde aus der Studie

ausgeschlossen.

3.11. Training und Kalibrierung des Untersuchers

Der Untersucher war verblindet und musste ein Trainingsprogramm zur
Kalibrierung der Messgenauigkeit mit der Florida Probe® durchlaufen. Ziel war,
bei den Taschentiefenmessungen (TST) die Differenzen zwischen zwei
aufeinander folgenden Messungen beim selben Patienten zu 95% unter zwei

Standardabweichungen der mittleren Differenz zwischen den doppelten
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Messungen zu halten [26]. Fur die weiteren klinischen Messungen benutzte der
Untersucher standardisierte Methoden [7] und arbeitete gemall dem
Studienprotokoll. Die Kalibrierung der Messgenauigkeit wurde wahrend der
gesamten Studiendauer in Dreimonatsintervallen wiederholt.

Die Laboranalysen wurden von geschultem Fachpersonal im Labor der Poliklinik

fur Parodontologie unter Standardmethoden durchgefihrt.

3.12. Statistische Methoden

Die erste Ergebnisvariable war die Veranderung der Taschensondierungstiefen
von 6-9 mm. Aus den doppelten Messungen der TST, GR und AL wurde der
Mittelwert errechnet. Zahne mit TST von Uber 10 mm und Probanden, die Uber
drei Tage ein Antibiotikum eingenommen hatten, wurden aus der Analyse
ausgeschlossen. Sekundare Ergebnisvariablen waren die Veranderungen der
TST an allen Taschen und an Taschen mit niedriger Sondierungstiefe, Blutung
auf Sondierung, relativer Attachmentlevel, gingivale Rezessionen, das Muster der
bakteriellen Rekolonisation, die Veranderungen der immunologischen Parameter
in der Sulkusflissigkeit und die CRP-Werte. Die klinischen Daten der Test- und
Kontrollgruppe wurden mittels des Kruskal-Wallis-Test verglichen. Die
mikrobiologischen Daten wurden mit der Cochran-Mantel-Haenszel-Statistik
analysiert und die Differenzen in den Parametern bei Termin 1 wurden mit dem
Fisher Exact Test untersucht, wobei die Differenzen innerhalb und zwischen den
Gruppen mit einem Signifikanzgrad von P < 0,05 berechnet wurden. Die relative
Wirkung der Faktoren, wie Zahnbirstentyp, Kolonisation der Taschen mit
Bakterien, Rauchgewohnheiten und Zahntyp oder Zahnflache, die einen Einfluss
auf die Veradnderung der TST haben koénnten, wurde mittels einer
Regressionsanalyse identifiziert.

Eine Poweranalyse wurde am Anfang der Studie erstellt, um die Grdélke der
Gruppen festzulegen. Anhand der Literaturdaten [62] sind 36 Probanden pro
Gruppe notwendig, um eine Differenz der Taschentiefenreduktion von 0,1 mm
mit einer Standardabweichung von 0,15 mm (P < 0,05, Power bei 80%) zwischen
den Gruppen zu identifizieren. Demnach wurde die Gruppengrél’e auf 45
Probanden pro Gruppe festgelegt, wodurch auch das Ausscheiden von Patienten
aufgefangen wird. In der statistischen Analyse wurden alle Patienten
berucksichtigt, die an allen Sitzungen teilgenommen und die gesamten klinischen

und Laboruntersuchungen mitgemacht haben.
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3.13. Ethik und Probandenversicherung

Das Studienprotokoll und die Einverstandniserklarung wurden von der
Ethikkommission der Arztekammer Westfalen-Lippe am 23.September 2002
genehmigt (Reg. Nr.: 21XFlem). Aus Grinden der schnelleren Rekrutierung
wurde die obere Altersgrenze von 65 auf 75 Jahren erhéht. Diese Anderung des
Studienprotokolls wurde ebenfalls von der Ethikkommission bewilligt (Reg. Nr.:
21XFlem1, 12.03.2003). Fur die gesamte Studiendauer wurde eine
Probandenversicherung fur alle teilnehmenden Patienten abgeschlossen
(Ecclesia Versicherungsdienst GmbH, V Nr.: 94543-01).
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4. Ergebnisse

4.1. Demographie
Von den gesamten Patienten, die zwischen Oktober 2002 und Oktober 2003

rekrutiert wurden, wurden 101 Patienten in die Studie aufgenommen. Davon
fuhrten 14 Patienten die Untersuchungen nicht zu Ende und schieden aus
folgenden Grinden aus: 10 Patienten waren nicht bereit, sich den
zeitaufwandigen Messungen und Untersuchungen zu unterziehen oder sie
erschienen nicht zu den vereinbarten Terminen 2 Patienten klagten Uber
Schmerzen an den Zahnen und der Gingiva bei Benutzung der Testzahnblrste.
Es wurden aber keine traumatischen L&sionen festgestellt. 1 Patient musste
vorzeitig ausscheiden, da die elektronische Florida Probe®-Sonde in der ersten
Sitzung defekt war. 1 Patient wurde aus der Studie ausgeschlossen, nachdem
ein Zungenrandkarzinom diagnostiziert worden war (unerwtinschte Ereignisse).

Insgesamt haben 87 Patienten alle Untersuchungen der Studie nach einer
sechsmonatigen Studiendauer vollstandigen durchlaufen. 40 Patienten waren in
der Testgruppe und 47 in der Kontrollgruppe. In der ersten Sitzung wurden die
Patienten entsprechend dem Schweregrad der Erkrankung und dem
Tabakkonsum in beide Gruppen gleichmafig aufgeteilt. In der Anfangssitzung
wiesen beide Gruppen, abgesehen von der Blutung auf Sondierung, die in der
Kontrollgruppe signifikant héher war (P < 0,05), keine Differenzen in den

erhobenen klinischen Parametern auf.

