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1 Einleitung 

Gingivitis und Parodontitis sind entzündliche Erkrankungen der Mundhöhle. Sie 

gehören zu den am weitesten verbreiteten Krankheiten in den Industriege-

sellschaften und betreffen z. B. in Deutschland mehr als 90% der Bevölkerung 

(Jordan/Micheelis 2016). 

Sie sind durch ausgeprägte Anhäufung mikrobieller Biofilme auf den Oberflächen 

der Zähne und der benachbarten Weichgewebe gekennzeichnet. Spezifische, 

proteolytische, meist gramnegative Keime innerhalb dieser Biofilme lösen eine 

Entzündungsreaktion des Wirts aus, die nachfolgend zur fortschreitenden 

Zerstörung des die Zähne unterstützenden Alveolarknochens führt (Socransky et 

al. 1998). Darüber hinaus gelten nachteilige systemische Aus- bzw. 

Wechselwirkungen, beispielsweise im Zusammenhang mit kardiovaskulären 

Erkrankungen oder Diabetes mellitus, als gesichert (Grossi/Genco 1998, 

Davé/van Dyke 2008). 

Der derzeit etablierte Standard in der Therapie und Prophylaxe von Gingivitis und 

Parodontitis ist die regelmäßige, möglichst vollständige mechanische Entfernung 

dentaler Biofilme durch effektive häusliche Mundpflege, die bei Patienten mit 

manifester Parodontitis durch wiederholte professionelle Debridements ergänzt 

werden muss. Die erfolgreiche Behandlung biofilmassoziierter oraler 

Entzündungen kann jedoch nicht ausschließlich von der kompletten 

mechanischen Entfernung dieses Biofilms abhängig sein (Tonetti et al. 2015a/b, 

Chapple et al. 2015, Sanz et al. 2015). 

Neuere Erkenntnisse zeigen, dass nicht die Menge der auf den Zähnen 

aufgewachsenen bakteriellen Beläge, sondern vielmehr eine dysbiotische 

Verschiebung der Vielfalt und Häufigkeitsverteilung bakterieller Arten innerhalb 

der Beläge als eigentliche Ursache für den Beginn des Krankheitsprozesses 

angesehen werden muss (Hajishengallis/Lamont 2012). Diesbezüglich sind 

Fehlernährung, regelmäßiges Rauchen sowie hoher psychosozialer Stress als 

hauptsächliche Trigger zur Initiierung dysbiotischer Verschiebungen innerhalb 

der bakteriellen Mund- und Darmmikrobiota identifiziert worden (Genco/ 
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Borgnakke 2013, Voreades et al. 2014, Alexander et al. 2014). Vor diesem 

Hintergrund rückt daher die Frage, ob die krankheitsförderliche Zusammen-

setzung dysbiotischer oraler Mikrobiota direkt zu korrigieren ist, in den Fokus 

aktueller Forschungsanstrengungen. Als erste ursachengerichtete Optionen zur 

Behandlung und Prävention dysbiotischer Verschiebungen bieten sich die 

Umstellung der Ernährung, die Aufgabe des Rauchens sowie Strategien zur 

Stressreduktion an. Ihre Realisierung gestaltet sich in der klinischen Praxis aber 

oftmals sehr schwierig. Eine mögliche Alternative zur Beeinflussung bakterieller 

Dysbiosen, die zwar im strengen Sinne nicht an der Reduktion der eigentlichen 

Ursachen der Dysbiosen ausgerichtet ist, aber signifikant geringere Anforde-

rungen an die Mitarbeit der Betroffenen stellt, ist der direkte Konsum pro-

biotischer, antiinflammatorisch wirksamer Bakterien. Die regelmäßige orale 

Einnahme probiotischer Laktobazillen zeigte bei manifester Gingivitis bereits in 

mehreren klinischen Interventionsstudien eine signifikante Reduktion der 

gingivalen Entzündungssymptome auch ohne zeitgleiche Verbesserung der 

häuslichen Mundhygiene und ohne gleichzeitige Änderungen des Lebensstils. 

Der regelmäßige Konsum probiotisch wirksamer Stämme des Bakteriums 

Lactobacillus reuteri erwies sich dabei klinisch als besonders vielversprechend 

(Krasse et al. 2006, Schlagenhauf et al. 2016b).  

