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1 Einleitung 

Parodontitis und Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind zwei der häufigsten Erkrankungen 

weltweit. Von einer chronischen Parodontitis sind bis zu 22% aller Erwachsenen in den 

Industrieländern betroffen [1]. Laut WHO leiden ca. 10-15% aller Erwachsenen 

weltweit an einer fortgeschrittenen Parodontitis mit Zahnfleischtaschen über 6mm [2, 

3]. Kardiovaskuläre Erkrankungen gehören zu den häufigsten systemischen 

Erkrankungen weltweit und sind in den Industrieländern die häufigste Ursache für 

Morbidität und Mortalität [4-11]. Jedes Jahr sterben schätzungsweise 17 Millionen 

Menschen an den Folgen dieser Erkrankungen [1]. 

Unter Beachtung dieser Fakten wird deutlich, weshalb durch Studien belegte Hinweise 

für mögliche direkte oder indirekte Korrelationen zwischen Parodontitis und Herz-

Kreislauf-Erkrankungen, beziehungsweise die Existenz gemeinsamer Risikofaktoren 

in den letzten Jahren ein hohes Interesse an der Erforschung der Zusammenhänge 

zur Folge hatte. 

Schon vor über 25 Jahren konnten Mattila et al. (1989) einen Zusammenhang 

zwischen Parodontitis und einem häufigeren Auftreten von kardiovaskulären 

Erkrankungen wie zum Beispiel Myokardinfarkt oder Apoplex aufzeigen. Dazu 

untersuchten Mattila et al. 100 Herzinfarkt-Patienten und 102 Patienten einer kardial 

unauffälligen Kontrollgruppe. Das Ergebnis dieser Studie zeigte, dass die Patienten 

mit Myokardinfarkt eine signifikant schlechtere parodontale Gesundheit aufwiesen als 

die kardial gesunden Kontrollpersonen [12].  

Zahlreiche wissenschaftliche Studien wurden seitdem über eine mögliche Verbindung 

beider Erkrankungen veröffentlicht [1, 5, 12-18]. Haraszthy, V.I. et al. stellten in ihrer 

Studie die Hypothese auf, dass chronische Infektionen, wie zum Beispiel Parodontitis, 

das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen erhöhen. Laut Haraszthy ist es 

parodontopathogenen Bakterien möglich in die Blutbahn zu gelangen und dort die 

Entstehung und die Progression der Arteriosklerose zu beschleunigen [18]. Um diese 

Theorie zu verifizieren, untersuchten sie arteriosklerotisch veränderte Plaques von 50 

Patienten, die sich auf Grund einer Stenose einer Karotis-Endarteriektomie 

unterziehen mussten, auf die Existenz bakterieller DNA parodontopathogener Keime. 
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Mit Hilfe der Polymerase-Kettenreaktion und des Southern Plots konnte als Ergebnis 

dieser Studie in 44% aller Proben bakterielle DNA parodontopathogener Keime 

nachgewiesen werden. Haraszthy et al. zeigten mittels dieses Ergebnisses auf, dass 

parodontale Erkrankungen über den Mechanismus einer chronischen Bakteriämie 

eine mögliche Rolle in der Pathogenese der Arteriosklerose spielen [18].  

Amar, S. et al. untersuchten 2009 in einer Studie den Einfluss von Porphyromonas 

gingivalis auf die Entwicklung und Progression arteriosklerotischer Läsionen. Dazu 

postulierte Amar zwei Hypothesen. Die erste Annahme besagte, dass eine wiederholte 

Infektion mit Porphyromonas gingivalis in Verbindung mit cholesterinhaltiger Nahrung 

in der Lage sei, die Entwicklung arteriosklerotischer Läsionen zu beschleunigen. Die 

zweite Hypothese postulierte, dass bei einer intentionellen Infektion mit 

fimbriendefizienten Porphyromonas gingivalis-Stämmen keine arteriosklerotischen 

Veränderungen auftreten würden [17]. Um diese Annahmen zu überprüfen, wurden in 

der Studie 60 männliche ApoE+/--Mäuse evaluiert, die mit cholesterinreicher oder 

cholesterinarmer Kost gefüttert, sowie mit verschiedenen Porphyromonas gingivalis-

Stämmen infiziert wurden. Als Ergebnis dieser Studie konnte festgestellt werden, dass 

eine Invasion des Gefäßendothels mit Porphyromonas gingivalis, unabhängig vom 

Cholesteringehalt der Diät, zu einer verstärkten Entwicklung arteriosklerotischer 

Plaques führte. Eine Infektion mit fimbriendefizienten Porphyromonas gingivalis-

Stämmen hingegen führte, im Vergleich, zu signifikant geringer ausgeprägten  

arteriosklerotischen Läsionen in den Aorten der Versuchsmäuse [17].  

Aufgrund der zuvor dargestellten, durch Studien belegten Evidenz, kann angenommen 

werden, dass parodontitisassoziierte Keime wie Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia bei 

aktiven Parodontalerkrankungen chronisch in den Blutkreislauf der Betroffenen 

gelangen und so die Manifestation von Schäden am Gefäßendothel initiieren, oder die 

Progression bereits etablierter Läsionen verstärken. Langfristig könnte dies zur 

Entstehung klinisch relevanter Schäden mit Etablierung einer kardiovaskulären 

Erkrankung führen [9, 17-19].  
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1.1 Parodontitis  

Parodontitis ist eine mikrobiell bedingte, entzündliche Erkrankung, hervorgerufen 

durch eine opportunistische Infektion mit spezifischen, gramnegativen Bakterienarten, 

wie zum Beispiel Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis 

und Tannerella forsythia. Diese gehören zu anaeroben oder fakultativ anaeroben 

Bakterienspezies und finden sich vornehmlich in bakteriellen Biofilmen, welche die 

subgingival gelegenen Wurzeloberflächen von Zähnen bedecken [5, 16, 20, 21].  

 

1.1.2 Ätiologie der Parodontitis 

Parodontale Erkrankungen sind stets durch die Präsenz subgingivaler Biofilme 

gekennzeichnet, welche gramnegative Bakterien enthalten, die das orale 

Immunsystem zu einer chronischen, gewebsdestruktiven Entzündungsreaktion 

induzieren. Bei parodontal gesunden Personen ist die Anzahl dieser Keime in den 

bakteriellen Biofilmen sehr gering und wird unter anderem durch den chronischen 

Austritt neutrophiler Granulozyten durch das Saumepithel hindurch in den gingivalen 

Sulkus unter Kontrolle gehalten [22]. Die Entwicklung einer Parodontitis ist abhängig 

von der Reaktionslage des Immunsystems des Betroffenen. Bei parodontaler 

Gesundheit ist das Immunsystem in der Lage, in das Epithel eingedrungene Bakterien 

unter anderem über die Freisetzung von Interleukin-8, welche einen vermehrten 

Durchtritt neutrophiler Granulozyten aus den benachbarten Gefäßen zur Folge hat, zu 

eliminieren. Bakterien an der Grenzfläche zwischen oralem Epithel und bakteriellem 

Biofilm werden durch „Pattern Recognition Receptors“ wie zum Beispiel dem „Toll-Like 

Receptor-4“ (TLR-4) in der Zelloberfläche der Epithelzellen erkannt. Die nachfolgend 

induzierte Produktion proinflammatorischer Zytokine führt zu einer kontrollierten 

Entzündungsreaktion, welche zu einer Kontrolle des Wachstums oraler Keime an der 

Grenzfläche führt, ohne dabei klinisch erkennbare Entzündungszeichen 

hervorzurufen. Bei parodontal erkrankten Menschen hingegen ist die durch den 

bakteriellen Biofilmkontakt ausgelöste Entzündungsreaktion inadäquat heftig und führt 

als Kollateralschaden zu einer chronisch progredienten Destruktion der Strukturen des 

Zahnhalteapparates. So schütten Makrophagen nach Kontakt mit bakteriellen 

Lipopolysacchariden in hoher Menge proinflammatorische Zytokine wie Tumor-
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Nekrose-Faktor (TNF)-alpha und Interleukin-1 beta aus. In Folge dessen wird die 

Gefäßpermeabilität erhöht, ein epithelialer Gewebeschaden verursacht und die 

Integrität des Saumepithels zerstört [14, 21, 22]. Ist diese Abwehrbarriere einmal 

durchbrochen, führt dies zu einem Abbau des Zahnhalteapparates mit einer apikal 

gerichteten Migration des Saumepithels. Die Folgen sind Attachmentverlust und 

Zahnlockerungen, die bis zum Zahnverlust führen können [14, 16, 22-24]. 

 

1.1.3 Parodontitis-Klassifikation 

Nach aktueller Klassifikation werden grundsätzlich acht verschiedene Parodontitis-

Formen unterschieden. Die Einteilung der Parodontopathien, wie im Folgenden 

aufgelistet, erfolgt entsprechend den Empfehlungen der Deutschen Gesellschaft für 

Parodontologie (DG PARO). Sie ist identisch mit der aktuellen, international 

gebräuchlichen Klassifikation parodontaler Erkrankungen, die auf den Ergebnissen 

des „International Workshop for a Classification of Periodontal Diseases and 

Conditions“ in Oak Brook/USA im Jahre 1999 basiert [25]: 

 

1. Gingivale Erkrankungen 

2. Chronische Parodontitis 

3. Aggressive Parodontitis 

4. Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung  

5. Nekrotisierende Parodontalerkrankungen 

6. Parodontalabszesse 

7. Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Läsionen 

8. Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustände 

Im Folgenden soll genauer auf die Punkte 2. (chronische Parodontitis) und 3. 

(aggressive Parodontitis) eingegangen werden. 
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1.1.3.1 chronische Parodontitis 

Die chronische Parodontitis ist die am häufigsten verbreitete Form der Parodontitis. 

Sie tritt überwiegend im Erwachsenenalter auf, kann aber prinzipiell zu jedem 

Zeitpunkt im Leben ausbrechen und verschlechtert sich mit zunehmendem 

Lebensalter. Die Progression dieser Parodontitis-Form schreitet langsam voran, wobei 

Phasen stärkerer Entzündungsreaktionen möglich sind [26, 27]. Die chronische 

Parodontitis geht mit Bildung von Zahnfleischtaschen und gingivalen Rezessionen 

einher, bedingt durch die Ansammlung bakterieller Plaque und die damit verbundene 

Immunreaktion des Wirts. Häufig findet sich subgingivaler Zahnstein in den 

Zahnfleischtaschen. Unterschieden wird zwischen einer lokalisierten und einer 

generalisierten Form der chronischen Parodontitis. Bei der lokalisierten Form sind 

unter 30% aller Zahnflächen betroffen. Die generalisierte chronische Parodontitis 

betrifft somit über 30% der Zahnflächen [28]. Des Weiteren wird die Erkrankung in eine 

leichte, moderate oder schwere Form eingeteilt. Bei der leichten Form der chronischen 

Parodontitis sind ein bis zwei Millimeter klinischer Attachmentverlust festzustellen, die 

moderate Form betrifft drei bis vier Millimeter und die schwere Form der chronischen 

Parodontitis beinhaltet über fünf Millimeter klinischen Attachmentverlust [27]. 

 

1.1.3.2 aggressive Parodontitis 

Die aggressive Form der Parodontitis tritt überwiegend familiär gehäuft auf. Die 

Progredienz der Destruktion des parodontalen Gewebes verläuft wesentlich schneller 

und vor allem stärker ab, im Vergleich zur chronischen Parodontitis [26]. Oftmals ist 

eine Besiedelung der betroffenen Zahnfleischtaschen mit Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans festzustellen. Bei der Form der aggressiven Parodontitis 

findet sich meist wenig bakterielle Plaque oder Konkremente [28]. Im Vergleich zur 

chronischen Parodontitis, bei der der Knochenabbau horizontal verläuft, ist die 

aggressive Form der Parodontitis von vertikalen Knocheneinbrüchen gekennzeichnet. 

Auch bei der aggressiven Parodontitis wird zwischen einer lokalisierten und einer 

generalisierten Form unterschieden. Die lokalisierte aggressive Parodontitis ist 

geprägt von einem Krankheitsbeginn während der Pubertät. Die Erkrankung 

beschränkt sich zunächst auf den Befall der ersten Molaren und der Inzisiven. Mit Hilfe 
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von serologischen Tests können erhöhte Serumantikörpertiter gegen bakterielle 

Antigene nachgewiesen werden. Die generalisierte aggressive Parodontitis ist definiert 

durch einen Krankheitsausbruch, der noch vor dem 35. Lebensjahr beginnt. Es findet 

sich ein Verlust an alveolärer Knochenhöhe in den interdentalen Bereichen mit 

Attachmentverlust an mindestens drei weiteren Zähnen, die nicht zu den ersten 

Molaren und Inzisiven zählen. Im Vergleich zur lokalisierten Form lassen sich bei der 

generalisierten Form der aggressiven Parodontitis nur schwache Serumantikörpertiter 

gegen bakterielle Antigene nachweisen [27]. 

 

1.1.4 Risikofaktoren 

Risikofaktoren wie chronischer Tabakkonsum, Diabetes mellitus, genetische Faktoren, 

Depressionen oder Stress haben einen zusätzlichen negativen Einfluss auf die 

Progredienz der Parodontitis [14, 24]. Es gibt verschiedene Erklärungen, die zum 

Beispiel den Zusammenhang zwischen Parodontitis und Tabakkonsum verdeutlichen. 

Erstens konnten bei Rauchern erhöhte Werte von parodontitisassoziierten Keimen, 

wie Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis oder 

Tannerella forsythia, in der subgingivalen Mikroflora gemessen werden [14, 24]. 

Zweitens wurde eine vermehrte Zirkulation von proinflammatorisch wirkenden 

Zytokinen wie dem Tumor-Nekrose-Faktor-alpha nachgewiesen. Des Weiteren kommt 

es zu Veränderungen im Kollagen-Metabolismus und zu Wundheilungsstörungen bei 

Rauchern [14]. Diesen Ursachen ist die Tatsache geschuldet, dass Raucher größere 

Taschentiefen, größeren Attachmentverlust und Knochenabbau und erhöhte 

Zahnbeweglichkeit bis hin zu erhöhten Zahnverlusten aufzeigen [14, 24, 29]. 