Tabelle 3. Demographie und initialer Schweregrad der Erkrankung (MW £ STAW)

Test Kontrolle
N 40 47
Alter 49.749.9 50.10+9.9
Frauen 23 34
IL-1-Genotyp positiv 21 23
Raucher 15 12
Zahnzahl 23+3.5 2444 1
% Taschen zwischen 0-3 mm 59.81+18.21 60.08+15.47
% Taschen zwischen 4-6 mm 28.01+11.95 26.78+9.45
% Taschen > 7mm 12.18+10.59 13.144+11.37
% Taschen zwischen 6-9 mm 11.9410.48 12.89+11.16
Plaqueindex 1.2+0.6 1.310.4
BAS 51.8+23.0 61.0+24 * P<0.05
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4.2. Klinische Untersuchungsergebnisse
4.2.1. Primédre Fragestellung: Verdnderung der Taschentiefen an Zédhnen

mit initialen Taschentiefen von 6-9 mm

Primare Fragestellung war die Veranderung der Sondierungstiefen an den
Zahnen mit initialer Taschensondierungstiefe von 6-9 mm zwischen Termin 1 und
Termin 4 bei der Test- und Kontrollgruppe. Bei Termin 1 lag der Mittelwert der
Taschensondierungstiefen an den Zahnen mit initialen Sondierungstiefen von 6-9
mm bei 6,43+0,43 mm in der Testgruppe und bei 6,43+0,40 mm in der
Kontrollgruppe. Nach Ablauf der 6-monatigen Studiendauer von Termin 1 bis
Termin 4 wurde ein Riickgang der Taschensondierungstiefen von 2,46+0,7 mm
an diesen Flachen in der Testgruppe und von 2,2510,65 mm in der
Kontrollgruppe festgestellt. Die Haufigkeit der Zahnflachen mit tiefen Taschen
betrug bei Termin 1 in der Testgruppe 11,9% und in der Kontrollgruppe 12,89%.
Bei Abschluss der Studie war der prozentuale Anteil der Zahnflachen mit
Taschen von 6-9 mm auf 3,17% in der Testgruppe und auf 4,22% in der
Kontrollgruppe gesunken (Abb. 7).

TST6 -9 mm

30 -

20 A

15 1

10 A

% der Flachen

Termin 1 Termin 2 Termin 3 Termin 4

Abb. 7: Haufigkeit der Zahnflachen mit tiefen Taschen (TST 6-9 mm) in der Test- und
Kontrollgruppe wiahrend der Studie. Testgruppe: Sonicare Elite®, Kontrollgruppe: Oral-B

Advantage® (Test:[], Kontrolle:[])
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Innerhalb der Gruppen war der Rickgang der Taschensondierungstiefen von
Termin 1 bis Termin 3 statistisch signifikant. Das alleinig durchgefuhrte
supragingivale Debridement bei Termin 1 zeigte jedoch in beiden
Studiengruppen keine signifikante Reduktion der Sondierungstiefen bei Termin 2.
Auch hinsichtlich der verschiedenen Mundhygienemethoden wurde zwischen den

Gruppen keine statistisch signifikante Reduktion der Taschentiefen von Termin 1

bis Termin 3 erreicht. Initiale TST 6 — 9 mm
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Abb. 8: Differenzen in der Reduktion der Sondierungstiefen bei Taschen mit initialer Tiefe von 6-9
mm zwischen der Test- und Kontrollgruppe von Termin 1 bis Termin 4 in Abhangigkeit von der
Zahnflache (Test:[_], Kontrolle:[])

Initiale TST 6 — 9 mm

Raucher Nichtraucher Nichtraucher Nichtraucher
(alle Flachen) (alle Flachen) (bukk/ling Flachen) (approx. Flachen)
* p=0,09

TST-Reduktion (mm)
w
__I
-
R
—
__l

Termin 1 Termin 2 Termin 3 Termin 4

Abb. 9: Differenzen in der Reduktion der Sondiertiefen bei Taschen mit initialer Tiefe von 6-9 mm
bei Rauchern und Nichtrauchern in der Test — und Kontrollgruppe von Termin 1 bis Termin 4.
(Test:[_], Kontrolle:[7])
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Nach weiteren Auswertungen im Zusammenhang mit den Zahnflachen und dem
Tabakkonsum war ein Trend dahingehend zu erkennen, dass die bukkalen und
lingualen Zahnflachen eine groRere Reduktion der Taschensondierungstiefe (P <
0,097) in der Testgruppe, die mit der Sonicare Zahnbirste geputzt hatte, zeigten
als in der Kontrollgruppe, die die manuelle Zahnburste benutzt hatte (Abb. 8). Bei
Ausschluss der Raucher aus beiden Gruppen verdeutlichte sich der Trend (P <
0,09) (Abb. 9). Es wurden aber keine weiteren signifikanten Unterschiede
zwischen den Gruppen hinsichtlich des Zahntyps (Pramolar, Molar, Frontzahn)

offensichtlich.

4.2.2. Sekundare Fragestellungen

Das Ausmal der Reduktion der Sondierungstiefen der flachen Taschen unter 6
mm wurde zwischen den Studiengruppen untersucht. Der anfangliche Mittelwert
der flachen Taschen lag bei 2,82+0,44 mm in der Testgruppe und bei 2,80+0,37
mm in der Kontrollgruppe. Nach 6 Monaten zeigte sich von Termin 1 bis Termin 4
eine mittlere Reduktion der Taschensondierungstiefen an diesen Zahnflachen
von 0,6910,28 mm bei der Testgruppe und von 0,69+0,33 mm bei der
Kontrollgruppe. Innerhalb der Gruppen waren die Unterschiede statistisch
signifikant (P < 0,05), doch zwischen den beiden Studiengruppen gab es keine
signifikanten Differenzen (Abb. 10). Aulerdem traten innerhalb der Gruppen
keine signifikanten Unterschiede in der Reduktion der flachen Zahnfleischtaschen
zwischen Termin 1 und 2 auf.