Studien zum Mundhygieneverhalten von Soldaten1 der Bundeswehr sowie zum 

parodontalen Behandlungsbedarf haben deutsche Soldaten als eine 

Risikogruppe identifiziert, die im Vergleich zur allgemeinen Bevölkerung eine 

signifikant höhere Prävalenz gingivaler und parodontaler Entzündungen aufweist 

(Butterbrodt 1998). Bei Auslandseinsätzen von Soldaten der Bundeswehr zeigte 

sich überdies häufig eine signifikante Verschlechterung der individuellen 

Zahnpflege, die mit einer Reduktion des gingivalen sowie insbesondere des 

parodontalen Gebisszustandes korrelierte (Hein 2009) und unmittelbare negative 

Auswirkung auf die dentale Fitness und damit auf die einsatzbezogene 

Verwendungsfähigkeit der Soldaten hatte. 

                                            
1 Aus Gründen der besseren Lesbarkeit wird auf die gleichzeitige Verwendung männlicher und 
weiblicher Sprachformen verzichtet. Sämtliche Personenbezeichnungen gelten gleichwohl für 
beiderlei Geschlecht. 
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In der vorliegenden Studie sollte daher überprüft werden, ob die einsatzbedingte 

Verschlechterung der Mundgesundheit von Soldaten durch die Einnahme 

Lactobacillus reuteri-haltiger Lutschtabletten kompensiert werden kann, da, wie 

bereits zuvor dargestellt, der Status der Mundgesundheit die Einsatztauglichkeit 

von Soldaten nachhaltig zu beeinflussen vermag.  

1.1 Parodontale Erkrankungen 

1.1.1 Epidemiologie 

Weltweit wurden zahlreiche Studien zur Epidemiologie der Gingivitis und 

Parodontitis durchgeführt, deren Aussagen jedoch in Abhängigkeit der 

untersuchten Kollektive, der Messmethoden sowie der Zielkriterien vielfach 

divergieren. Aufgrund des Fehlens einheitlicher allgemein akzeptierter Standards 

bezüglich Studiendesign, Untersuchungsmethoden und Klassifikationskriterien 

ist die Vergleichbarkeit vorliegender Daten zum Teil nur eingeschränkt 

gewährleistet und somit die Ableitung allgemeiner Schlussfolgerungen limitiert 

(Albandar/Rams 2002). Unabhängig von den verwendeten Zielkriterien und 

Methoden belegen jedoch alle einschlägigen epidemiologischen Studien weltweit 

eine sehr hohe Prävalenz gingivaler und parodontaler Entzündungen.  

Betrachtung der Allgemeinheit 

Gingivitis und Parodontitis gehören zu den am weitesten verbreiteten Krank-

heiten in den Industriegesellschaften und betreffen große Teile der Bevölkerung 

(Demmer/Papapanou 2010, König et al. 2010). Bei erwachsenen US-Ameri-

kanern konnte beispielweise bei 75% Gingivitis (Albandar 2005) bzw. bei 46% 

das Vorliegen einer Parodontitis festgestellt werden (Eke et al. 2015). 

Europäische Untersuchungen beschreiben ähnliche Prävalenzraten (Hugoson et 

al. 2008). Vergleichbare oder sogar noch höhere Krankheitshäufigkeiten sind in 

Südamerika und Afrika dokumentiert worden (Gjermo et al. 2002, Petersen/ Kaka 

1999). Weltweit wird die Prävalenz schwerer Parodontitis auf ca. 10% geschätzt, 

so dass die schwere Parodontitis zu den sechs weltweit häufigsten Erkrankungen 

zählt (Kassebaum et al. 2014). 
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Auch epidemiologische Daten aus Deutschland belegen eine sehr hohe 

Prävalenz parodontaler Erkrankungen in der deutschen Bevölkerung. Gemäß 

den Ergebnissen der Vierten Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS IV) aus 

dem Jahr 2006 zeigten sich ingesamt weniger als 2% des untersuchten 

deutschen Bevölkerungsquerschnitts als parodontal völlig gesund (Micheelis/ 

Schiffner 2006). In der Altersgruppe der 35- bis 44-Jährigen wiesen sogar 

lediglich 0,5% der Untersuchten nach den Kriterien des Community Periodontal 

Index (CPI) (Ainamo et al. 1982, WHO 1997) parodontal gesunde Gebisse auf. 

In den Altersgruppen von 35 bis 44 bzw. 65 bis 74 Jahren lag die Prävalenz der 

Parodontitis bei 71% bzw. 87% (Holtfreter et al. 2010). Nachdem die Daten der 

DMS IV-Studie eine deutliche Zunahme der Parodontitisprävalenz im Vergleich 

zur vorhergehenden DMS III-Studie aus dem Jahre 1997 (Micheelis/Reich 1999) 

belegten, zeigen die Befunde der aktuellen DMS V-Studie aus dem Jahr 2016 

nun eine leicht rückläufige Tendenz. Dennoch wird aufgrund der demografischen 

Entwicklung im Bereich parodontaler Erkrankungen auch in den nächsten Jahren 

weiterhin mit einem deutlich steigenden Behandlungsbedarf gerechnet 

(Jordan/Micheelis 2016). 