 

1.2 Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

Herz-Kreislauf-Erkrankungen gehören zu den häufigsten chronischen Erkrankungen 

weltweit und sind in den Industrieländern die häufigsten Todesursachen (WHO 2008) 

[5-8, 30]. Der Begriff Herz-Kreislauf-Erkrankung ist ein Oberbegriff und umfasst alle 

Erkrankungen, „die das Herz und die Koronararterien sowie das gesamte arterielle 

Gefäßsystem des Körpers betreffen“ [1, 23, 31]. Zu den häufigsten kardiovaskulären 
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Erkrankungen zählen der Bluthochdruck, die koronare Herzkrankheit, die chronische 

Herzinsuffizienz und der Myokardinfarkt. Ursache dieser Erkrankungen sind in den 

meisten Fällen arteriosklerotische Veränderungen in den Blutgefäßwänden [1]. 

 

1.2.1 Arteriosklerose 

Bei der Arteriosklerose handelt es sich um eine Gefäßverkalkung der Tunica intima 

und Tunica media, der mittelgroßen bis großen elastischen Arterien, hervorgerufen 

durch eine erhöhte Einlagerung von Lipiden, fibrösem Gewebe und Kalzifikationen in 

der Arterienwand [10, 32]. Dabei handelt es nicht nur um eine Lipidstoffwechsel-

erkrankung, bei der sich vermehrt Cholesterin in den Arterienwänden ansammelt, 

sondern vielmehr um eine progrediente Entzündungsreaktion [9, 22, 32].  

Arteriosklerotische Veränderungen in den Gefäßwänden können schon frühzeitig 

beginnen und über einen längeren Zeitraum symptomlos verlaufen [31, 32]. Diese 

Versteifung der Gefäße führt auf Dauer zu kardio- oder zerebrovaskulären 

Erkrankungen wie beispielsweise Myokardinfarkt oder Apoplex. Prädilektionsstellen 

für Arteriosklerose bilden Stellen im Gefäßsystem mit turbulenter Hämodynamik oder 

hohen Schubkräften, wie physiologische Verengungen oder Arterienbifurkationen [33].  

 

1.2.1.1 Pathogenese der Arteriosklerose 

Ähnlich wie bei der Parodontitis liegen der Entstehung der Arteriosklerose 

multifaktorielle Ursachen zu Grunde [22]. Dazu zählen zum einen systemische 

Erkrankungen wie Diabetes mellitus oder Bluthochdruck, demographische Fakten wie 

das Lebensalter und das Geschlecht oder patientenbezogene Faktoren wie Rauchen, 

Stress oder Adipositas [6, 33, 34]. 

Ursprünglich wurde für die Entstehung der Arteriosklerose eine 

Fettstoffwechselstörung verantwortlich gemacht. Neue Erkenntnisse allerdings zeigen, 

dass chronische Entzündungsgeschehen und Immunreaktionen pathogenetisch eine 

große Rolle spielen [9, 10, 22, 35].  
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Zu Beginn der Entwicklung einer arteriosklerotischen Läsion steht die endotheliale 

Dysfunktion [6, 36]. Verantwortlich hierfür ist eine Funktionsstörung der 

Endothelzellen, hervorgerufen durch entzündliche Prozesse und nicht, wie 

ursprünglich angenommen, ein morphologisch erkennbarer Zellschaden am Endothel 

durch Faktoren wie Rauchen oder Diabetes mellitus [34]. 

Als Folge der endothelialen Dysfunktion werden von den Endothelzellen vermehrt 

Adhäsionsmoleküle wie zum Beispiel „VCAM-1“ (vascular cell adhesion molecule-1) 

exprimiert. Dies führt zu einer Anheftung von Leukozyten an das Endothel, was 

normalerweise nicht möglich ist. Anschließend wandern die Leukozyten und 

Monozyten in die Tunica intima, die innerste Schicht der Blutgefäße, um sich dort 

anzusammeln und in Makrophagen umzuwandeln [10, 22, 35]. Durch die Aufnahme 

von Lipoproteinen wie LDL (Low Density Lipoprotein) formen sich die Makrophagen in 

Schaumzellen um und Lipidflecken entstehen. Im folgenden Verlauf der Erkrankung 

werden aus den Lipidflecken durch Einwanderung von glatten Muskelzellen aus der 

Tunica media arteriosklerotische Plaques. Diese Plaques engen das Lumen der 

Gefäße immer weiter ein, können Kalzifizierungen aufweisen und sind von einer 

fibrösen Kapsel umgeben [23, 32, 35]. Dadurch sinkt der Blutfluss in den betroffenen 

Gefäßen und es kommt zu einer Minderversorgung des sich anschließenden Organs 

mit Sauerstoff, was schließlich zu einem Infarkt führen kann. Das Endstadium der 

Arteriosklerose stellt die Ruptur der arteriosklerotischen Plaques dar. Durch den 

Kontakt mit Blut kommt es zu einer Thrombozytenaggregation, wodurch ein Thrombus 

entsteht, der den Blutstrom teilweise oder ganz blockieren kann [32, 35, 37]. 

 

1.2.2 arterielle Gefäßsteifigkeit  

Durch Messung der arteriellen Gefäßsteifigkeit kann der gesundheitliche Zustand des 

Herz-Kreislauf-Systems verifiziert werden. Diese stellt ein Maß für die Elastizität der 

Gefäße dar und erlaubt eine Aussage über frühzeitige Gefäßalterung. Eine erhöhte 

arterielle Gefäßsteifigkeit stellt einen Risikofaktor für kardiovaskuläre Ereignisse dar. 

Zur Analyse der arteriellen Gefäßsteifigkeit können vaskuläre Parameter wie die 

aortale Pulswellengeschwindigkeit, der Augmentationsdruck, sowie die zentral-

aortalen Drücke herangezogen werden [33, 38-40].  
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1.3 Parameter der Pulswellen-Analyse 

1.3.1 aortale Pulswellengeschwindigkeit (PWVao) 

Die aortale Pulswellengeschwindigkeit (PWVao) ist definiert als die Geschwindigkeit, 

mit der sich das vom linken Ventrikel während der Systole ausgeworfene Blut als 

Pulswelle entlang des arteriellen Gefäßbaums ausbreitet [41]. Auf Grund physiologisch 

zunehmender arterieller Steifigkeit von der Aorta zur Peripherie hin und durch den 

kleiner werdenden Gefäßradius Richtung distal, kann für jeden unterschiedlichen 

Standort im Gefäßsystem eine unterschiedlich große, definierte Pulswellen-

geschwindigkeit gemessen werden. Die generierte Pulswelle verläuft von der Aorta bis 

in die Kapillare und wird an „Orten mit unterschiedlicher Impedanz“ [41], wie 

Bifurkationen und an den Übergängen von Arterien in Arteriolen, reflektiert [42]. In 

elastischen Gefäßen erreicht diese reflektierte Welle in der frühen Diastole das Herz 

und fördert dort die koronare Durchblutung des linken Ventrikels [41]. Bei einem 

jungen, gesunden Menschen beträgt die Geschwindigkeit in der Aorta ascendens 4-5 

m/s und in der Arteria femoralis circa 8-9 m/s [42]. 

Durch verschiedene physiologische Vorgänge wie die Zunahme des Lebensalters und 

die damit verbundene Abnahme des Elastins in der Arterienwand [40], sorgen auch 

pathophysiologische Effekte, wie zum Beispiel die Arteriosklerose, dafür, dass die 

arterielle Gefäßsteifigkeit erhöht wird. Dazu zählen genetische Veranlagungen mit 

Prädisposition für Hypertonie, Herzinfarkt und Diabetes mellitus, kardiovaskuläre 

Risikofaktoren wie Rauchen und Adipositas und schon bestehende kardiovaskuläre 

Erkrankungen [41, 42]. Werden die mechanischen Eigenschaften des Gefäßsystems 

schlechter, also die Arterienwände weniger elastisch, steigt die Pulswellen-

geschwindigkeit an. Das bedeutet, dass die reflektierte Pulswelle früher am Herzen 

eintrifft. Die Pulswelle erreicht das Herz nicht in der frühen Diastole, sondern noch in 

der Systole, was zu einer Erhöhung des aortalen systolischen Blutdrucks [38, 39] und 

des Pulsdrucks führt [8]. Des Weiteren wird durch das verfrühte Eintreffen der 

reflektierten Welle die Druckbelastung am linken Ventrikel gesteigert und die 

Durchblutung der Koronararterien vermindert, da der zentral diastolische Blutdruck 

abfällt [8, 41]. Die zu schnell reflektierte Pulswelle lagert sich dem systolischen 

Blutdruck auf, was als Augmentation bezeichnet wird. Ab einer Pulswellen-

geschwindigkeit von ≥ 10 m/s wird von einem „Endorganschaden“ (Linksherz-
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hypertrophie, Herzinsuffizienz) gesprochen [41]. Diese Prozesse treten zunächst nur 

zentral-aortal auf und können nicht durch eine konventionelle Blutdruckmessung am 

Oberarm registriert werden. Erst Jahre später stellen sich diese Phänomene als 

peripher messbar dar [38, 41]. 

Mit der Pulswellen-Analyse können diese Veränderungen frühzeitig erkannt und 

rechtzeitige Gegenmaßnahmen getroffen werden. Besonders für die individuelle 

Risikostratifikation von kardiovaskulären Erkrankungen bei Hypertonikern, aber auch 

bei normotensiven Personen, zeigt sich die Analyse der Pulswellenparameter als ein 

sensitives und zuverlässiges Werkzeug [8, 43].  

Die Pulswellengeschwindigkeit wird in Meter pro Sekunde angegeben und ist abhängig 

von der Dehnbarkeit der Arterie (D) und der Dichte des Blutes (ρ). Diese Abhängigkeit 

kann mathematisch mit Hilfe der „Bramwell-Hill“-Gleichung ausgedrückt werden:   

PWV = √1 / Dρ [41, 44]. Dies bedeutet, je dehnbarer eine Arterie ist, desto niedriger 

ist die Pulswellengeschwindigkeit und je steifer eine Arterie ist, desto höher ist die 

Pulswellengeschwindigkeit [41]. 

 

1.3.2 Augmentationsdruck (AugP) und Augmentationsindex (AIx) 

Die vom linken Ventrikel ausgeworfene Pulswelle läuft wie oben bereits beschrieben 

das arterielle Gefäßsystem entlang. Dabei wird an Orten mit unterschiedlichen 

Widerständen, wie Bifurkationen und an Übergängen von Arterien in Arteriolen, die 

Pulswelle reflektiert. Dadurch addiert sich die reflektierte Pulswelle mit der 

ursprünglichen Welle an allen Punkten. Mit Zunahme der arteriellen Gefäßsteifigkeit 

und damit auch der Pulswellengeschwindigkeit erreicht die reflektierte Pulswelle die 

Aorta früher als normalerweise, was durch den sogenannten Inflektionspunkt in der 

Druckkurve gekennzeichnet ist. Dort nimmt durch das Eintreffen der reflektierten Welle 

der aortal diastolische Blutdruck ab, während der aortal systolische Blutdruck sowie 

der aortale Pulsdruck ansteigen [42]. „Dieser, durch die reflektierte Welle bedingter 

Druckanstieg, wird auch als Augmentationsdruck (AugP) bezeichnet. Der Anteil des 

Augmentationsdrucks am Pulsdruck ist der Augmentationsindex (AIx) und kann mit 

folgender Gleichung beschrieben werden: AIx = AugP / PPao x 100“ [41]. Der 
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Augmentationsindex wird in Prozent angegeben und ist ein indirektes Maß für die 

arterielle Gefäßsteifigkeit und ein direktes Maß für die Pulswellenreflexion [45]. Der 

Augmentationsdruck spiegelt den zusätzlichen Druck auf den linken Ventrikel wieder, 

der durch die verfrüht eintreffende reflektierte Welle verursacht wird und wird in mm 

Quecksilbersäule angegeben [46]. 

 

1.3.3 Blutdruck und aortaler Pulsdruck (PPao) 

Während in der Aorta und in peripheren Arterien der diastolische Blutdruck nur sehr 

geringen Schwankungen unterliegt, nehmen der systolische Blutdruck und der 

Pulsdruck von der Aorta zur Peripherie hin physiologisch zu [7, 41, 42]. Diese 

„Pulsdruckamplifikation“ liegt darin begründet, dass die reflektierte Welle sich der 

ursprünglichen Welle auflagert, die Gefäßsteifigkeit von zentral nach distal zunimmt 

und der Gefäßradius nach peripher hin kleiner wird [7, 41]. Es besteht somit ein großer 

Unterschied zwischen dem zentralen Blutdruck in der Aorta und dem Blutdruck in der 

Peripherie, welcher am Oberarm gemessen wird. Der aortale systolische Blutdruck 

(SBPao) ist für die Nachlast am Herzen verantwortlich, der aortale diastolische 

Blutdruck (DBPao) für die koronare Durchblutung in der Diastole. Des Weiteren spielt 

der aortale Pulsdruck (PPao) eine Rolle in der Pathogenese der Arteriosklerose [39]. 

Mit zunehmender arterieller Gefäßsteifigkeit und damit verbundener erhöhter 

Pulswellengeschwindigkeit, trifft die reflektierte Welle früher in der Systole ein. 

Dadurch wird der zentrale systolische Blutdruck und Pulsdruck erhöht, wodurch sich 

die kardiale Nachlast erhöht. Der aortale diastolische Blutdruck wird gleichzeitig 

verringert, weshalb die koronare Perfusion abnimmt [8, 41, 42]. Somit wird deutlich, 

warum der zentral-aortale Blutdruck eine stärkere Aussagekraft über mögliche 

kardiovaskuläre Ereignisse besitzt, als der periphere Blutdruck [7, 41]. 

Der aortale Pulsdruck ist definiert als die Differenz zwischen dem höchsten zentralen 

Blutdruck in der Systole und dem niedrigsten zentralen Druck in der Diastole [38, 42]. 

Da der aortale Pulsdruck von der arteriellen Gefäßsteifigkeit hauptsächlich der großen 

Arterien abhängt, stellt er ein indirektes  Maß für die arterielle Gefäßsteifigkeit dar [38]. 