Initiale TST < 6 mm
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Abb. 10: Haufigkeit der flachen Taschen (< 6 mm) wahrend der Studie. (Test:|:|, Kontrolle:[[])
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Initiale TST < 6 mm

1’4 7 Raucher Nichtraucher Nichtraucher Nichtraucher
(alle Flachen)  (alle Flachen)  (bukk/ling Flachen) (approx. Flachen)

o 1] 1 [

TST-Reduktion (mm)

Termin 1- 4 Termin1-4 Terminl1l-4 Termin1-4

Abb. 11: Reduktion der Sondierungstiefen bei Taschen mit initialer TST von weniger als 6 mm
bei Rauchern und Nichtrauchern von Termin 1 bis Termin 4 (Test:[_], Kontrolle:[])

Weitere Analysen der initial flachen Sondierungstiefen unter 6 mm hinsichtlich
der Zahnflachen (bukkal, lingual, mesial und distal) ergaben eine Reduktion der
Taschensondierungstiefen von 0,65+0,29 bis 0,68+0,33 mm flir die Raucher in
beiden Studiengruppen und von 0,71+0,27 bis 0,6810,33 mm fir die
Nichtraucher ohne signifikante Unterschiede und Trends zwischen den Gruppen
(Abb. 11).

Des Weiteren zeigten die flachen Taschen einen Attachmentgewinn von
0,25+0,25 mm bei der Testgruppe und von 0,38+0,85 mm bei der Kontrollgruppe
von Termin 1 bis Termin 4.

Die Datenanalysen des Rickgangs der Taschensondierungstiefen zeigten auch
bei den flachen Taschen hinsichtlich des Zahntyps (Frontzahn, Pramolar, Molar)

keine signifikanten Unterschiede.

4.2.3. Verdnderung des Plaqueindexes

Die supragingivalen bakteriellen Beldge wurden ausschlieRlich an den Ramfjord-
Zahnen erhoben. Wahrend der Studie stellte sich innerhalb der Gruppen eine
statistisch signifikante Reduktion des Plaqueindexes heraus (P < 0,05). Jedoch
existierten zwischen den beiden Gruppen keine signifikante Differenzen (Abb.
12).
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Veranderung des Plaqueindexes

o 1]
Al AL 1T

0,4
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Abb. 12: Mittelwert des Plaqueindexes in der Test und Kontrollgruppe bei den Terminen. (Test:[ ],
Kontrolle:[[])

4.2.4. Blutung auf Sondierung

Bei Termin 1 trat Blutung auf Sondierung (BAS) gehauft bei den Patienten beider
Studiengruppen auf. Die Kontrollgruppe zeigte signifikant hohere Blutung auf
Sondierung im Vergleich mit der Testgruppe (Abb. 13, 14 a & b). Wahrend der
Dauer der Studie reduzierte sich die Blutung auf Sondierung, besonders nach
dem mechanischen subgingivalen Debridement bei Termin 2. So war innerhalb
beider Gruppen von Sitzung 1 bis Sitzung 4 eine signifikante Reduktion der
Blutung auf Sondierung zu erkennen (P < 0,05). Zwischen den Gruppen
existierten keine signifikanten Unterschiede.

Blutung auf Sondierung
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Abb. 13: Haufigkeit der Blutung auf Sondierung (%) bei der Test ([_]) - und Kontrollgruppe (] )
wahrend der Studie
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Abb. 14 a & b: Mittelwert der Blutung auf Sondierung (%) in Zusammenhang mit der Taschentiefe
in der Test- und Kontrollgruppe Uiber die ganze Studiendauer. (Test:[_], Kontrolle:[])

Darlber hinaus zeigten die Analysen bei Termin 4 eine signifikant niedrigere
Blutung auf Sondierung an den bukkalen und lingualen Zahnflachen mit initialen
Taschensondierungstiefen von 6-9 mm (P < 0,05) bei den Nichtrauchern der

Testgruppe als der Kontrollgruppe (Abb. 15, 16).
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Abb. 15: Mittelwert der Blutung auf Sondierung (%) an Taschen mit initialer Tiefe zwischen 6 und 9
mm in Zusammenhang mit der Zahnflache. (Test:[_], Kontrolle:[])
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Abb. 16: Mittelwert der Blutung auf Sondierung (%) an Taschen mit initialer Tiefe zwischen 6 und 9
mm in Zusammenhang mit der Zahnflache nur bei Nichtrauchern. (Test:[ |, Kontrolle:[])
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4.2.5. Rezessionen
Die gingivalen Rezessionen erhdhten sich in beiden Gruppen geringflugig im
Zeitraum von 6 Monaten (Abb. 17a, b, c). Es war jedoch keine signifikante

Differenz innerhalb und zwischen den Gruppen zu erkennen.
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Abb. 17: Veranderung der Mittelwerte der Rezessionen an den Zahnflachen wahrend der Studie.
a) bei allen Taschen, b) bei Taschen mit initialer Taschentiefe von 6—9 mm und c) bei Taschen mit
initialer Taschentiefe < 6 mm. (Test:[_], Kontrolle:[])

4.3. Veranderungen der mikrobiologischen und immunologischen
Parameter

4.3.1. Mikrobiologische Parameter

Bei jeder der vier Sitzungen wurden subgingival gepoolte Bakterienproben von
den am Anfang festgesetzten Testzahnen entnommen. Die Plaqueproben
wurden in bezug auf die parodontalpathogenen Keime Aggregatibacter
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia
untersucht. Mit Hilfe von Kulturmethoden wurden die Ergebnisse der gesamten
kultivierbaren bakteriellen Mikroflora als koloniebildende Einheiten dargestellt (log
CFU/ml) wie auch der prozentuale Anteil eines jeden dieser Keime an der
Gesamtflora. In dieser Studie waren die Veranderungen der Anzahl
kolonieformender Einheiten (CFU/mI) und der Anteil der Bakterien von Termin 1
bis Termin 4 gering.

Mit Ausnahme der statistisch signifikanten Reduktion von P. gingivalis in der
Testgruppe (Abb. 19 a & b) existierten keine weiteren signifikanten Differenzen
bezlglich der anderen pathogenen Keime zwischen oder in den Gruppen. Es war
ein Trend zur Reduktion der Anzahl kolonieformender Einheiten des Keimes T.
forsythia (Abb. 20 a & b) in beiden Gruppen zu erkennen. Die Menge der
kultivierbaren Mikroflora schien sich zu erhéhen (Abb. 21 a & b) und der Keim A.
actinomycetemcomitans (Abb. 18 a & b) blieb wahrend des ganzen

Studienzeitraumes quantitativ konstant vorhanden.
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Abb. 18 a & b: Log der koloniebildenden Einheiten (a, CFU/ml) und Pravalenz (b, %) von A.
actinomycetemcomitans wahrend der Dauer der Studie, dargestellt in Standard-Box Plots fiir die
Test- (links) und Kontrollgruppe (rechts).

Die horizontalen Linien zeigen die 25., 50. und 75. Perzentile an. « :Ausreil3er; +: Mittelwert.



41

8 — )
+++ Mittelwert
o L | | L _
o
o
o 47 ™ B "
o R
- g I ——
2 — L
0 p— L L1 [ E— L L L1 [ E— L
Test Kontrolle
I I I I I I I I
1 2 3 4 2 3 4
a) Termine
80—
+++ Mittelwert
* *
*
*
*
60— o
*
i B
%
2 40— *
c
)
N
o 1
£ <
20—
A B Y
0_ I I
Test Kontrolle
I I I I I I I |
b) 1 2 3 4 1 2 3 4

Termine

Abb.19 a & b: Log der koloniebildenden Einheiten (a, CFU/ml) und Pravalenz (b, %) von P.
gingivalis wahrend der Dauer der Studie, dargestellt in Standard-Box Plots fiir die Test- (links) und
Kontrollgruppe (rechts). Die Veranderungen der log CFU in der Testgruppe waren statistisch
signifikant (p < 0.05).

Die horizontalen Linien zeigen die 25., 50. und 75. Perzentile an. «:AusreilRer; +: Mittelwert.



42

+++ Mittelwert

g I
w— 4 ]
[ T
-
L
O
()]
o
-1
> —
0 — = * — * * * =* *
Test Kontrolle
I I I I I I I I
1 2 3 4 1 2 3 4
a) Termine
50 .
+++ Mittelwert
*
40—
*
w 307 * 5 '
- * "
C * * =+
N
o . *
& 20 %
= *
=k
10 —
0 —
Test Kontrolle
I I I I I I I |
b) 1 2 3 4 1 2 3 4

Termine

Abb. 20 a & b: Log der koloniebildenden Einheiten (a, CFU/ml) und Pravalenz (b, %) von T.

forsythia wahrend der Dauer der Studie, dargestellt in Standard Box Plots fiir die Test- (links) und
Kontrollgruppe ( rechts).

Die horizontalen Linien zeigen die 25., 50. und 75. Perzentile an. « :Ausreif3er; +: Mittelwert.
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Abb. 21 a & b: Log der gesamten koloniebildenden Einheiten (a, CFU/ml) und die Pravalenz (b,%)
der gesamten kultivierbaren Mikroflora wahrend der Dauer der Studie, dargestellt in Standard-Box
Plots flr die Test- (links) und Kontrollgruppe (rechts).

Die horizontalen Linien zeigen die 25., 50. und 75. Perzentile an. «:AusreilRer; +: Mittelwert.
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4.3.2. Immunologische Parameter

Interleukin-1p
Die Interleukin-1B3- Konzentration wurde separat aus den Proben der gingivalen

Flussigkeit von dem jeweils 1. und 3. Testzahn bestimmt. Wahrend der
Studiendauer wurden auch hier weder innerhalb der Gruppen noch zwischen den

Gruppen signifikante Veranderungen sichtbar (Abb. 22 a & b).
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Abb. 22 a & b: Der Interleukin-13- Titer (gp/ul) wahrend der Dauer der Studie, dargestellt in
Standard-Box Plots flr die Test- (links) und Kontrollgruppe (rechts).
Die horizontalen Linien zeigen die 25., 50. und 75. Perzentile an. - :Ausreiler; +: Mittelwert.



45

Matrix-Metalloproteinase-8
Die Konzentration der Matrix-Metalloproteinase-8 wurde in gleicher Weise

separat aus den Proben der gingivalen Flussigkeit von dem jeweils 1. und 3.
Testzahn entnommen. Wahrend der Dauer der Studie wurden auch hier weder
innerhalb der Gruppen noch zwischen den Gruppen signifikante Veranderungen
sichtbar (Abb. 23 a & b).
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Abb. 23 a & b: Der Matrix-Metalloproteinase-8 Titer (ng/Flache) wahrend der Dauer der Studie,
dargestellt in Standard-Box Plots fiir die Test- (links) und Kontrollgruppe (rechts).
Die horizontalen Linien zeigen die 25., 50. und 75. Perzentile an. « :Ausreil3er; +: Mittelwert.
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4.3.3 Parameter im Blut

Zur |dentifizierung von an Diabetes erkrankten Patienten wurden der HbA.—Wert
und die Glukosekonzentration im Blut gemessen. Wahrend der ganzen Studie
wurde mittels Screening kein Diabetiker identifiziert. Bei den Patienten, die die
Studie vollendet haben, lag der HbA.-Wert bei 5,32+0,43% in Sitzung 1 und bei
5,2940,48% in Sitzung 4 bei der Testgruppe und bei 5,3910,59% und
5,38+0,61% bei der Kontrollgruppe.

Die Blutglukosewerte lagen bei allen Patienten in der gesamten Studiendauer
unter 200 mg/dl.

Die Messungen der gesamten Konzentration des C-reaktiven Proteins (CRP) im
Blut lag wahrend der Studie in der Regel unter 8 mg/l. Nur bei 8 Patienten wurde
ein hoherer CRP-Wert identifiziert. Der erhohte inflammatorische Parameter

korrelierte aber nicht mit den Behandlungsschritten in der Studie.

Tabelle 15. CRP-Werte im Blut (mg/l) und Anzahl der Patienten (n) mit erhéhten Werten von
Termin 1 bis Termin 4.

Test n Kontrolle n
Termin 1 9.74%+1.5 4 9.25+1.26 4
Termin 2 8.87+1.15 2 10.25+1.71 4
Termin 3 9.33+1.53 3 15.5£4.95 2
Termin 4 11.5%£4.95 2 11.0£4.95 4

4.4, Kalibrierung des Untersuchers
Im Verlauf der Studie wurden Kalibrierungen der Messgenauigkeit mit der Florida

Probe vorgenommen. Uber 95% der Differenzen bei den doppelten Messungen
sollten im Bereich von zwei Standardabweichungen Uber bzw. unter der mittleren
Differenz liegen. Drei Kalibrierungen des Untersuchers zeigten, dass die
Messungenauigkeiten zu 96,0%, 95,07% und 96,35% im Bereich der zwei

Standardabweichungen lagen.