Er ist ein Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen und wird in mm 

Quecksilbersäule angegeben [41]. 
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1.4 Zusammenhang zwischen Parodontitis und Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

Wie bereits oben dargestellt handelt es sich bei kardiovaskulären Erkrankungen, wie 

Myokardinfarkt oder Herzinsuffizienz, um Prozesse, die infolge der Arteriosklerose 

entstehen. Die endotheliale Dysfunktion, beruhend auf einer entzündlichen Genese, 

stellt als Vorstufe der Arteriosklerose eine wichtige Ursache für deren Entstehung dar. 

Eine manifeste Parodontitis, als entzündliche Erkrankung des Zahnhalteapparates, ist 

assoziiert mit erhöhten Werten verschiedener Entzündungsmarker, wie beispielsweise 

des C-reaktiven Proteins (CRP) [13]. 

Beruhend auf der Annahme, dass sowohl einer Parodontitis als auch kardiovaskulären 

Erkrankungen eine entzündliche Genese zugrunde liegt, konnten verschiedene 

Studien und Meta-Analysen eine Assoziation zwischen Parodontitis und 

Arteriosklerose aufzeigen [14, 37, 47-49].  

Mittels ersten Interventionsstudien konnten Tonetti et al., Seinost et al. und Elter et al. 

den positiven Einfluss verschiedener parodontaler Therapien auf die endotheliale 

Dysfunktion und somit der Gefäßgesundheit aufzeigen. 

Tonetti et al. [13] untersuchten 2007 114 Patienten über einen Zeitraum von 6 

Monaten, die alle an einer schweren Parodontitis erkrankt waren und nach zwei 

verschiedenen parodontalen Behandlungsmodalitäten therapiert wurden. Ermittelt 

wurde die Endothelfunktion durch Messung der „flussvermittelten Dilatation“ an der 

Arteria brachialis, das C-reaktive Protein als Entzündungsparameter und parodontale 

Indizes wie Taschentiefe, Attachmentlevel und Blutung auf Sondierung. Die 

parodontale Therapie in der Testgruppe, welche mittels intensiver, subgingivaler 

Reinigung in Kombination mit der Verwendung eines lokalen Antibiotikums den 

parodontalen Entzündungsprozess unter Kontrolle brachte, führte nachfolgend im 

Verlauf von 6 Monaten posttherapeutisch auch zu einer signifikanten Verbesserung 

der über die flussvermittelte Dilatation evaluierte Gefäßgesundheit, während in der nur 

supragingival inadäquat therapierten Kontrollgruppe eine Veränderung der 

Gefäßentzündung nicht zu beobachten war [13]. 

Eine Verbesserung der endothelialen Funktion und des C-reaktiven Proteins erzielten 

Elter et al. 2006 [34] ebenfalls mittels mechanischer supra- und subgingivaler 
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Reinigung der Zahn- und Wurzeloberflächen sowie Seinost et al. 2005 [16] mit Hilfe 

von mechanischem Debridement und adjuvanter systemischer Antibiotikagabe. Trotz 

der Evidenz aus diesen beiden kontrollierten Studien bleibt die Frage nach der 

Kausalität bislang noch ungeklärt. 

Ein weiterer Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen besteht darin, wie bereits 

oben erwähnt, dass es parodontitisassoziierten Keimen möglich ist, über blutende 

parodontale Läsionen Zugang zum Blutkreislauf zu erlangen. Durch die 

nachgewiesene Fähigkeit einzelner Bakterien, wie beispielsweise Porphyromonas 

gingivalis, in das Gefäßendothel einzudringen, gelingt es den Pathogenen die 

Progression der Arteriosklerose zu beschleunigen und sich in arteriosklerotischen 

Plaques niederzulassen [5, 17, 18, 50]. Über die Bakteriämie parodontaler Keime 

werden zusätzliche proinflammatorische Prozesse ausgelöst und eine verstärkte 

Thrombozytenaggregation induziert. Dies führt zu einer Instabilität arteriosklerotischer 

Plaques und begünstigt dadurch die Entstehung einer Thrombose oder eines 

kompletten Gefäßverschlusses [5, 13, 22].  

 

1.5 Parameter zur kardiovaskulären Risiko-Stratifizierung und Parodontitis 

Für das Auftreten kardiovaskulärer Erkrankungen stehen verschiedene Parameter zur 

Risikoabschätzung zur Verfügung. Dazu zählen die Messung der Intima-Media-Dicke 

der Arteria carotis, des C-reaktiven Proteins (CRP) als Serummarker für 

Entzündungen, die Ermittlung der flussvermittelten Dilatation an der Arteria brachialis 

und die Analyse der aortalen Pulswellengeschwindigkeit an der Arteria brachialis. 

Anhand dieser Parameter wird versucht, einen Zusammenhang zwischen Parodontitis 

und Herz-Kreislauf-Erkrankungen darzustellen. 

 

1.5.1 Intima-Media-Dicke der Arteria carotis 

Um subklinische arteriosklerotische Veränderungen der Gefäßwände frühzeitig zu 

erfassen, kann die Intima-Media Dicke der Arteria carotis (IMT) mittels Sonographie 

nicht-invasiv gemessen werden. Die Intima-Media-Dicke stellt ein Risikomarker und 
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Prädiktor für kardiovaskuläre Ereignisse dar und repräsentiert ein Maß für 

Arteriosklerose [33, 45, 51]. Die Dicke der Tunica intima und Tunica media beträgt 

zusammen 0,5 bis 0,7 mm in jungen, gefäßgesunden Erwachsenen. Eine erhöhte 

Intima-Media-Dicke von über 900 µm gilt als pathologisch und liefert Hinweise auf 

arteriosklerotische Plaques in dem betreffenden Blutgefäß. 

2001 veröffentlichten Beck et al. Ergebnisse der „ARIC“-Studie, die belegen, dass 

Patienten mit einer schweren Parodontitis signifikant erhöhte Werte der Intima-Media-

Dicke aufweisen [32, 52].  

Desvarieux et al. konnten 2005 mit der „INVEST“-Studie aufzeigen, dass eine 

Korrelation zwischen der Zunahme der Intima-Media-Dicke und der Anzahl von 

parodontalen Bakterien in der subgingivalen Mikroflora besteht [32, 53]. 

Den Beweis, dass eine reine mechanische parodontale Therapie die Intima-Media 

Dicke innerhalb eines Jahres signifikant verringern konnte, lieferte eine erste 

Interventionsstudie 2009. Dazu untersuchten Piconi et al. 35 allgemeinmedizinisch 

gesunde Patienten mit einer moderaten Parodontitis. Die Abnahme der Intima-Media 

Dicke und die gleichzeitige Verbesserung der endothelialen Dysfunktion durch 

parodontale Therapie erlauben die Annahme, dass Parodontitis prädisponierend auf 

die Entstehung und Progression der Arteriosklerose wirkt [9]. 

 

1.5.2 C-reaktives Protein 

Das C-reaktive Protein (CRP) gehört zu der Gruppe der „Akute-Phase-Proteine“ und 

ist ein sensitiver, unspezifischer Entzündungsmarker, der den individuellen 

systemischen Entzündungsstatus jedes Patienten erfasst [48]. Gleichzeitig stellt das 

C-reaktive Protein einen zuverlässigen Prädiktor für zukünftige kardiovaskuläre 

Morbidität und Mortalität in der Bevölkerung dar [49, 54].  

Parodontale Erkrankungen gehen ebenfalls mit erhöhten Serum CRP-Titern einher 

und verstärken das systemische Entzündungsniveau [10, 22, 55]. Amar et al. konnten 

2003 nachweisen, dass die Schwere der parodontalen Erkrankung mit einem Anstieg 

der CRP-Werte korreliert [56]. 
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Verschiedenen Interventionsstudien konnten den positiven Einfluss einer 

konservativen parodontalen Therapie auf den Serum-CRP-Wert nachweisen [16, 55]. 

In der Interventionsstudie von Tonetti et al., wie bereits oben beschrieben, zeigte sich 

zunächst nach der parodontalen Therapie ein kurzzeitiger Anstieg des CRP-

Serumwerts. Dies ist wahrscheinlich auf eine durch die parodontale Therapie 

ausgelöste Bakteriämie zurückzuführen. Im weiteren Verlauf der Studie verbesserte 

sich die Situation jedoch und eine im Vergleich zur Ausgangssituation signifikante 

Reduktion des CRP-Serumwerts konnte festgestellt werden [13]. 

 

1.5.3 Flussvermittelte Dilatation peripherer Arterien (FMD) 

Zur Ermittlung und Diagnostik endothelialer Dysfunktion eignet sich die Bestimmung 

der flussvermittelten Dilatation (FMD = flow-mediated dilation) an peripheren Arterien 

wie der Arteria brachialis [13]. Bei diesem nicht-invasiven Messverfahren wird mit Hilfe 

einer Blutdruckmanschette ein suprasystolischer Druck am Oberarm angelegt und 

dadurch der Blutfluss zunächst unterbrochen. Anschließend wird durch das Lösen der 

Blutdruckmanschette die Dilatation der Arterie mittels Sonographie bestimmt. Der 

gesundheitliche Zustand des Blutgefäßes gilt als umso unbeeinträchtigter, je 

dehnbarer die Arterie ist [34].  

Die Abhängigkeit der flussvermittelten Dilatation von dem Schweregrad der 

Parodontitis konnten Amar et al. in einer Studie nachweisen. Das Ergebnis zeigte, dass 

Patienten, die an einer schweren Parodontitis erkrankt sind, signifikant niedrigere 

Messwerte der flussvermittelten Dilatation aufweisen, als Patienten einer nicht 

parodontal erkrankten Kontrollgruppe [56]. Tonetti et al. konnten in ihrer oben 

beschriebenen Interventionsstudie 2007 belegen, dass parodontale Therapie einen 

positiven Einfluss auf die flussvermittelte Dilatation und somit auf die endotheliale 

Dysfunktion hat [13].  
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1.5.4 aortale Pulswellengeschwindigkeit 

Die Messung der aortalen Pulswellengeschwindigkeit gibt Auskunft über 

pathologische Veränderungen in der arteriellen Gefäßwand. Sie stellt ein direktes Maß 

der arteriellen Gefäßsteifigkeit dar und ist ein anerkannter unabhängiger Prädiktor für 

kardiovaskuläre Erkrankungen [8, 40, 46]. 

Verschiedene Studien konnten einen Zusammenhang zwischen einer erhöhten 

aortalen Pulswellengeschwindigkeit und einer erhöhten Wahrscheinlichkeit für das 

Auftreten von kardiovaskulären Ereignissen bei verschiedenen physiologischen und 

pathophysiologischen Vorgängen aufzeigen. Bei allgemeinmedizinisch gesunden 

Patienten über dem 50. Lebensjahr steigt die Pulswellengeschwindigkeit physiologisch 

an und erhöht dadurch das Risiko für kardiovaskuläre Erkrankungen [8]. Eine positive 

Korrelation einer erhöhten aortalen Pulswellengeschwindigkeit mit einem höheren 

Risiko für Morbidität und Mortalität konnte ebenfalls bei Patienten mit terminaler 

Niereninsuffizienz, bei Patienten mit Bluthochdruck und bei Patienten, die an Diabetes 

mellitus erkrankt sind, festgestellt werden [46, 57]. 

In einer Studie von McEniery et al. konnte ein Zusammenhang zwischen der aortalen 

Pulswellengeschwindigkeit und dem C-reaktiven Protein nachgewiesen werden. Dabei 

korreliert der Anstieg des C-reaktiven Proteins, als Entzündungsmarker, mit einer 

Erhöhung des Wertes der aortalen Pulswellengeschwindigkeit in allgemeinmedizinisch 

gesunden Studienteilnehmern [57].  

 

1.6 gemeinsame Risikofaktoren beider Erkrankungen 

Der Entwicklung von kardiovaskulären Erkrankungen und der Entstehung einer 

Parodontitis liegen multifaktorielle Geschehen zu Grunde. Für das Auftreten von Herz-

Kreislauf-Erkrankungen, hauptsächlich ausgelöst durch arteriosklerotische 

Veränderungen der Gefäßwände, können eine Vielzahl von verschiedenen 

Risikofaktoren verantwortlich gemacht werden. Dazu zählen Tabakkonsum, Diabetes 

mellitus, Hypertonie, Adipositas, Hypercholesterinämie, körperliche Inaktivität, 

genetische Faktoren, Stress oder infektionsbedingte Entzündungen [14, 34, 58]. Viele 

dieser genannten Risikofaktoren prägen ebenso die Entwicklung und Progression 



 

- 17 - 

 

einer Parodontitis. Noch bis heute ist unklar, in welcher Beziehung diese Faktoren 

zueinander stehen und ob eine Ursache-Wirkung-Beziehung besteht [30]. 

 

 

  

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 1: Risikofaktoren der Parodontitis und von kardiovaskulären Erkrankungen 

 

1.7 Ziel der Arbeit 

Ziel dieser Doktorarbeit war es zu untersuchen, welchen Einfluss die Veränderung der 

Zusammensetzung des subgingivalen Mikrobioms nach erfolgter systematischer 

Parodontaltherapie mit und ohne adjuvante Antibiose auf die Ausprägung von 

Parametern der Gefäßgesundheit zeigt. Hierzu wurden an einem Kollektiv manifest an 

Parodontitis erkrankter Patienten, vor und über den Zeitraum eines Jahres nach 

erfolgter systematischer Parodontaltherapie subgingivale Bakterienproben aus tiefen 

parodontalen Läsionen (Zahnfleischtaschen) entnommen, sowie die Gefäßgesundheit 

der Betroffenen mit Hilfe der Pulswellen-Analyse evaluiert. 
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2 Material und Methode  

2.1 Studiendesign 

Das im Rahmen dieser Untersuchung evaluierte Kollektiv von Patienten, war das 

Würzburger Teilkollektiv der multizentrischen Interventionsstudie „Adjuvante anti-

mikrobielle Therapie von Parodontitis: Langzeitauswirkungen auf den Krankheits-

verlauf und die mikrobiologische Besiedlung der Mundhöhle“ (ABPARO) an der, neben 

der Würzburger Zahnklinik auch die Prüfzentren Berlin, Dresden, Frankfurt, Gießen, 

Greifswald und Heidelberg sowie das leitende Prüfzentrum Münster teilnahmen [59]. 