4.5. Unerwiinschte Ereignisse

Die Anzahl der unerwlinschten Ereignisse war in dieser Studie gering. Wahrend
der gesamten Studienperiode erlitten drei Probanden aus der Testgruppe ein
unerwlnschtes Ereignis. Zwei Probanden klagten in Sitzung 2 tGber Schmerzen
bei Benutzung der Sonicare Zahnburste. Schadigungen, die auf die Benutzung

der Zahnbdurste zurilickzufiihren waren, konnten weder an der Gingiva noch an
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der Mundschleimhaut und den Zahnen beobachtet werden. Die zwei Probanden

nahmen an der Studie nicht weiter teil.

4.5.1. Schwerwiegende unerwiinschte Ereignisse

In der 3. Sitzung wurde bei einem Probanden wahrend der routinemafigen
Schleimhautbefundung eine ulzerése Veranderung an der rechten Zungenseite
festgestellt.

Fir die weitere Diagnostik wurde der Patient noch am selben Tag in die
Abteilung fir Mund-, Kiefer-, Gesichtschirurgie der Universitat Munster
Uberwiesen. Es erfolgte eine Probexzision des erkrankten Gebietes, aufgrund
derer ein hoch differenziertes Epithelkarzinom der Zunge diagnostiziert wurde.
Demnach wurde der Patient chirurgisch therapiert. Auch dieses schwerwiegende
unerwilnschte Ereignis stand nicht in Zusammenhang mit der Therapie oder der
Anwendung der Testzahnbirste. Es wurde dem Ethikkomitee bekannt gegeben
(Reg. Nr.:21XFlem2, 1/22/2004, siehe Ethikkommission und Versicherung®).
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5. Diskussion

5.1. Vergleich mit anderen Untersuchungen

Elektrische Zahnbursten sind als nitzliches Mundhygienehilfsmittel zur Plaque-
und Gingivitisreduktion mehrfach in systematischen Ubersichtsarbeiten der
letzten Jahre beschrieben worden [42;163].

Bei der Anwendung der schallgetriebenen Zahnburste Sonicare konnten eine
Reduktion der gingivalen Entzindungszeichen und eine effizientere
Plaquekontrolle im Vergleich zu einer manuellen Zahnbulrsten nachgewiesen
werden [78;194]. Diese Ergebnisse wurden der hohen Schwingungsfrequenz des
Blrstenkopfes und den hydrodynamischen Schubkraften, die sich in der
umgebenden Luft und FlUssigkeit bilden, zugeschrieben. Die Schubkrafte kbnnen
in vitro die Bakterien im Biofilm beeinflussen, ohne dass ein direkter Kontakt
zwischen den Borstenspitzen und der Zahnoberflache bzw. dem Biofilm besteht.
In-vitro-Studien zeigen, dass die Sonicare Zahnburste bei einem Abstand
zwischen den Borsten und der Zahnoberflache von mehr als 2,65 mm mehr
Bakterien aus einem Biofilm entfernt als eine manuelle Zahnbirste [74]. Auch bei
einem Abstand von bis zu 15 mm kénnen durch die hydrodynamischen
Schubkrafte Bakterien vom Biofilm abgeldst werden [2].

In der vorliegenden Studie wurde der Effekt der schallgetriebenen Zahnbirste
Sonicare Elite® HX 7000 auf die klinischen, immunologischen und
mikrobiologischen Parameter bei Patienten mit chronischer Parodontitis mittleren
bis schweren Schweregrades nach konservativer Parodontitistherapie
untersucht. Die Hypothese, dass durch die Anwendung der Zahnbirste Sonicare
Elite® HX 7000 die Taschentiefenreduktion — bei initialen 6-9 mm tiefen Taschen
— besser gefordert wird als durch den Gebrauch einer manuellen Zahnbdirste,
konnte in dieser Studie nicht bestatigt werden. Die Werte der
Taschentiefenreduktion nach konservativer Parodontitistherapie bewegten sich
zwischen 2,46 mm in der Testgruppe und 2,25 mm in der Kontrollgruppe und
korrelieren mit den Daten friherer Studien [9]. Die mittlere Differenz der
Reduktion der Taschesondierungstiefen zwischen den Gruppen lag bei
0,21+0,95 mm. Die Differenz war damit um ein zweifaches hoher als aus
vorausgegangenen Studien vorkalkuliert. Der Unterschied ist jedoch wegen der
grolten Variabilitit der Messergebnisse statistisch nicht signifikant. Die

Ergebnisse dieser Studie kénnen fir die Planung adaquater GruppengrofRen in
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zukinftigen Studien nutzlich sein. Weitere Analysen der Daten ergaben, dass
die Zahnbiirste Sonicare Elite® HX 7000 an den bukkalen und lingualen
Zahnflachen im Vergleich mit der manuellen Zahnbirste zu einer gréReren
Taschenreduktion fuhrt. Auch die Entzindungszeichen, wie Blutung auf
Sondierung, zeigten im Vergleich mit den Anfangswerten an den bukkalen und
lingualen Zahnflachen, die mit den Borsten der Sonicare Zahnbirste
wahrscheinlich in direkter Berihrung kamen, eine statistisch signifikante
Reduktion. Dieser Trend verdeutlichte sich, als nur die Untergruppe der
Nichtraucher separat ausgewertet wurde (p > 0,005).

Studien, die den Einfluss der Sonicare Zahnblrste bei Patienten mit einer
Gingivitis untersuchten, konnten eine effektivere Plaquekontrolle durch die
schallgetriebene Zahnbirste nachweisen. Besonders in den schwer erreichbaren
Bereichen, wie den Interdentalrdumen [141] und den posterioren und lingualen
Zahnflachen, kann mit Hilfe der Sonicare Zahnbirste die Plaqueakkumulation
besser beherrscht werden als mit einer manuellen Zahnbirste [78;181]. In der
vorliegenden Studie reduzierte sich der Plaqueindex gleichermalen in der Test-
und Kontrollgruppe. Der Unterschied zwischen den Gruppen war statistisch nicht
signifikant.