Primäres Ziel dieser doppelblinden, randomisierten, placebo-kontrollierten, 

multizentrischen Studie im Parallelgruppendesign war es, die Auswirkung adjuvanter, 

systemischer Antibiotikagabe im Vergleich zur alleinigen Standardtherapie 

(mechanische Reinigung und Mundhygieneinstruktionen) auf das posttherapeutische 

Auftreten weiterer parodontaler Attachmentverluste bei Patienten, mit manifester 

Parodontitis, zu evaluieren. Darüber hinaus wurden bei den Betroffenen vor und 12 

Monate nach erfolgter Therapie gepoolte mikrobiologische Proben aus vertieften 

parodontalen Taschen entnommen, die auf die Anwesenheit parodontitisassoziierter 

Keime mit Hilfe bakteriologischer Gensondentests analysiert wurden. Insgesamt 

wurden mehr als 500 Personen als Studienpatienten in die ABPARO-Studie 

aufgenommen.   

Davon entfielen auf das Prüfzentrum Würzburg insgesamt 100 Patienten. Bei diesen 

wurde im Rahmen einer Substudie, für die ein positives Votum der Ethikkommission 

der Universität Würzburg aus 2009 vorlag (Az. 39-09), zusätzlich der Status der 

Gefäßgesundheit im Studienverlauf mittels der Erfassung von Parametern der 

Pulswellenanalyse beurteilt. Insgesamt konnten diesbezüglich Datensätze von 73 (39 

männlich / 34 weiblich) Patienten mit einem Lebensalter zwischen dem 36. und 73. 

Lebensjahr erfasst werden. Der Altersdurchschnitt betrug 54,6 ± 9,8 Jahre, der 

Altersmedian lag bei 53,5 Jahren mit einem 68%-Konfidenzintervall von 45,5 bis 66,5 

Jahren.  

Vor Beginn der systematischen Parodontaltherapie, sowie 6 und 12 Monate danach, 

wurde mittels der Erfassung der aortalen Pulswellengeschwindigkeit, der 
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Augmentation sowie des zentral-aortalen Blutdrucks der Status der vaskulären 

Gesundheit überprüft.  

 

2.2 Material  

2.2.1 Aufklärungsbogen und Einverständniserklärung 

Mit Hilfe eines Aufklärungsbogens (siehe Anhang) und im persönlichen Gespräch 

wurden die Patienten über die Ziele und den Verlauf der Studie umfassend informiert, 

über mögliche Risiken aufgeklärt und die Verwendung und Speicherung der 

erhobenen Daten im Detail erläutert. Nur Studienteilnehmer, welche nachfolgend 

durch ihre Unterschrift auf der Einverständniserklärung ihre informierte Zustimmung 

zur Studienteilnahme gaben, wurden in die Studie aufgenommen.  

 

2.2.2  Messung der arteriellen Gefäßsteifigkeit  

Die Bestimmung der Gefäßsteifigkeitsparameter aortale Pulswellengeschwindigkeit, 

Augmentation und aortal-zentraler Blutdruck erfolgte mittels eines „TensioMed® 

TensioClinic-Arteriographen™“ vom Typ TL1 der Firma „TensioMed®“ unter 

Verwendung der dazugehörigen Software „TensioMed® TensioClinic Software™ 

Version 1.9.9.12“.  

 

2.2.2.1 Messprinzip des Arteriographen 

Das Messprinzip des Arteriographen beruht darauf, dass zunächst über eine 

Blutdruckmanschette, die am Oberarm des Patienten angelegt wird, der Blutdruck 

oszillometrisch erfasst wird. Anschließend wird die Blutdruckmanschette um weitere 

35 mmHg über den ermittelten systolischen Blutdruck aufgepumpt. Hierdurch wird die 

Arteria brachialis verschlossen. Die in der Systole des Herzens ausgeworfene erste 

Pulswelle (P1) und die reflektierte Druckwelle (P2) erreichen die verschlossene Arteria 

brachialis. Dort werden diese Druckschwankungen über einen hochsensiblen Sensor 

in der Blutdruckmanschette erfasst. Mit Hilfe des angeschlossenen, oszillometrischen 
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Tonometers können die in der Manschette erfassten Signale detektiert werden. Diese 

werden an einen Computer weitergeleitet und mit Hilfe der zuvor beschriebenen 

Software analysiert und aufgezeichnet [46].    

 

 

Abbildung 2: Aufzeichnung der Pulswelle durch den Arteriographen (Baulmann et al., 2008) 

 

Im Detail wurde über das Computerprogramm „TensioMed® TensioClinic Software™“ 

zunächst der vollständige Patientenname, das Geburtsdatum und das Geschlecht 

erfasst und eine Identifikationsnummer vergeben. Des Weiteren wurden anamnestisch 

Angaben der Patienten bezüglich eines eventuellen Tabakkonsums, des  

Körpergewichts in kg und der Körpergröße in cm erfasst. Aus den beiden letzteren 

Parametern wurde der „Body Mass Index“ bestimmt. Dieser errechnet sich aus dem 

Gewicht in kg dividiert durch die Größe in Metern zum Quadrat [60].  

Die aortale Pulswellengeschwindigkeit wird üblicherweise in Meter pro Sekunde 

angegeben [39]. Sie errechnet sich, in dem der Quotient aus der zurückgelegten 

Strecke der Pulswelle und der dafür benötigten Zeit gebildet wird. Hierfür wird die 

„zeitliche Differenz zwischen der ersten und der reflektierten Pulswelle in Millisekunden 

erfasst und dieser durch den individuellen Abstand zwischen der Fossa jugularis und 

der Symphyse in cm geteilt“ [46].  

Neben der aortalen Pulswellengeschwindigkeit (PWVao) wurden als weitere vaskuläre 

Parameter der Augmentationsindex (AIx aortal), der Augmentationsdruck (AugP), der 

systolische und diastolische Blutdruck, der systolische Blutdruck in der Aorta (SBPao), 
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die Herzfrequenz (HR), der Pulsdruck (PP) sowie der aortale Pulsdruck (PPao) mit 

Hilfe des Arteriographen™ und der dazugehörigen Auswertungssoftware erfasst, 

beziehungsweise errechnet. 

 

2.2.3 Mikrobiologische Analyse 

Um die Zusammensetzung des oralen Mikrobioms jedes einzelnen Patienten zu 

analysieren, wurden zu Studienbeginn und während des Therapieverlaufs 

subgingivale, gepoolte Proben aus den Zahnfleischtaschen von vier verschiedenen 

parodontal erkrankten Zähnen entnommen. Dazu wurde in jedem Quadrant der Zahn 

mit der zu Studienbeginn höchsten Taschentiefe für die Gewinnung der 

mikrobiologischen Proben ausgewählt und im Studienverlauf erneut zur Entnahme der 

zeitlich nachfolgenden Proben verwendet.   

Die Probenentnahme erfolgte nachdem zuvor alle parodontalen Befunde gemessen 

und aufgezeichnet wurden. Nach Entfernung der supragingivalen Biofilme durch den 

untersuchenden Prüfarzt, wurden die vier zur Probenentnahme ausgewählten Zähne 

mit Hilfe von Watterollen trockengelegt und die Probe durch das Einführen steriler 

Papierspitzen Größe ISO 45 (Fa. Roeko, Deutschland) in die Zahnfleischtasche für 10 

Sekunden entnommen. Alle vier Proben wurden in ein Transportröhrchen verbracht 

und nachfolgend bei 4°Celsius gelagert, bis sie zur Analyse an das Studienzentrum 

Münster geschickt wurden. Diese erfolgte quantitativ durch eine Analyse der 

bakteriellen ribosomalen RNA mittels Polymerase-Kettenreaktion zur Identifizierung 

der parodontitisassoziierten Keime Aggregatibacter actinomycetemcomitans, 

Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia, sowie der bakteriellen Gesamtlast 

in den entnommenen Proben.   

Die Nachweisgrenze der logarithmierten Bakterienproben lag bei 100 Bakterien pro 

Probe, im Mittel waren dies 50 Bakterien. In der vorliegenden Arbeit wurde aus diesem  

Grund bei Werten von log50 = 1,69897 von einer Bakterienanzahl in der Probe 

unterhalb der Nachweisgrenze ausgegangen und diese als negative Bakterienprobe 

bezeichnet.  
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2.2.4 Parodontale Therapie 

Die standardisiert durchgeführte parodontale Therapie bestand aus nicht-

chirurgischem Scaling und Root Planing. Dabei wurden die bakteriellen Biofilme und 

die mineralisierten Auflagerungen mechanisch supra- und subgingival mittels Schall-

Scalern und/oder Handinstrumenten wie etwa Gracey-Küretten entfernt. Abschließend 

wurde die Oberfläche der Zähne entweder mittels eines Pulverstrahl-Geräts vom Typ 

EMS Airflow oder mittels Politurpaste und Gummikelch poliert. Nachfolgend zur supra- 

und subgingivalen mechanischen Reinigung der Zähne wurden die Studienteilnehmer 

angewiesen, eine Antibiotika-Kombination bestehend aus 400 mg Metronidazol und 

500 mg Amoxicillin, beziehungsweise zwei Placebopräparaten jeweils dreimal täglich 

über eine Dauer von sieben Tagen einzunehmen. 

 

2.3 Methode  

2.3.1 Auswahlkriterium der Patienten 

Für diese monozentrische Substudie wurde ein Kollektiv an Patienten ausgewählt, die 

bereits in der oben genannten Multicenter-Studie aufgenommen waren. Auswahl-

kriterien hierfür waren ein Alter von 18 bis 75 Lebensjahren, die Manifestation einer 

moderaten bis schweren aggressiven oder chronischen Parodontitis mit mindesten 

noch zehn vorhandenen natürlichen Zähnen und dem Vorliegen von Taschen-

sondierungstiefen  ≥ 6 mm an mindestens vier Zähnen.  

Hauptausschlusskriterien waren das Vorliegen systemischer Erkrankungen oder die 

Einnahme von Medikamenten, die einen relevanten Einfluss auf die Ausprägung 

parodontaler Entzündungen besitzen. Außerdem wurden Patienten mit bekannten 

Allergien gegen die zu verordnenden Antibiotika ebenso wenig in die Studie 

eingeschlossen, wie Patienten, die vor zahnärztlichen Eingriffen eine Antibiotika-

prophylaxe durchführen müssen. Weitere Ausschlusskriterien waren eine bestehende 

Schwangerschaft, Stillen oder die gleichzeitige Teilnahme an einer anderen 

zahnärztlichen Studie sowie einer professionellen Parodontalbehandlung mit 

Antibiotika innerhalb von sechs Monaten vor Studienbeginn.  
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2.3.2 Ablauf der Untersuchung 

Die Gesamtdauer der ABPARO Multicenterstudie betrug 38 Monate (first patient in, 

last patient out), wobei sich für jeden individuellen Studienpatienten eine 

Gesamtbeobachtungsdauer von 27,5 Monate ergab. Diese teilte sich in eine orale 

Hygienephase, die Initialtherapie, die Reevaluation und die parodontale Nachsorge 

auf. Insgesamt waren 12 Visits für jeden Patienten zu durchlaufen. Nach dem ersten 

Visit, in welchem über die Ziele und den Ablauf der Studie aufgeklärt wurde und das 

Screening erfolgte, wurde zum Zeitpunkt des zweiten Visits die zuvor beschriebenen 

klinischen und mikrobiologischen Befunde erhoben und nachfolgend die Patienten in 

die so genannte orale Hygienephase übernommen, in welcher die Effizienz der 

häuslichen Zahnpflege durch Mundhygienetraining optimiert wurde. Zum Abschluss 

dieser oralen Hygienephase wurden, bei den Patienten der hier beschriebenen 

Würzburger Teilkohorte, zusätzlich die zuvor dargestellten Parameter der kardio-

vaskulären Gesundheit mit Hilfe des Arteriographen als Ausgangswerte erfasst. Diese 

Untersuchung erfolgte gemäß etablierter Richtlinien in einem abgesonderten, 

verdunkelten Raum in ruhiger und entspannter Atmosphäre und dauerte circa 15 

Minuten. Um die Messergebnisse zu optimieren und den „Weißkittel-Effekt“ möglichst 

gering zu halten, wurden alle Messungen dreimal mit einem festgelegten Abstand von 

2 Minuten automatisch vom Arteriographen wiederholt. Die so erfassten Daten wurden 

nachfolgend von einem erfahrenen und in der Auswertung von Pulswellendaten  

explizit geschulten Kardiologen ausgewertet. Die Auswertung erfolgte dabei den 

parodontalen Status des Patienten betreffend, verblindet.  

Die umfassende, mechanische Reinigung aller supra- und subgingivalen Flächen, 

sowie die doppelt verblindete Ausgabe der adjunktiven antibiotischen 

Studienmedikation erfolgt während des dritten Visits. Die Studienmedikation bestand 

aus einer Kombination von 500 mg Amoxicillin und 400 mg Metronidazol oder zwei 

entsprechenden Placebopräparaten und war dreimal täglich über einen Zeitraum von 

sieben Tagen einzunehmen. 

Zwischen dem parodontalen Befund (Visit 1) und der umfassenden supra- und 

subgingivalen Reinigung (Visit 3) durften maximal sechs Wochen liegen. Nach deren 

Ausführung begann für die beteiligten Patienten eine Nachuntersuchungsphase, die 

sich nachfolgend über einen Zeitraum von insgesamt 24 Monaten erstreckte. Zwei 
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Monate nach durchgeführter Reinigung unter Antibiose erfolgte die erste Reevaluation, 

bei der erneut die klinischen Parameter erfasst wurden. Daran anschließend begann 

die Phase der parodontalen Nachsorge, in welcher in drei-monatigen Intervallen eine 

supra- und subgingivale Reinigung aller Zahnflächen von neu angehefteten 

bakteriellen Biofilmen durchgeführt wurde, sowie alle sechs Monate zusätzlich auch 

die klinischen Parameter erneut erfasst wurden. Zusätzlich wurde im Prüfzentrum 

Würzburg die zuvor dargestellte Erfassung der Parameter der kardiovaskulären 

Gesundheit sechs und zwölf Monate nach der ersten supra- und subgingivalen 

Reinigung aller Zahnflächen unter Administration der Studienmedikation wiederholt. 
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2.3.3 Statistische Methode 

Für die statistische Auswertung und graphische Darstellung der erhobenen Daten 

wurde das Computerprogramm WinMEDAS statistical software package (pdv software 

Goslar, Deutschland) und OriginPro 8.5G der Firma OriginLab Corporation verwendet. 

 

 Der Shapiro-Wilk-Test wurde zunächst als statistischer Signifikanztest verwendet, 

um die Hypothese zu prüfen, ob die Grundgesamtheit einer Stichprobe 

normalverteilt ist. Der Test zeichnet sich durch eine vergleichsweise hohe 

Teststärke besonders bei der Überprüfung von kleineren Stichproben mit n < 50 

aus. 

 

 Zur Verifizierung von Veränderungen von Studienparametern zwischen Studien-

beginn und nachfolgenden Untersuchungszeitpunkten wurde aufgrund des 

Fehlens einer Normalverteilung der erfassten Daten der verteilungsfreie  

Wilcoxon-Signed-Rank-Test für gepaarte Stichproben verwendet.   

 

 Zur Bestimmung von Korrelationen wurde ebenfalls aufgrund des Fehlens einer 

Normalverteilung und vergleichsweise kleiner Stichprobengrößen der erfassten 

Daten die Kendallsche Rangkorrelation (Kendall’s Tau) verwendet.  

 

 

Die Irrtumswahrscheinlichkeit wurde auf  p ≤ 0,05 festgelegt. 

 

 

 

 

 

https://de.wikipedia.org/wiki/Statistischer_Test
https://de.wikipedia.org/wiki/Grundgesamtheit
https://de.wikipedia.org/wiki/Stichprobe
https://de.wikipedia.org/wiki/Normalverteilung
https://de.wikipedia.org/wiki/Power
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3 Ergebnisse 

3.1 Mikrobiologische Analysen 

3.1.1 Beobachtete Keimzahlen parodontitisassoziierter Keime 

 

Tabelle 1 Keimzahlen parodontitisassoziierter Keime zu Studienbeginn und 1 Jahr nach Therapie 

A.a. Aggregatibacter actinomycetemcomitans, P.g. Porphyromonas gingivalis, T. f. Tannerella forsythia 
n = Anzahl der Studienteilnehmer, MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, CI = Konfidenzintervall 

 

Die Ergebnisse der mikrobiologischen Analysen, der aus den Zahnfleischtaschen 

entnommenen bakteriellen Proben, bezüglich der logarithmierten Anzahl der 

parodontitisassoziierten Keime Aggregatibacter actinomycetemcomitans (logAa), 

Porphyromonas gingivalis (logPg) sowie Tannerella forsythia (logTf) zu Studienbeginn 

(Visit 2) und nach einem Jahr (Visit 8) sind Tabelle 1 zu entnehmen. Dargestellt sind 

die Anzahl der untersuchten Studienpatienten (n), der logarithmierte Mittelwert (MW) 

der identifizierten Keimzahlen und dessen Standardabweichung (ST), der  Median mit 

68%-Konfidenzintervall (68%-CI) sowie die erfassten Minimal- und Maximal-Werte. 

 

Tabelle 2 Veränderung der beobachteten Keimzahlen parodontitisassoziierter Keime zwischen 
Studienbeginn und 1 Jahr nach Therapie 

 Zeit n MW(log) ST Median     68%-CI Minimum Maximum 

A.a. Visit 2 73 2,68198 1,74602 1,69897 1,69897 5,4624 1,69897 6,90849 
 Visit 8 73 2,08426 1,18465 1,69897 1,69897 1,69897 1,69897 6,73239 

P.g. Visit 2 73 6,72368 2,16812 7,65321 5,77085 7,90309 1,69897 8,39794 
 Visit 8 73 4,99812 2,43861 5,85733 1,69897 7,53148 1,69897 8,32222 

T.f. Visit 2 73 7,14264 0,84261 7,27875 6,91908 7,60206 1,69897 8,30103 
 Visit 8 73 6,13481 1,53659 6,73239 4,93952 7,20412 1,69897 8,07918 

      Veränderung   

Keim  n   MW(log) ST  p 

Aa  73   -0,59772 1,59792  0,00136** 
         

Pg  73   -1,72557 2,10173  <0.000005*** 
         

Tf  73   -1,00783 1,37642  <0.000005*** 
         

A.a. Aggregatibacter actinomycetemcomitans, P.g. Porphyromonas gingivalis, T.f. Tannerella forsythia 
n = Anzahl Patienten, MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung, p = Irrtumswahrscheinlichkeit 
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Tabelle 2 zeigt die beobachtete Veränderung des logarithmierten Mittelwerts 

(±Standardabweichung) der Keimzahlen aller drei untersuchten 

parodontitisassoziierter Keime über den Therapiezeitraum. Die statistische Analyse 

mit Hilfe des Wilcoxon-Signed-Rank Tests enthüllte für alle drei analysierten Keime 

eine signifikante Reduktion der Keimzahlen im Vergleich zur Ausgangssituation.   

Die nachfolgenden Abbildungen 3, 4 und 5 zeigen zur Veranschaulichung der 

Streuung der Daten die Verteilung und Veränderung der Messwerte der 

mikrobiologischen Analyse in Boxplots, wiederum getrennt nach den 3 untersuchten 

Bakterienarten Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis 

sowie Tannerella forsythia. 

 
 

3.1.1.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) 

 

Abbildung 3 In den Studienpatienten erfasste, logarithmierte Keimzahlen von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (logAa) zu Baseline (Visit 2) und nach einem Jahr (Visit 8). Der Stern markiert 
den Mittelwert. Die Boxen umfassen 50% der Patienten, die Linie in der Box markiert den Median und 
die Whiskers die Spanne. n = 73. 
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3.1.1.2 Porphyromonas gingivalis (Pg) 

 

Abbildung 4 In den Studienpatienten erfasste, logarithmierte Keimzahlen von Porphyromonas 
gingivalis (logPg) zu Baseline (Visit 2) und nach einem Jahr (Visit 8). Der Stern markiert den Mittelwert. 
Die Boxen umfassen 50% der Patienten, die Linie in der Box markiert den Median und die Whiskers die 
Spanne. n = 73. 

 

3.1.1.3 Tannerella forsythia (Tf) 

 

Abbildung 5 In den Studienpatienten erfasste, logarithmierte Keimzahlen von Tannerella forsythia 
(logTf) zu Baseline (Visit 2) und nach einem Jahr (Visit 8). Der Stern markiert den Mittelwert. Die Boxen 
umfassen 50% der Patienten, die Linie in der Box markiert den Median und die Whiskers die Spanne. 
n = 73. 
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3.1.2 Bakterienproben getrennt nach Therapieergebnis 

Die Veränderungen der drei verschiedenen Bakterienarten Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans (Aa), Porphyromonas gingivalis (Pg) und Tannerella forsythia 

(Tf), über den Therapiezeitraum eines Jahres, werden nachfolgend getrennt nach drei 

verschiedenen Kriterien betrachtet:  

 

1. Patienten, die zu Baseline positiv auf die jeweilige Bakterienart getestet wurden 

und nach einem Jahr Therapie nachweislich frei von dieser Bakterienart waren  

 

2. Patienten, die zu Beginn der Studie und nach einem Jahr Therapie frei von der 

jeweiligen Bakterienart waren 

 

 

3. Patienten, die zu Baseline und nach einem Jahr Therapie positiv auf die 

jeweilige Bakterienart getestet wurden, bei denen  

a) die Bakterienanzahl gesunken war 

b) die Bakterienanzahl gestiegen war 

 

Die Nachweisgrenze der logarithmierten Bakterienproben liegt bei 100 Bakterien pro 

Probe, im Mittel sind dies 50 Bakterien. In dieser Doktorarbeit wurde, wie bereits 

erwähnt, bei Werten von log50 = 1,69897 von einer Bakterienanzahl in der Probe 

unterhalb der Nachweisgrenze ausgegangen und als negative Bakterienprobe 

bezeichnet.  
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3.1.2.1 Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa) 

 
Abbildung 6 prozentuale Verteilung des Vorkommens und der Veränderung von Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans (Aa) innerhalb der Studienteilnehmerzahl (n = 73) getrennt nach oben 
beschriebenen Kriterien.  

 

3.1.2.2 Porphyromonas gingivalis (Pg) 

 
Abbildung 7 prozentuale Verteilung des Vorkommens und der Veränderung von Porphyromonas 
gingivalis (Pg) innerhalb der Studienteilnehmer (n = 73) getrennt nach oben beschriebenen Kriterien. 
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 Patienten zu Beginn Aa nicht nachweisbar, nach 1 Jahr nicht nachweisbar

 Patienten zu Beginn Aa positiv/nicht nachweisbar, nach 1 Jahr positiv

 

 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans
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  Patienten zu Beginn Pg nicht nachweisbar, nach 1 Jahr nicht nachweisbar

 Patienten zu Beginn Pg positiv, nach 1 Jahr positiv

 

 

Porphyromonas gingivalis
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3.1.2.3 Tannerella forsythia (Tf) 

 
Abbildung 8 prozentuale Verteilung des Vorkommens und der Veränderung von Tannerella forsythia 
(Tf) innerhalb der Studienteilnehmerzahl (n = 73) getrennt nach oben beschriebenen Kriterien. 

 

Die Abbildungen 6, 7 und 8 zeigen die prozentuale Verteilung des Vorkommens und 

der Veränderung von Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa),  Porphyromonas 

gingivalis (Pg) und Tannerella forsythia (Tf) unter den Studienteilnehmern über den 

Therapiezeitraum von einem Jahr, getrennt nach den oben beschriebenen Kriterien. 

Der Großteil der Studienpopulation (71,2%) hatte kein nachweisbares Vorkommen von 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans zu Baseline und nach einem Jahr. Bei 17,8% 

der Studienteilnehmer konnte eine zu Baseline verifizierte Besiedlung mit Aa nach 

einem Jahr nicht mehr nachgewiesen werden. Bei den restlichen 11% der 

Studienpopulation besteht auch nach 12 Monaten parodontaler Therapie nach wie vor 

eine verifizierbare Besiedlung mit Aa.  

15,1% der Studienteilnehmer zeigten keine nachweisbare Besiedlung mit 

Porphyromonas gingivalis. Bei 13,7% konnte eine zu Baseline bestehende Besiedlung 

mit Pg nach einem Jahr Therapie nicht mehr nachgewiesen werden. Der Großteil der 

Studienpopulation (71,2%) zeigte auch nach zwölf Monaten Therapie immer noch eine 

bestehende Kolonisation mit Pg. 

93,15%

1,37%
5,48%

 Patienten zu Beginn Tf positiv, nach 1 Jahr nicht nachweisbar

 Patienten zu Beginn Tf nicht nachweisbar, nach 1 Jahr nicht nachweisbar

 Patienten zu Beginn Tf positiv, nach 1 Jahr positiv

 

 

Tannerella forsythia
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1,4% der Patienten hatten kein nachweisbares Vorkommen von Tannerella forsythia 

(Tf), weder zu Baseline, noch nach einem Jahr. Bei 5,5% der Studienteilnehmer konnte 

eine zu Baseline bestehende Besiedlung mit Tf nach einem Jahr nicht mehr 

nachgewiesen werden. Bei den restlichen 93,1% der Studienpopulation bestand auch 

nach 12 Monaten Therapie nach wie vor eine Kolonisation mit Tf.  

 

3.1.3 Therapieerfolg der Reduktion der Befallszahlen bei Porphyromonas 

gingivalis und Tannerella forsythia 

Die folgenden beiden Abbildungen 9 und 10 stellen den Therapieerfolg der jeweiligen 

Bakterienart in Abhängigkeit der Patientenanzahl dar. Der Logarithmus der 

Veränderung der Bakterienzahlen wird jeweils in Intervalle einer Größenordnung 

(sogenannte „log-Stufen“) eingeteilt. Jedes Intervall umfasst einen Bereich von -0,5 bis 

+0,5. In dieser Arbeit wird von einem Therapieerfolg ausgegangen, wenn die 

Bakterienzahl um 3 Größenordnungen abgenommen hat. Somit kann für alle Patienten 

deren ΔlogPg beziehungsweise ΔlogTf kleiner gleich -2,5 ist, von einem Therapieerfolg 

ausgegangen werden.  

 

3.1.3.1 Porphyromonas gingivalis (Pg) 

Abbildung 9 stellt den Therapieerfolg für Porphyromonas gingivalis (logPg) dar. Da 11 

Patienten kein nachweisbares Vorkommen von Porphyromonas gingivalis zu 

Therapiebeginn aufzeigen und dem entsprechend auch kein Therapieerfolg 

nachweisbar war, reduzierte sich die Gesamtzahl der analysierten Patienten auf n = 

62. Von diesen 62 Patienten zeigen 21 (33,9%) nach den zuvor beschriebenen 

Kriterien einen Therapieerfolg. Die Keimzahlen der restlichen 41 Patienten (66,1%) 

zeigen eine geringere Reduktion oder gar Zunahme und wurden daher als Misserfolg 

gewertet.  
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Abbildung 9 Anzahl der Patienten in Abhängigkeit der Veränderung der Bakterienzahlen von 
Porphyromonas gingivalis (Δlog(Pg) = log(PgVisit8) – log(PgVisit2)), getrennt nach Therapieerfolg, n = 
Patientenzahl 

 

3.1.3.2 Tannerella forsythia (Tf) 

Den Therapieerfolg von Tannerella forsythia (logTf) zeigt Abbildung 10. Bei 2 Patienten 

konnte kein Vorkommen von Tannerella forsythia zu Therapiebeginn nachgewiesen 

werden und dem entsprechend auch kein Therapieerfolg aufgezeigt werden. Somit 

reduzierte sich die Gesamtzahl der analysierten Patienten auf n = 71. Von diesen 

Patienten zeigen 7 (9,9%) nach den beschriebenen Kriterien einen Therapieerfolg. Die 

Keimzahlen der restlichen 64 Patienten (90,1%) zeigen eine zu geringe Reduktion 

oder sogar Zunahme und stellen daher keinen Therapieerfolg dar.  
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Abbildung 10 Anzahl der Patienten in Abhängigkeit der Veränderung der Bakterienzahlen von 
Tannerella forsythia (Δlog(Tf) = log(TfVisit8) – log(TfVisit2)), getrennt nach Therapieerfolg, n = 
Patientenzahl 

 