Studien, die den Einfluss des Zahnbiirstentyps auf die klinischen Parameter bei
Parodontitispatienten untersuchten, sind in der Literatur wenig beschrieben. In
einer aktuellen Studie, bei der es sich um die Einwirkung einer oszillierend-
rotierenden Zahnblrste auf die klinischen Befunde parodontal erkrankter
Patienten handelt (Rotadent® RoDentec, Inc. Batesville, USA), ergab sich nur ein
geringer Einfluss auf die Reduktion der Taschentiefen, die Blutung auf
Sondierung und die Entziindungszeichen [119]. In einer Studie von Haffajee et
al. wurde eine oszillierend-rotierende Zahnbirste (Braun Oral - B® D15, Braun
GmbH, Kronberg, Deutschland) mit einer manuellen Zahnbirste bei Patienten im
Rahmen der unterstiitzenden Parodontitistherapie verglichen [66]. Obwohl die
Veranderungen der klinischen Befunde in der Gruppe der Patienten, die mit der
elektrischen Zahnbirste putzten, relativ groRer waren, gab es dennoch keinen
statistisch signifikanten Unterschied zwischen den Gruppen. Es kann vermutet
werden, dass der Gebrauch einer elektrischen Zahnblrste bei Patienten mit einer
Gingivitis von Vorteil ist, jedoch der Einfluss auf die klinischen Parameter

parodontal erkrankter Patienten nur gering ist.
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5.2. Einfluss der schallgetriebenen Zahnbirste auf die klinischen Parameter
in der Vorbehandlungsphase und in der Nachsorge

In der Phase der Vorbehandlung soll der parodontal erkrankte Patient Uber die
Ursachen und den Verlauf der Parodontitis aufgeklart und die Moglichkeiten der
Therapie und Vorbeugung der weiteren Progression erlautert werden. Die
Mundhygieneinstruktion und die Motivation des Patienten stehen in der
vorbereitenden Phase im Vordergrund der Bemuhungen, wobei das
supragingivale  Debridement dem Patienten die Durchfihrung der
Mundhygienemaflnahmen erleichtern soll. Studienergebnisse zeigen eindeutig,
dass das supragingivale Debridement und die verbesserte Mundhygiene in
dieser Phase der Behandlung die Entzindungszeichen und die
Taschensondierungstiefen bei Patienten mit Parodontitis nicht signifikant
beeinflussen [183].

Nach abgeschlossener Parodontitistherapie sind fiir den langfristigen Erhalt der
Therapieergebnisse eine adaquate hausliche Mundhygiene und eine
unterstiitzende Parodontitistherapie in den Bedlrfnissen des Patienten individuell
angepassten Abstdnden von grof3er Bedeutung. Die Zahnbirste als alleiniges
Mundhygienehilfsmittel erweist sich als nicht ausreichend zur Kontrolle
parodontaler Infektionen, da die Plagueakkumulation in den Interdentalrdumen
beginnt [85]. Die Plaquekontrolle sollte bei parodontal erkrankten Patienten
besonders in den approximalen Bereichen verbessert werden. Hierzu ware eine
Zahnburste, die speziell Plaque auch in gewisser Entfernung zu den Borsten,
also vielleicht auch in den Approximalrdumen und in den parodontalen Taschen,
entfernen kann, fur den Patienten sehr hilfreich. In vorausgegangenen Studien
wurde bei Patienten mit Gingivitis zwar bei Benutzung einer schallgetriebenen
Zahnblrste eine bessere Plaquekontrolle in den Approximalrdumen festgestellt
als bei Benutzung einer manuellen Zahnbirste, jedoch keine signifikante
Verbesserung der Entziindungszeichen in beiden Studiengruppen [78;181]. In
unserer Studie konnten wir hinsichtlich der Anwendung einer manuellen oder
schallgetriebenen Zahnbirste keine Differenz beim Plaqueindex von Patienten
mit Parodontitis erkennen. Die Reduktion der Entziindungszeichen (Blutung auf
Sondierung) und der Taschensondierungstiefen war nur an den bukkalen und
lingualen Flachen statistisch signifikant. Damit konnte die Annahme, dass der
schallgetriebene Prototyp Sonicare Elite® HX 7000 die bakterielle Plaque auch in

den Interdentalrdumen effizient entfernt, nicht durch unsere klinischen
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Ergebnisse bestatigt werden. Dies gilt sowohl fir die Kurzzeitergebnisse, d.h.
innerhalb des ersten Monats nach Anwendung der Zahnbiirste, als auch fir die
mittelfristigen Ergebnisse nach 6 Monaten. Die bestehende statistische
Signifikanz der Reduktion der Taschensondierungstiefen und der Blutung auf
Sondierung an den bukkalen und lingualen Zahnflachen nach Ausschluss der
Raucher aus den Gruppen in dem eingeschrankten Studienzeitraum von 6
Monaten, sowie die statistisch signifikante Reduktion der koloniebildenden
Einheiten des Bakteriums P. gingivalis in der Testgruppe konnte jedoch auf ein
besseres langfristiges Therapieergebnis deuten und damit auch zu Klinisch
relevanten Ergebnissen. Positiv dazu beitragen kdnnte auch die bessere

Compliance der Patienten die eine elektrische Zahnbirste anwenden [69].

5.3. Einfluss der schallgetriebenen Zahnbirste auf die Rekolonisation der
parodontalen Taschen

Die Veranderungen in der Zusammensetzung des subgingivalen Biofilmes
werden primar durch das mechanische Debridement erzielt. In der Testgruppe
kam es nach dem subgingivalen Debridement zu einer signifikanten Reduktion
des Keimes Porphyromonas gingivalis, die auch noch nach drei Monaten
bestehen blieb. Studien zeigen, dass das Bakterium durch das mechanische
Debridement um bis zu 70% reduziert werden kann [62;147]. Durch die
Anwendung der schallaktivierten Zahnbiirste Sonicare Elite® HX 7000 wird die
Rekolonisation der subgingivalen Taschen mit dem parodontalpathogenen
Bakterium aufgehalten bzw. verlangsamt. Der positive Effekt des mechanischen
Debridements wird dadurch unterstitzt. Es konnte gezeigt werden, dass die
abgeldsten Bakterien zu einem grof3en Teil ihre Fimbrien verlieren und damit ihre
Aggregationsfahigkeit [114]. Das kénnte dazu fihren, dass die Neubesiedelung
der Zahnoberflachen verlangsamt wird. Porphyromonas gingivalis ist ein
Risikofaktor fir weitere Attachmentverluste im Verlauf der Parodontitis [57;57;59].
Eine langfristige Reduktion des Keimes in den subgingivalen Bereichen kénnte
das Fortschreiten der Parodontitis aufhalten.

Aggregatibacter actinomycetemcomitans konnte in dieser Studie durch die
alleinige mechanische Therapie in seiner subgingivalen Konzentration nicht
beeinflusst werden. Auch andere Studien zeigen, dass es schwierig ist, diesen
Keim allein durch eine nichtchirurgische Parodontitistherapie zu eliminieren

[39;95;167]. Seine Fahigkeit, die gingivalen Gewebe zu invadieren und dort ein
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Reservoir fur zuklnftige Rekolonisation zu bilden, erklart die haufige
Notwendigkeit einer kombiniert mechanischen und antibiotischen Therapie, um
das Bakterium aus den Taschen zu eliminieren [28;31;32;54;156]. Hinzu kommt,
dass sich das Bakterium Aggregatibacter actinomycetemcomitans in anderen
intraoralen Nischen, wie Zungenoberflache und Tonsillen, verbergen und durch
Translokation die behandelten Taschen rekolonisieren kann [148].

Nur wenigen Studien haben das Verhalten des Bakteriums Tannerella forsythia
nach erfolgter Parodontitistherapie untersucht. Durch alleiniges subgingivales
Debridement Iasst sich dieses Bakterium nur sehr schwer aus dem subgingivalen
Habitat entfernen. [38;61;173]. Durch unsere Studie kdnnen wir diese Ergebnisse

bestatigen.

5.4. Der Einfluss der schallgetriebenen Zahnbirste auf die lokale
Immunantwort

5.4.1. Interleukin-183

Der Verlauf der Abwehrreaktion wird auch Uber die individuelle genetische
Konstellation des Patienten determiniert und Zytokinpolymorphismen kdnnen
diese Reaktion beeinflussen. Der erhdhte Sulkusfluidspiegel des Zytokins
Interleukin-1B  bei einer Parodontitis ist mit der Progredienz der
Attachmentverluste assoziiert. Die Konzentration der Zytokine im Sulkusfluid ist
bei Entzindungen der Gingiva erhdht [98]. Der Einfluss der konservativen
Parodontitistherapie auf die Konzentration des Interleukin-1B wird kontrovers
diskutiert. Die  Taschentiefenreduktion und der  Rilckgang der
Entziindungszeichen nach erfolgter Parodontitistherapie ging nicht bei allen
Studien mit der Reduktion der Interleukin-1B-Werte einher [146]. In der
vorliegenden Studie hatten weder das mechanische subgingivale Debridement
noch die Anwendung der schallaktivierten Zahnblrste einen positiven Effekt auf
die Reduktion der Interleukin-1B-Werte im Sulkusfluid.

5.4.2. Matrix-Metalloproteinase-8
Ein weiterer Parameter, der in der Sulkusflissigkeit untersucht wurde, war die

Konzentration der Matrix-Metalloproteinase-8. Die Matrix-Metalloproteinasen
werden mit den Entzindungsvorgangen der Gingivitis und Parodontitis in
Verbindung gebracht. Besonders die Matrix-Metalloproteinase-8 ist an der
Kollagendestruktion bei einer Parodontitis beteiligt [177]. Bis zu drei Monate nach

erfolgter Parodontitistherapie ist die Konzentration des Enzyms in der
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SulkusflUssigkeit signifikant reduziert [87]. In der vorliegenden Studie fuhrte
jedoch die mechanische Therapie nur zu einer geringen Reduktion der Matrix-
Metalloproteinase-8-Werte, die statistisch nicht signifikant war. Da die
Veranderungen der IL-1- und Matrix-Metalloproteinase-8-Werte insgesamt gering
ausfielen, konnte auch keine Differenz bei den Werten zwischen den beiden

Studiengruppen nachgewiesen werden.

5.5. Genetische Pradisposition

Kornman et al. [94] beschrieben 1997 eine klinische Assoziation des
Polymorphismus in den IL-1a (-889)- und IL-1B (+3953)-kodierenden Genen, die
fur Nichtraucher mit schwerer chronischer Parodontitis (Odds Ratio 18.9 flr die
Altergruppe der 40 bis 60-Jahrigen) galt.

Eine In-vitro-Untersuchung zeigt beim Vorliegen der beschriebenen IL-1B +3954-
Mutation nach Stimulation mit Lipopolysacchariden (LPS) eine um das zwei- bis
vierfach erhéhte monozytare IL-1B-Produktion [142]. Der aus zwei separaten
Mutationen (ILB +3954 und ILA -889) zusammengesetzte IL-1-Haplotyp wird mit
einer schweren Verlaufsform der Parodontitis assoziiert [94]. Ein biologischer
Zusammenhang zwischen dem funktionellen Polymorphismus und dem
Schweregrad der Parodontitis scheint durchaus maoglich. Bei Patienten mit
schwerer Parodontitis konnte zwar die IL-1B +3954-Mutation signifikant haufiger
identifiziert werden als bei Patienten mit leichter Parodontitis, jedoch unterschied
sich die IL-1B-Produktion polymorphkerniger Granulozyten zwischen beiden
Probandengruppen nicht signifikant [53;53;55]. Die Mutation an Position -889 im
ILA-Gen konnte ebenfalls mit erhdhten IL-1a-Plasmaspiegeln in Zusammenhang
gebracht werden [77] und der Polymorphismus korrelierte daruber hinaus bei
Patienten mit schwerer Parodontitis mit einer Erhéhung des IL-1a-Spiegels in der
Sulkusflissigkeit [162].