3.2 Kardiovaskuläre Parameter (Pulswellenanalyse) 

In Tabelle 3 finden sich die gemessenen Werte für die Parameter der 

Pulswellenanalyse (aortale Pulswellengeschwindigkeit (PWVao), systolischer 

peripherer Blutdruck (RRsys), Herzfrequenz (HR), aortal-systolischer Blutdruck 

(SBPao), aortaler Pulsdruck (PPao) und Augmentationsdruck (AugP)) zum Zeitpunkt 

Baseline (Visit 2) und nach einem Jahr (Visit 8). Dargestellt sind die Anzahl der 

erfassten Studienteilnehmer (n), der erfasste Mittelwert (MW) und dessen 

Standardabweichung (ST), der Median mit 68%-Konfidenzintervall (68%-CI) sowie die 

beobachteten Minimal- und Maximal-Werte. 
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Tabelle 3 Pulswellen-Parameter zu Baseline und nach 1 Jahr 

 Zeit n MW ST Median 68%-CI Minimum Maximum 

PWVao [m/s] Visit 2 73 8,95014 2,12182 8,73 6.82 11,14 5,65 15,68 
 Visit 8 73 8,92507 2,13861 8,68 7,04 10,65 5.69 17.45 

RRsys [mmHg] Visit 2 73 129,12329 17,53167 126 113 142 101 191 
 Visit 8 73 130,9589 15,57013 129 117 146 106 184 

HR [/min] Visit 2 73 66,19178 9,33729 65 56 77 43 89 
 Visit 8 73 66,24658 9,72366 65 57 76 51 98 

SBPao [mmHg] Visit 2 73 126,67 20,77715 122,53 108,9 142,6 97 200,55 
 Visit 8 73 128,56918 18,774 126,4 108,54 145,95 100,94 179,86 

PPao [mmHg] Visit 2 73 43,98836 13,28709 40,05 33,9 55,02 22,8 90,25 
 Visit 8 73 47,08973 12,17604 46,5 34,45 58,95 25,94 83,86 

AugP [mmHg] Visit 2 73 13,37616 8,62026 10,96 6 20,35 0,8 47,16 
 Visit 8 73 14,88603 9,11632 14,14 5,38 25,11 0,38 39,6 

Aortale Pulswellengeschwindigkeit (PWVao), systolischer Blutdruck (RRsys), Herzfrequenz (HR), 
aortal-systolischer Blutdruck (SBPao), aortaler Pulsdruck (PPao) und Augmentationsdruck (AugP) zu 
Baseline (Visit 2) und nach einem Jahr (Visit 8). n = Anzahl der Studienteilnehmer, MW = Mittelwert, 
ST = Standardabweichung, CI = Konfidenzintervall. 

 

Tabelle 4 zeigt die Veränderung des Mittelwerts und dessen Standardabweichung  von 

jedem Parameter der Pulswellen-Analyse über den Therapiezeitraum von einem Jahr. 

Bei einer statistischen Analyse mit Hilfe des Wilcoxon-Signed-Rank Tests erwies sich 

nur die beobachtete Zunahme des aortalen Pulsdrucks (PPao) als signifikant (p = 

0,011*). 

 

Tabelle 4 Veränderung der Pulswellen-Parameter über ein Jahr 

      Veränderung   

  n   MW ST  p 

PWVao [m/s]  73   -0,02507 1,67404  0,77678 

RRsys [mmHg]  73   1,83562 22,98068  0,26125 

HR [/min]  73   0,05479 14,15577  0,94774 

SBPao [mmHg]  73   1,89918 15,57823  0,19381 

PPao [mmHg]  73   3,10137 11,43653  0,01126* 

AugP [mmHg]  73   1,50986 7,38336  0,14475 

Aortale Pulswellengeschwindigkeit (PWVao), systolischer Blutdruck (RRsys), Herzfrequenz (HR), 
aortal-systolischer Blutdruck (SBPao), aortaler Pulsdruck (PPao) und Augmentationsdruck (AugP).       
n = Anzahl der Studienteilnehmer, MW = Mittelwert, ST = Standardabweichung,                                                
p =  Irrtumswahrscheinlichkeit.  

 

 

 



 

- 36 - 

 

3.3 Korrelationen der Veränderung der Pulswellen-Parameter und der 

Veränderung der Anzahl parodontitisassoziierter Keime in den 

entnommenen mikrobiologischen Proben 

Tabelle 5 zeigt die Veränderungen der einzelnen Parameter der Pulswellen-Analyse 

in Abhängigkeit von den Veränderungen der Anzahl parodontitisassoziierter Keime in 

den entnommenen mikrobiologischen Proben. Die Veränderungen der Pulswellen-

Parameter und der Bakterienproben ergeben sich, durch Bildung der Differenz der 

Messwerte von Visit 8 und Visit 2. Die Abhängigkeit wird mit Hilfe der Kendallschen 

Rangkorrelation dargestellt. Es konnten keine signifikante Korrelation zwischen den 

Veränderungen der Pulswellen-Parameter und den Veränderungen der 

Bakterienproben verifiziert werden. 

 

Tabelle 5 Korrelation der Veränderung der Pulswellen-Parameter und der Veränderung der  
erfassten Anzahl parodontitisassoziierter Keime zwischen Baseline (Visit 2) und 1 Jahr (Visit 8) 

                        Korrelation n tau  p 

∆PWVao  ∆log Aa 73 0,04924  0,58676 

 ∆log Pg 73 -0,06581  0,41454 

 ∆log Tf 73 0,02856  0,72095 

∆RRsys  ∆log Aa 73 0,03212  0,72444 

 ∆log Pg 73 0,08904  0,27224 

 ∆log Tf 73 -0,1103  0,17 

∆HR  ∆log Aa 73 0,10919  0,23199 

 ∆log Pg 73 -0,06795  0,4034 

 ∆log Tf 73 -0,05646  0,48358 

∆SBPao  ∆log Aa 73 0,07193  0,42698 

 ∆log Pg 73 0,03462  0,66762 

 ∆log Tf 73 0,10426  0,19193 

∆PPao  ∆log Aa 73 0,1033  0,25395 

 ∆log Pg 73 0,08231  0,30722 

 ∆log Tf 73 0,15525  0,05201 

∆AugP  ∆log Aa 73 -0,05354  0,55432 

 ∆log Pg 73 -0,06847  0,39572 

 ∆log Tf 73 0,07458  0,3506 

Veränderungen der Pulswellen-Parameter in Abhängigkeit von den Veränderungen der logarithmierten 
Bakterienproben. n = Anzahl der Studienteilnehmer, tau und p aus der Kendallschen Rangkorrelation. 
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3.4 Korrelationen der Veränderung der Pulswellen-Parameter und der 

Veränderung der parodontitisassoziierten Bakterienproben unter 

Antibiotika-/Placebo-Einfluss 

In Tabelle 6 und 7 finden sich die Veränderungen der Pulswellen-Parameter in 

Korrelation zu den Veränderungen der Anzahl parodontitisassoziierter Keime in den 

entnommenen mikrobiologischen Proben, getrennt nach Antibiotika- und Placebo-

Einnahme der Patienten. 35 der Studienteilnehmer nahmen das Placebo-Präparat ein, 

38 Patienten die Antibiotikakombination Amoxicillin/Metronidazol. Die Abhängigkeit 

wird mit Hilfe der Kendallschen Rangkorrelation dargestellt. Bis auf zwei Signifikanzen 

bei den Patienten mit Placebo-Einnahme (∆PPao und ∆AugP mit ∆logTf), lassen sich 

keine Signifikanzen nachweisen. 

 

Tabelle 6 Korrelation der Pulswellen-Parameter und der logarithmierten Anzahl 
parodontitisassoziierter Keime aus den entnommenen mikrobiologischen Proben in der Gruppe 
der Patienten welche adjunktiv zum Scaling und Root Planing Placebo-Medikamente einnahmen. 

 

 

                                   Korrelation n tau  p 

∆PWVao mit Placebo ∆log Aa 35 0,12985  0,3342 

 ∆log Pg 35 -0,03381  0,77618 

 ∆log Tf 35 0,03028  0,79822 

∆RRsys mit Placebo ∆log Aa 35 -0,03019  0,82348 

 ∆log Pg 35 -0,02896  0,80882 

 ∆log Tf 35 -0,18136  0,12813 

∆HR mit Placebo ∆log Aa 35 0,20668  0,1274 

 ∆log Pg 35 -0,1058  0,37751 

 ∆log Tf 35 -0,0798  0,50387 

∆SBPao mit Placebo ∆log Aa 35 0,00998  0,94079 

 ∆log Pg 35 0,01858  0,87576 

 ∆log Tf 35 0,20672  0,08068 

∆PPao mit Placebo ∆log Aa 35 0,0499  0,71035 

 ∆log Pg 35 0,03885  0,74373 

 ∆log Tf 35 0,25714  0,02979* 

∆AugP mit Placebo ∆log Aa 35 -0,05489  0,68288 

 ∆log Pg 35 -0,0625  0,59895 

 ∆log Tf 35 0,24034  0,04227* 

Veränderungen der Pulswellen-Parameter in Abhängigkeit von den Veränderungen der logarithmierten 
Bakterienproben. n = Anzahl der Studienteilnehmer, tau und p aus der Kendallschen Rangkorrelation. 
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Tabelle 7 Korrelation der Pulswellen-Parameter und der logarithmierten Anzahl 
parodontitisassoziierter Keime aus den entnommenen mikrobiologischen Proben in der Gruppe 
der Patienten welche adjunktiv zum Scaling und Root Planing die Antibiotika Amoxicillin und 
Metronidazol  einnahmen. 

 

 

3.4.1 Grafische Darstellung der Korrelation der Pulswellen-Parameter mit der 

Anzahl der parodontitisassoziierten Keime in den entnommenen 

mikrobiologischen Proben 

Die nachfolgenden Abbildungen 11 bis 28 stellen die Korrelation zwischen den 

gemessenen Pulswellen-Parametern und der Anzahl, der in den entnommenen 

mikrobiologischen Proben identifizierten parodontitisassoziierten Keimen in  

graphischer Form als Punktwolken dar.   

 

 

 

                                   Korrelation n tau  p 

∆PWVao mit Antibiotika ∆log Aa 38 -0,08148  0,52033 

 ∆log Pg 38 -0,13152  0,2509 

 ∆log Tf 38 0,04125  0,71542 

∆RRsys mit Antibiotika ∆log Aa 38 0,15413  0,22637 

 ∆log Pg 38 0,1817  0,11454 

 ∆log Tf 38 -0,02146  0,85033 

∆HR mit Antibiotika ∆log Aa 38 0,01761  0,89034 

 ∆log Pg 38 -0,06997  0,54435 

 ∆log Tf 38 -0,07891  0,48882 

∆SBPao mit Antibiotika ∆log Aa 38 0,10087  0,42609 

 ∆log Pg 38 0,01879  0,86971 

 ∆log Tf 38 -0,00996  0,92987 

∆PPao mit Antibiotika ∆log Aa 38 0,11639  0,35844 

 ∆log Pg 38 0,1084  0,344 

 ∆log Tf 38 0,07255  0,52141 

∆AugP mit Antibiotika ∆log Aa 38 -0,0776  0,54039 

 ∆log Pg 38 -0,12574  0,27234 

 ∆log Tf 38 -0,06117  0,58879 

Veränderungen der Pulswellen-Parameter in Abhängigkeit von den Veränderungen der logarithmierten 
Bakterienproben. n = Anzahl der Studienteilnehmer, tau und p aus der Kendallschen Rangkorrelation. 
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3.4.1.1 Grafische Darstellung der Korrelation der gemessenen aortalen 

Pulswellengeschwindigkeit mit der Anzahl der parodontitisassoziierten 

Keime A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis und T. forsythia in den 

entnommenen mikrobiologischen Proben   

 

Abbildung 11      Abbildung 12 

 

Abbildung 13 

 

Abbildungen 11, 12, 13 Veränderung der logarithmierten Anzahl der parodontitisassoziierten Keime 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (logAa) (Abbildung 11), Porphyromonas gingivalis (logPg) 
(Abbildung 12) und Tannerella forsythia (Tf) (Abbildung 13) zwischen Ausgangs- und Endbefund in  
Abhängigkeit von der Veränderung der aortalen Pulswellengeschwindigkeit (PWVao), getrennt nach 
Patienten mit adjunktiver Antibiotika-/ Placebo-Einnahme.   
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3.4.1.2 Grafische Darstellung der Korrelation des gemessenen systolischen 

Blutdrucks mit der Anzahl der parodontitisassoziierten Keime A. 

actinomycetemcomitans, P. gingivalis und T. forsythia in den 

entnommenen mikrobiologischen Proben   

 

Abbildung 14      Abbildung 15 

 

Abbildung 16 

 

Abbildungen 14, 15, 16 Veränderungen der logarithmierten Anzahl der parodontitisassoziierten Keime 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (logAa) (Abbildung 14), Porphyromonas gingivalis (logPg) 

(Abbildung 15) und Tannerella forsythia (logTf) (Abbildung 16) zwischen Ausgangs- und Endbefund 
in Abhängigkeit von der Veränderung des systolischen Blutdrucks (RRsys), getrennt nach Patienten mit 
adjunktiver Antibiotika-/ Placebo-Einnahme.   
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3.4.1.3 Grafische Darstellung der Korrelation der gemessenen Herzfrequenz mit 

der Anzahl der parodontitisassoziierten Keime A. 

actinomycetemcomitans, P. gingivalis und T. forsythia in den 

entnommenen mikrobiologischen Proben   

 

Abbildung 17      Abbildung 18 

 

Abbildung 19 

 

Abbildungen 17, 18, 19 Veränderung der logarithmierten Anzahl der parodontitisassoziierten Keime 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (logAa) (Abbildung 17), Porphyromonas gingivalis (logPg) 
(Abbildung 18) und Tannerella forsythia (logTf) (Abbildung 19) zwischen Ausgangs- und Endbefund 
in Abhängigkeit von der Veränderung der Herzfrequenz (HR), getrennt nach Patienten mit adjunktiver                             
Antibiotika-/ Placebo-Einnahme.   
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3.4.1.4 Grafische Darstellung der Korrelation des gemessenen aortal-

systolischen Blutdrucks mit der Anzahl der parodontitisassoziierten 

Keime A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis und T. forsythia in den 

entnommenen mikrobiologischen Proben 

 

Abbildung 20      Abbildung 21 

 

Abbildung 22 

 

Abbildungen 20, 21, 22 Veränderung der logarithmierten Anzahl der parodontitisassoziierten Keime 
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (logAa) (Abbildung 20), Porphyromonas gingivalis (logPg) 
(Abbildung 21) und Tannerella forsythia (logTf) (Abbildung 22) zwischen Ausgangs- und Endbefund 
in Abhängigkeit von der Veränderung des aortal-systolischen Blutdrucks (SBPao), getrennt nach 
Patienten mit adjunktiver Antibiotika-/ Placebo-Einnahme.   
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3.4.1.5 Grafische Darstellung der Korrelation des gemessenen aortalen 

Pulsdrucks mit der Anzahl der parodontitisassoziierten Keime A. 

actinomycetemcomitans, P. gingivalis und T. forsythia in den 

entnommenen mikrobiologischen Proben 

 

Abbildung 23      Abbildung 24 

 

Abbildung 25 

 

Abbildungen 23, 24, 25 Veränderung der logarithmierten Anzahl der parodontitisassoziierten Keime  
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (logAa) (Abbildung 23), Porphyromonas gingivalis (logPg) 
(Abbildung 24) und Tannerella forsythia (logTf) (Abbildung 25) zwischen Ausgangs- und Endbefund 
in Abhängigkeit von der Veränderung des aortalen Pulsdrucks (PPao), getrennt nach Patienten mit 
adjunktiver Antibiotika-/ Placebo-Einnahme.   
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3.4.1.6 Grafische Darstellung der Korrelation des gemessenen 

Augmentationsdrucks mit der Anzahl der parodontitisassoziierten 

Keime A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis und T. forsythia in den 

entnommenen mikrobiologischen Proben  

 

Abbildung 26      Abbildung 27 

 

Abbildung 28 

 

Abbildungen 26, 27, 28 Veränderung der logarithmierten Anzahl der parodontitisassoziierten Keime  
Aggregatibacter actinomycetemcomitans (logAa) (Abbildung 26), Porphyromonas gingivalis (logPg) 
(Abbildung 27) und Tannerella forsythia (logTf) (Abbildung 28) zwischen Ausgangs- und Endbefund 
in Abhängigkeit von der Veränderung des Augmentationsdrucks (AugP), getrennt nach Patienten mit 
adjunktiver Antibiotika-/ Placebo-Einnahme.   
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4 Diskussion 

4.1 Mikrobiologische Daten 

Im Rahmen dieser Arbeit hat sich gezeigt, dass sich nach einem Jahr systematischer 

parodontaler Therapie die Anzahl der parodontitisassoziierten Keime  Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia in der 

subgingivalen Taschenmikroflora signifikant reduziert hat. Der positive Einfluss einer 

adjuvanten Gabe von Amoxicillin in Kombination mit Metronidazol, zusätzlich zu der 

initialen subgingivalen Reinigung und Wurzelglättung konnte in dieser Arbeit für jede 

Bakterienart nachgewiesen werden. Auffällig ist, dass 52 Studienteilnehmer keine 

Besiedelung mit Aggregatibacter actinomycetemcomitans vorweisen konnten. Bei 13 

Patienten konnte eine Eradikation von Aa nachgewiesen werden, wovon 77% der 

Patienten die Antibiotika-Kombination eingenommen haben. Die Analyse der Situation 

bei Porphyromonas gingivalis erbrachte deutliche Unterschiede. Hier zeigen nur 11 

Studienteilnehmer keine bakterielle Kolonisation mit Pg. Der Großteil der 

Studienpopulation von 52 Patienten beherbergte auch nach zwölf Monaten noch 

nachweisbare Mengen an Pg. Lediglich 10 Patienten waren nach der Therapie 

nachweislich frei von der Besiedlung mit Porphyromonas gingivalis, wobei 80% dieser 

Patienten die Antibiotika-Kombination eingenommen hatten. Die mikrobiologischen 

Untersuchungen von Tannerella forsythia zeigten, im Vergleich zu den 

Untersuchungen von Porphyromonas gingivalis, ein ähnliches Muster. Lediglich ein 

Patient zeigt kein Vorkommen von Tf, während 68 Studienteilnehmer nach Therapie 

noch Tannerella forsythia beherbergen. Nur bei vier Patienten, welche alle (100%) die 

Antibiotika eingenommen hatten, verblieben die Tf-Zahlen langfristig unterhalb der 

Nachweisgrenze. 

Einige weitere Studien bestätigen die zuvor dargestellten Ergebnisse [20, 61-63]. So 

untersuchten Ehmke et al. 2005 den Einfluss adjuvanter Antibiotika-Therapie 

(Amoxicillin 375 mg und Metronidazol 250 mg dreimal täglich über 8 Tage) zusätzlich 

zu initialem „Scaling und Root Planing“ bei 35 Patienten mit chronischer Parodontitis. 

Die mikrobiologischen Ergebnisse der Test-Gruppe zeigten die Eradikation von 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans über den Studienzeitraum von 24 Monaten. 

Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia hingegen konnten zwar in ihrer 
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Anzahl reduziert, aber nicht eliminiert werden. Besonders die Kolonisierung mit Pg 

konnte nur kurzzeitig deutlich abgesenkt werden. 

Den Einfluss adjuvanter Antibiose (Amoxicillin 500 mg und Metronidazol 375 mg 

dreimal täglich über 7 Tage) zusätzlich zur initialen subgingivalen Reinigung bei 47 

Patienten mit chronischer Parodontitis untersuchten Cionca et al. 2010. Auch die 

Ergebnisse dieser Studie zeigten in der Test-Gruppe eine anhaltende Eradikation von 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans 6 Monate nach erfolgter parodontaler 

Therapie, sowie eine signifikante Reduktion der Keimzahlen von Porphyromonas 

gingivalis und Tannerella forsythia im Vergleich zur Kontrollgruppe. 

Eine Studie von Soares et al. analysierte 2014 den Unterschied zwischen 

subgingivaler Reinigung allein, unter dem Einfluss von Metronidazol (400 mg dreimal 

täglich für 14 Tage) und in Kombination mit Amoxicillin und Metronidazol (500 mg und 

400 mg dreimal täglich über 14 Tage) auf die subgingivale Mikroflora. Die Ergebnisse 

bestätigten eine signifikante Reduktion der parodontitisassoziierten Keime 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis und Tannerella 

forsythia unter dem Einfluss einer kombinierten, systemischen Gabe von Amoxicillin 

und Metronidazol, in tiefen sowie auch in flachen parodontalen Taschen. 

Die Daten der Studien von Silva et al. (2011), Ribeiro et al. (2009) und Winkel et al. 

(2001) [64-66] stimmen nur teilweise mit unseren Ergebnissen und den oben 

genannten überein. Die Studien zeigten eine Reduktion von Porphyromonas gingivalis 

und Tannerella forsythia über den Therapiezeitraum, wiesen aber weder eine 

signifikante Reduktion von Aggregatibacter actinomycetemcomitans auf, noch eine 

vollständige Eradikation einer der untersuchten Keimarten nach.  

Hierfür gibt es verschiedene mögliche Ursachen. Ein Grund könnte in der niedrigen 

Dosierung der Antibiotika bei Winkel und Ribeiro et al. mit 375mg Amoxicillin und 

250mg Metronidazol dreimal täglich über sieben Tage liegen. Van Winkelhoff et al. hat 

dazu 1999 in einem Kommentar über die Dosierung von Metronidazol eine angestrebte 

Dosis für Erwachsene von 20-25 mg/kg Körpergewicht empfohlen. Für einen 

erwachsenen Patienten mit 70 kg Körpergewicht ergeben sich Werte von circa 1400-

1750 mg pro Tag [67].        
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Ein weiterer Unterschied zwischen den Studien und somit verantwortlich für 

differierende Ergebnisse, könnte in den verschiedenen Verfahren zur quantitativen 

Bestimmung der Keime liegen. Den Goldstandard stellt die Anlage von 

Bakterienkulturen auf Agar-Platten dar, was in der Studie von Winkel et al. 2001 

durchgeführt wurde. Obwohl diese Methode ein kostenintensives Verfahren darstellt, 

konnten auch bislang unbekannte Bakterienspezies identifiziert und eine quantitative 

Bestimmung einer Bakterienart vorgenommen werden [68, 69]. Rooney et al. [70] 

untersuchten 2002 den Einfluss von adjuvanter Antibiotika-Therapie bei 52 Patienten 

mit chronischer Parodontitis auf die Zusammensetzung des Mikrobioms in den 

erkrankten Zahnfleischtaschen. Die Ergebnisse zeigten, dass eine Kombination von 

Amoxicillin und Metronidazol am effektivsten gegen Anaerobier wirkte. Allerdings 

konnten zu Baseline nur in 27% der Bakterienproben Porphyromonas gingivalis, 

beziehungsweise in 11% der Bakterienproben Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans nachgewiesen werden. Eine Ursache für diese geringe 

Anzahl an positiven Bakterienproben zu Baseline könnte in einer fehlerhaften 

quantitativen Erfassung der wahren Keimzahlen durch Anzüchtung von 

Bakterienkulturen auf Agar-Platten sein.  

Die vorliegende Arbeit, sowie die Studien von Ehmke, Cionca und Ribeiro et al. 

benutzten hingegen die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) zur Identifizierung und 

Bestimmung der Keimzahlen, welche im Vergleich zur Anlage von Bakterienkulturen 

auf Agar-Platten [68, 69] und der Schachbrett-DNA-DNA-Hybridisierung [71] ein sehr 

sensitives und spezifisches Werkzeug darstellt.  

 

4.2 Parameter der kardiovaskulären Gesundheit 

In dieser Arbeit war der aortale Pulsdruck der einzige vaskuläre Parameter, der 

während des Studienverlaufs einen signifikanten Anstieg zeigte. Alle anderen 

erfassten Parameter wiesen keine signifikante Veränderung auf, wenngleich die 

aortale Pulswellengeschwindigkeit als einziger Parameter minimal absank und die 

Herzfrequenz unverändert blieb, während der peripher-systolische Blutdruck, der 

aortal-systolische Blutdruck und der Augmentationsdruck anstiegen. 
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Houcken et al. analysierten 2016 in einer Interventionsstudie an einem 

allgemeinmedizinisch gesunden Patientengut den Einfluss einer parodontalen 

Therapie mit adjuvanter Antibiose auf die Gefäßgesundheit bei parodontal erkrankten 

Patienten im Vergleich zu einer parodontal gesunden Kontrollgruppe. Die adjuvante 

Antibiose bestand aus einer dreimal täglich über sieben Tage hinweg erfolgende 

Einnahme von 375 mg Amoxicillin sowie 500 mg Metronidazol. Die vaskuläre 

Gesundheit wurde über die Bestimmung der Pulswellengeschwindigkeit mit Hilfe des 

Arteriographen der Firma Tensiomed erfasst. Zu Studienbeginn zeigte die Testgruppe 

im Vergleich zur Kontrollgruppe erhöhte Pulswellengeschwindigkeitswerte. Auch die 

Durchführung einer erfolgreichen parodontalen Therapie konnte die 

Pulswellengeschwindigkeitswerte in der Testgruppe nachfolgend über einen 

Beobachtungszeitraum von drei und sechs Monaten nicht signifikant reduzieren [72].  

Andere Studien widersprechen den vorliegenden Untersuchungsergebnissen. D’Aiuto 

zeigte 2006 in einer Interventionsstudie, dass eine parodontale Therapie mit Hilfe 

eines lokal eingebrachten Antibiotikums den peripher-systolischen Blutdruck senken 

konnte [48]. 

Ait-Oufella untersuchte 2010 über einen Zeitraum von 52 Monaten 97 hypertensive 

Patienten auf ihre Gefäßgesundheit unter dem Einfluss von blutdrucksenkenden 

Medikamenten. Die Studie zeigte einen deutlichen Abfall der aortalen 

Pulswellengeschwindigkeit, sowie des aortal-systolischen Blutdrucks und des aortalen 

Pulsdrucks. Die Herzfrequenz blieb unverändert, ebenso wie der periphere Pulsdruck 

[73]. Das höhere Alter der Patienten, sowie die bestehende Hypertonie der Probanden 

mit entsprechender therapeutischer Medikation stellen jedoch wichtige Unterschiede 

zur vorliegenden Doktorarbeit dar. 

Eine weitere Erklärung für die unterschiedlichen Ergebnisse im Vergleich zu anderen 

Studien könnte in den durchschnittlichen bis nur leicht erhöhten Messwerten (aortale 

Pulswellengeschwindigkeit Mittelwert 8,9 m/s) dieser Doktorarbeit liegen. Erst ab einer 

aortalen Pulswellengeschwindigkeit von über 10 m/s spricht man von einer erhöhten 

Pulswellengeschwindigkeit mit möglichem Endorganschaden und die damit 

verbundene erhöhte Wahrscheinlichkeit für das Auftreten tödlicher kardiovaskulärer 

Ereignisse wie eines Myokardinfarkts [38]. 
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Wenige Studien liefern Ergebnisse über die unterschiedlichen Möglichkeiten zur 

Bestimmung der arteriellen Gefäßsteifigkeit. Der Arteriograph stellt dabei eine neue, 

oszillometrische Methode zur Analyse der Pulswellenparameter dar, im Vergleich zum 

piezo-elektronischen Messverfahren des Complior oder der tonometrischen 

Bestimmung der Pulswellen-Parameter des SphygmoCor. Obwohl der SphygmoCor 

den Goldstandard der nicht-invasiven Pulswellen-Diagnostik darstellt, liefert der 

Arteriograph signifikante Messwerte in Korrelation mit den anderen beiden Methoden 

und stellt ein sensitives Werkzeug der Pulswellen-Analyse dar [46, 74]. 

 

4.3 Risikofaktoren 

Unbestritten ist der Einfluss verschiedener Risikofaktoren auf Parodontitis und auf das 

Ausmaß der arteriellen Gefäßsteifigkeit. Zu diesen zählen unter anderem das 

Lebensalter, Tabakkonsum, Übergewicht, individuell bestehende Grunderkrankungen, 

wie Diabetes mellitus oder Bluthochdruck und die damit verbundenen Medikationen 

der Studienteilnehmer [58], sowie eine genetische Disposition für beide Erkrankungen.  