In weiteren Querschnittsuntersuchungen wurden diese Assoziationen kontrovers
diskutiert [120;125;135]. In einer Langzeituntersuchung bei Patienten in
unterstitzender  Parodontitistherapie  konnte dem IL-1-Haplotyp kein
prognostischer Wert fir die tagliche zahnarztliche Behandlungsroutine
nachgewiesen werden [47]. Dieses Ergebnis wurde auch von einer anderen
Arbeitsgruppe bestatigt, die Nichtraucher Uber einen Zeitraum von 10 Jahren

untersuchten. Zwischen den IL-1-Haplotyp-positiven und IL-1-Haplotyp-negativen
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Patienten gab es keinen Unterschied in der Inzidenz von Zahnverlusten durch
Parodontitis [29].

FUr Raucher wurde in verschiedenen Arbeiten eine Interaktion des IL-Genotyps
mit dem Schweregrad der Parodontitis beobachtet [122;125], wobei Rauchen flr
sich allein bereits einen der wichtigsten Risikofaktoren fir Parodontitis darstellt
[86]. Unter Berticksichtigung der komplexen Regulationsmechanismen der IL-1-
Produktion und -Aktivitat sowie der Integration in vielfaltige inflammatorische,
immunologische und reparative Prozesse erscheint es unwahrscheinlich, dass
eine nachhaltige Stérung der IL-1B-Konzentration durch die beschriebenen
Polymorphismen auf das Parodontium limitierte Auswirkungen hat [88;176].
Obwohl eine abschliefiende Einschatzung schwer fallt, scheint der untersuchte
IL-1-Haplotyp moglicherweise ein zusatzlicher, jedoch kein essentieller
Risikofaktor fiir die Progredienz der Parodontitis bei Patienten in regelmaRiger

Nachsorgebehandlung zu sein.

5.6. Einfluss der schallaktivierten Zahnbirste auf den Entzindungsmarker
(CRP) im Blut

Das C-reaktive Protein ist ein sensibler Entzindungsmarker, der sich sehr
hilfreich bei der Prognose von Herzkreislauferkrankungen erweist [37]. Eine
Assoziation zwischen der Anzahl der tiefen parodontalen Taschen und dem mit
dem C-reaktiven Protein verbundenem Risiko (nach der Kilassifikation der
American Heart Association) wurde in einer aktuellen Studie beschrieben
[35;139]. Nach einer klinisch erfolgreichen nichtchirurgischen
Parodontitistherapie sinkt der Wert fir das C-reaktive Protein signifikant und
damit auch das Risiko fur weitere kardiovaskulare Erkrankungen [34;35]. In der
vorliegenden Studie zeigte sich weder durch das mechanische Debridement
noch durch die Anwendung der Handzahnburste oder der schallbetriebenen
Zahnburste ein Einfluss auf die Konzentration des C-reaktiven Proteins im
vendsen Blut. Es muss jedoch angemerkt werden, dass zu Studienbeginn die
systemisch gesunden Probanten nur geringe Werte fiir das C-reaktive Protein im

venosen Blut aufwiesen.

5.7. Rauchen
Der negative Einfluss des Nikotinkonsums auf das Therapieergebnis bei

parodontal erkrankten Patienten ist durch Studien belegt [27;154;179]. Eine
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aktuell  verdffentlichte  Studie  zeigt, dass die  Reduktion der
Taschensondierungstiefen und der Entziindungszeichen bei Rauchern deutlich
niedriger ist als bei Nichtrauchern [38]. Weitere Arbeiten bestéatigten, dass die
Taschensondierungstiefenreduktion nach nichtchirurgischer Parodontitistherapie
bei Tabakkonsum geringer ausfallt [24;58;80;89;113;143]. Ursachlich ist die
verminderte Immunantwort auf die gestorte Wundheilung aufgrund des
Nikotinkonsums. Die Geweberegeneration ist bei Rauchern durch die gehemmte
Fibroblastenproliferation und die eingeschrankte Funktion der Osteoblasten
verzogert [11]. In der vorliegenden Studie sind in der Untergruppe der
Nichtraucher bessere Ergebnisse bei den Anwendern der schallaktivierten
Zahnblrste in bezug auf die Reduktion der Taschensondierungstiefen und der
Entzindungszeichen nachgewiesen worden als bei den Anwendern der
manuellen Zahnbirste. Es kann vermutet werden, dass der Faktor Tabakkonsum
einen grofReren Einfluss auf die klinischen Ergebnisse nach Parodontitistherapie

hat als der Parameter schallaktivierte bzw. manuelle Zahnblrste.

5.8. Schlussfolgerung

Als Schlussfolgerung dieser Untersuchung kann man sagen, dass bei Patienten
mit chronischer Parodontitis und initialen Taschensondierungstiefen von 6 bis 9
mm, die Anwendung der schallaktivierten Zahnbiirste Sonicare Elite® HX 7000
einen begrenzten Einfluss auf die Reduktion der Taschensondierungstiefen und
auf das Attachmentniveau hat. Nach der nichtchirurgischen Parodontitistherapie
kam es in der Testgruppe zu einer statistisch signifikanten Reduktion der
subgingivalen Konzentration des parodontalpathogenen Bakteriums P. gingivalis.
Daraus kann gefolgert werden, dass die Anwendung der Sonicare Elite® HX 7000
Zahnblrste die Rekolonisation der Zahnfleischtaschen mit dem primaren
parodontalpathogenen Bakterium P. gingivalis positiv beeinflusst.

In der Untergruppe der Nichtraucher beeinflusst die schallaktivierte Zahnbirste
signifikant den Rickgang der Blutung auf Sondierung an den bukkalen und
lingualen Zahnflachen. Zusatzlich zeigten die bukkalen und lingualen
Zahnflachen einen deutlicheren Riickgang der Sondierungstiefen, der jedoch
statistisch nicht signifikant war. Anhand der Studienergebnisse bewirkt die
Sonicare Elite® HX 7000 Zahnbiirste nur im direkten Kontakt der
Zahnburstenborsten mit den Zahnoberflachen signifikante Verbesserungen in

den klinischen Daten bei Patienten mit chronischer Parodontitis. Patienten mit



56

erweiterten Interdentalrdumen, wie sie haufig nach resektiven Mallnahmen der
Parodontalchirurgie im Pramolaren- und Molarenbereich vorkommen, kénnen
jedoch davon profitieren, da bei diesen Patienten die interdentalen Zahnflachen

durch die Borsten der Zahnbiirste besser erreichbar sind.
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