Das Alter der Patienten spielt eine Rolle in Bezug auf beide Erkrankungen. Bei der 

Unterteilung der Parodontitis in eine chronische oder aggressive Form stellt das Alter 

ein Kriterium zur Einordnung dar, wonach ältere Patienten oftmals der chronischen 

Parodontitis-Form zugeordnet werden und jüngere Patienten schon früh an einer 

aggressiven Form der Parodontitis erkranken können und von einem stärkeren Verlauf 

der Krankheit betroffen sind [27]. Eine Subanalyse der Patienten dieser Untersuchung 

bezüglich der Diagnosen chronischer oder aggressiver Parodontitis wurde wegen der 

geringen Fallzahl von 29 Patienten mit aggressiver Parodontitis verworfen.  

In Bezug auf kardiovaskuläre Erkrankungen steigt mit der Zunahme des Alters auch 

die arterielle Gefäßsteifigkeit physiologisch an, hervorgerufen durch degenerative 

Veränderungen der Arterienwand, hauptsächlich des Elastins. Studien belegen „einen 

Anstieg der aortalen Pulswellengeschwindigkeit von 0,4 m/s zwischen dem 20. und 

dem 30. Lebensjahr, aber einen Anstieg von 1,8 m/s zwischen der 70. und 80. 

Lebensdekade“ [41].  Bei einem durchschnittlichem Alter der Studienteilnehmer von 

54,6 Jahren und einer mittleren aortalen Pulswellengeschwindigkeit von 8,9 m/s kann 
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sicherlich auch von einer teilweise physiologischen, altersbedingten Versteifung der 

Gefäße ausgegangen werden.    

Eine Kohorten-Studie von Dietrich et al. arbeitete 2008 heraus, dass ein 

Zusammenhang zwischen Parodontitis und dem gehäuften Auftreten von 

kardiovaskulären Erkrankungen bei Männern unter dem 60. Lebensjahr besteht, 

während kein signifikanter Zusammenhang ab der sechsten Lebensdekade 

festgestellt wurde. Eine frühzeitige Erkrankung an Parodontitis bei jüngeren Männern 

stellt somit eine höhere Anfälligkeit für kardiovaskuläre Ereignisse dar [75]. 

Einige Studien belegen den negativen Einfluss von Tabakkonsum auf die 

Mundgesundheit und das kardiovaskuläre Gefäßsystem [24, 29, 76]. Eine 

Veränderung des Taschenmikrobioms, hervorgerufen durch mit dem Rauchen 

aufgenommene Schadstoffe in den Körper und die von ihnen ausgelösten 

Entzündungsprozesse, bewirkt bei Rauchern eine höhere Wahrscheinlichkeit für 

parodontale Attachmentverluste, vermehrtes Auftreten sondierbarer Taschentiefen 

über 4mm, erhöhten Abbau des alveolären Knochens, erhöhte Zahnbeweglichkeit 

sowie erhöhten Zahnverlust  [24, 29].  

Die individuell bestehende Medikation der Patienten, insbesondere die Einnahme von 

blutdrucksenkenden Medikamenten wie Calcium-Antagonisten, kann die aortale 

Pulswellengeschwindigkeit und damit die arterielle Gefäßsteifigkeit positiv 

beeinflussen [7, 41, 42].   

Eine Unterscheidung zwischen Alter, Rauchgewohnheit, Körpergewicht und 

bestehende Medikation der jeweiligen Patienten wurde in dieser Arbeit nicht 

durchgeführt, um statistisch ausreichend große Datengruppen zu gewährleisten. Die 

bestehenden Risikofaktoren, unerheblich ob diese beiden Krankheiten gemeinsam zu 

Grunde liegen oder nicht, erlauben keine Aussage über eine mögliche Ursache-

Wirkung-Beziehung zwischen Parodontitis und Herz-Kreislauf-Erkrankungen. 

 

4.4 Zusammenhang Parodontitis und Gefäßgesundheit 

Zahlreiche Studien liefern unterschiedliche Ergebnisse bezüglich eines möglichen 

bestehenden Zusammenhangs zwischen Parodontitis und kardiovaskulären 
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Erkrankungen. Unklar ist momentan, ob gemeinsame Risikofaktoren beiden 

Erkrankungen zu Grunde liegen, oder ob möglicherweise ein direkter Zusammenhang 

besteht. Es gibt aktuell zahlreiche Fall-Kontroll-Studien und Meta-Analysen, aber nur 

wenige Interventionsstudien, die eine Kausalität nachweisen können [37].   

Die Analyse einer Korrelation der Veränderung der Pulswellen-Parameter mit der 

Veränderung parodontitisassoziierter Bakterienproben zeigte keinen kausalen 

Zusammenhang zwischen beiden Erkrankungen. Auch eine Unterteilung der Patienten 

in eine Placebo- und eine Antibiotika-Gruppe zeigte keine Kausalität. Andere 

Interventionsstudien stehen im Widerspruch zu den Ergebnissen der vorliegenden 

Arbeit. 

Tonetti et al. [13] untersuchten 114 Patienten über einen Zeitraum von 6 Monaten auf 

einen kausalen Zusammenhang zwischen Parodontitis und kardiovaskulären 

Erkrankungen. Aufgeteilt in eine Kontroll- und eine Testgruppe (parodontal gesund und 

parodontal erkrankt), wurde bei den Studienpatienten die Endothelfunktion durch 

Messung der „flussvermittelten Dilatation“ an der Arteria brachialis ermittelt, sowie das 

C-reaktive Protein als Entzündungsparameter und parodontale Indizes wie 

Taschentiefe, Attachmentlevel und Blutung auf Sondierung bestimmt. Durch „Scaling 

und Root Planing“ in Kombination mit einem lokalen Antibiotikum konnten in der 

Testgruppe die parodontalen Parameter, das C-reaktive Protein, sowie die 

Endothelfunktion verbessert werden [13]. 

Eine Interventionsstudie von Seinost [16] untersuchte 2005 den Zusammenhang 

zwischen konservativer parodontaler Therapie und deren Einfluss auf die 

„flussvermittelten Dilatation“ der Arteria brachialis. Auch hier zeigte sich eine deutliche 

Verbesserung der parodontalen und vaskulären Parameter bei Patienten mit schwerer 

Parodontitis [16]. 

2009 untersuchten Piconi et al. [9] 35 parodontal erkrankte Patienten bezüglich einer 

eventuell bestehenden endothelialen Dysfunktion und der Zusammensetzung des 

Mikrobioms in erkrankten Zahnfleischtaschen. Durch mechanische parodontale 

Therapie konnte die Intima-Media-Dicke der Studienteilnehmer innerhalb eines Jahres 

signifikant verbessert und die Keimzahlen von Porphyromonas gingivalis und 

Tannerella forsythia in den gereinigten Zahnfleischtaschen signifikant reduziert 
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werden. Die Besiedlung mit Aggregatibacter actinomycetemcomitans hingegen konnte 

nur geringfügig vermindert werden [9]. 

Andere Studien haben die Eigenschaft von parodontitisassoziierten Keimen wie 

Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia und Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans in das Gefäßendothel einzuwandern untersucht und kommen 

zu unterschiedlichen Ergebnissen. Während zahlreiche Studien [1, 4, 17, 18, 50] 

parodontitisassoziierte Keime in arteriosklerotischen Plaques erkrankter Arterien 

nachweisen konnten, widerlegen Studien von Cairo [77], Romano [78] und Aimetti [58] 

dies.  

Mögliche Ursachen für die fehlende Korrelation der Veränderung der Pulswellen-

Parameter mit der Veränderung parodontitisassoziierter Bakterienproben in dieser 

Arbeit könnten in der fehlenden Unterteilung des Patientenguts in eine chronische und 

eine aggressive Untergruppe der Parodontitis-Formen liegen. Patienten, die an einer 

aggressiven Parodontitis erkranken, sind in der Regel jünger und zeigen einen 

rascheren und intensiveren Verlauf der Erkrankung. Die dadurch ausgelösten 

proinflammatorischen Prozesse, mit systemischer Freisetzung proinflammatorisch 

wirksamer Zytokine, könnten in Verbindung mit einer ebenfalls für unbehandelte 

Parodontopathien typischen chronischen Bakteriämie zu einer signifikanten Erhöhung 

der arteriellen Gefäßsteifigkeit führen und so ein höheres Risiko für das Auftreten 

kardiovaskulärer Ereignisse bedingen. 

Des Weiteren liegen die gemessenen Parameter der Pulswellenanalyse mit zum 

Beispiel einer mittleren aortalen Pulswellengeschwindigkeit von 8,9 m/s und dem 

mittleren aortal-systolischen Blutdrucks von 126,6 mmHg nicht im eigentlichen 

pathologischen Bereich bei einem mittleren Lebensalter von 54,6 Jahren der 

untersuchten Parodontitispatienten, sodass nicht zwingend mit einer Verbesserung 

der Pulswellen-Parameter und der damit verbundenen Korrelation mit der 

Verbesserung des subgingivalen Mikrobioms zu rechnen war. 
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5 Zusammenfassung 

Abschließend lässt sich feststellen, dass in der vorliegenden Untersuchung, eine 

nichtchirurgische systemische Parodontaltherapie mit und ohne adjuvante Antibiose 

die beobachteten Keimzahlen der parodontitisassoziierten Keime Aggregatibacter 

actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia 

signifikant reduzieren konnte. Es konnte jedoch kein direkter Zusammenhang 

zwischen der beobachteten Keimreduktion des subgingivalen Mikrobioms und der 

Veränderung der erfassten Parameter der arteriellen Gefäßsteifigkeit festgestellt 

werden. 

Weitere Interventionsstudien mit höheren Patientenzahlen und einer hierdurch 

möglichen differenzierteren Subanalyse des Patientenguts bezüglich Risikofaktoren 

wie Tabakkonsum, Medikation oder Lebensalter, sowie der Unterscheidung zwischen 

aggressiver und chronischer Parodontitis sind erforderlich, um die mögliche Existenz 

eines kausalen Zusammenhangs beider Erkrankungen definitiv abklären zu können. 
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7 Anhang 
 

 

Arterielle Gefäßsteifigkeit von parodontal geschädigten 
Patienten im Vergleich zu einem Normalkollektiv: 
Querschnittsstudie und Einfluss von parodontaler 

Therapie auf die Gefäßgesundheit 
 

– Patienteninformation –   

 

Sehr geehrte Patientin, sehr geehrter Patient, 

verschiedene Studien geben Hinweise, dass die Gefäßgesundheit von Patienten, die 
an einer Parodontitis leiden, durch eine entsprechende Therapie der Parodontitis 
verbessert werden könnte. Diese bisherigen Untersuchungen haben jedoch lediglich 
eine Unterform der Gefäßgesundheit untersucht (sogenannte „endotheliale Funktion“). 
Ziel der geplanten Studie ist nun, die Gefäßgesundheit von parodontal erkrankten 
Patienten vor Beginn, sowie 6 Monate und 12 Monate nach Abschluss einer 
systematischen Parodontaltherapie zu untersuchen. 
 
Ein anderes Wort für Gefäßgesundheit ist die Gefäßsteifigkeit oder Gefäßverkalkung 
oder auch biologisches Gefäßalter. Dieses kann sehr einfach mit dem Arteriograph 
gemessen werden, der oszillometrisch mit einer Oberarmmanschette diese 
Gefäßsteifigkeitswerte ermittelt. Diese Gefäßmessung fühlt sich für Sie ähnlich wie 
eine herkömmliche Blutdruckmessung am Oberarm an und dauert insgesamt inklusive 
Ruhephase vor Messbeginn und Dateneingabe etwa 10 Minuten. Gesundheitliche 
Risiken sind nicht bekannt. 
 

– Einwilligungserklärung –  
 

Ich bin damit einverstanden, dass meine Daten aufgezeichnet und in anonymisierter 
Form wissenschaftlich ausgewertet werden. Ich wurde darauf hingewiesen, dass 
meine Teilnahme freiwillig ist. 

 
 
 
Patient: Name in Druckbuchstaben Datum       und         Unterschrift des Patienten 

 
 
 
Arzt: Name in Druckbuchstaben Datum       und         Unterschrift des Arztes 
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Arterielle Gefäßsteifigkeit von parodontal geschädigten 
Patienten im Vergleich zu einem Normalkollektiv: 
Querschnittsstudie und Einfluss von parodontaler 

Therapie auf die Gefäßgesundheit 
 

– Kurzbeschreibung –   

 

Verschiedene Studien geben Hinweise, dass die Gefäßgesundheit von Patienten, die 
an einer Parodontitis leiden, durch eine entsprechende Therapie der Parodontitis 
verbessert werden könnte. Diese bisherigen Untersuchungen haben jedoch lediglich 
eine Unterform der Gefäßgesundheit untersucht, die endotheliale Dysfunktion. 
Querschnittsuntersuchungen zu Gefäßsteifigkeitsparametern und Parodontitis sind 
bisher nicht publiziert. 
Ziel der geplanten Studie ist nun, die Gefäßgesundheit von parodontal erkrankten 
Patienten vor Beginn, sowie 6 und 12 nach Abschluss einer systematischen 
Parodontaltherapie zu untersuchen. 
 
Neben einer routinemäßigen, klinisch indizierten Parodontaltherapie kommt als einzige 
zusätzliche Untersuchung die Messung der Arteriellen Gefäßsteifigkeit mithilfe des 
Arteriographen zum Einsatz. Diese Mesung liefert die aortale 
Pulswellengeschwindigkeit, zentral-aortale Blutdrücke und die Augmentation. Diese 
Messung ist nicht-invasiv, oszillometrisch und fühlt sich für den Patienten wie eine 
etwas veränderte Blutdruckmessung an; Dauer inklusive Ruhephase, Dateneingabe 
und 2 Messungen etwa 10 Minuten. Gesundheitliche Risiken sind nicht bekannt. 
 
Die im Rahmen dieser Studie erhobenen Daten verbleiben an der Universität 
Würzburg und werden anonymisiert veröffentlicht. Neben den Gefäßsteifigkeitsdaten 
sollen die im Rahmen der routinemäßigen Parodontaltherapie erfassten klinischen 
Daten statistisch ausgewertet werden. Die gesetzlichen Bestimmungen des 
Datenschutzes werden eingehalten
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