Betrachtung von Soldaten der Bundeswehr 

An Soldaten der Bundeswehr wurden als einer gut verfügbaren Gruppe meist 

junger Erwachsener zahlreiche epidemiologische Untersuchungen durchgeführt, 

die u.a. den Stand der Mundhygiene und die Prävalenz parodontaler Destruktion 

erfassten.  

Gingivitis und Parodontitis sind auch unter Soldaten weit verbreitet. So wurden 

beispielsweise in einer epidemiologischen Studie der parodontale Status von 

insgesamt 2023 Soldaten untersucht, von denen sich gemäß den Kriterien des 

CPI lediglich 4,8% als parodontal gesund zeigten (Henne et al. 1988). In einer 

anderen Untersuchung an 1075 Bundeswehrrekruten wurde eine Gingivitis-

morbidität von 97,2% konstatiert (Rechmann 1984). Plewe diagnostizierte bei nur 

0,6% der Erfassten gesunde gingivale Verhältnisse (Plewe 1992).  

In weiteren Studien (Butterbrodt 1998, Lange/Schwöppe 1981, Brozio et al. 1982) 

wies überhaupt keiner der untersuchten Bundeswehrsoldaten gesunde gingivale 
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und parodontale Verhältnisse auf. Im Vergleich hierzu konnten Mausberg et al. 

bei einer Untersuchung an 376 Soldaten nur in 51,1% der Fälle manifestes 

Zahnfleischbluten feststellen (Mausberg et al. 1985). 

Veränderungen bei Soldaten unter Einsatzbedingungen 

In einer Studie, die den Gebisszustand und das Mundhygieneverhalten 29- bis 

45-jähriger Soldaten im Versorgungsbereich einer Zahnarztgruppe der Bundes-

wehr untersuchte, gaben 42,8% der Befragten an, dass sich militärische 

Übungen negativ auf ihre Zahnpflege auswirkten (Plewe 1992). Zu ähnlichen 

Ergebnissen kam auch eine andere Studie, bei der fast die Hälfte der 

untersuchten Heeresangehörigen angab, dass sich bei ihnen die Zahnpflege-

gewohnheiten während einer militärischen Übung änderten (Butterbrodt 1998). 

Die daraus resultierende Vermutung, dass es zu erkennbaren Veränderungen 

des Mundhygieneverhaltens und des gingivalen und parodontalen Gebiss-

zustandes unter Einsatzbedingungen bzw. im Auslandseinsatz kommen würde, 

wurde in der Folge überprüft. Bei Besatzungsangehörigen einer Fregatte zeigte 

sich nach einem viermonatigen Seefahrtszeitraum eine allgemeine Verschlech-

terung des kariologischen Status. Obwohl bereits zu Beginn der Untersuchung 

bei allen Besatzungsmitgliedern parodontale Erkrankungszeichen festgestellt 

wurden, waren die am Einsatzende dokumentierten Veränderungen nur gering-

gradig (Rellermeier 1998). Eine Studie an deutschen Soldaten im Auslands-

einsatz im Kosovo ergab, dass während der sechsmonatigen Studiendauer eine 

tendenzielle Zunahme der Sondierungstiefen, des Attachmentverlustes und der 

Breite gingivaler Rezessionen eingetreten war (Müller et al. 2001, 2002a/b). 

Ebenfalls an einer weiteren Soldatengruppe im Auslandseinsatz konnte über 

einen Zeitraum von sechs Monaten eine signifikante Verschlechterung der 

parodontalen Verhältnisse festgestellt werden (Hein 2009). Lüpke konnte in der 

von ihm untersuchten Kohorte von im Einsatz befindlichen Soldaten 

geringgradige negative Auswirkungen der Einsatzbedingungen auf den 

Entzündungszustand der Gingiva nachweisen, die im Studienzeitraum aber zu 

keiner weiteren parodontalen Destruktion führten (Lüpke 2011). 
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Das Ausmaß parodontaler Gesundheitsprobleme von Soldaten spiegelt sich 

auch direkt in der Notwendigkeit zahnärztlicher Behandlungen im Auslands-

einsatz wider. 10% aller im Rahmen des Einsatzes International Security 

Assistance Force (ISAF) in Afghanistan im Jahr 2008 durchgeführten zahn-

ärztlichen Notfallbehandlungen bei Soldaten der Bundeswehr erfolgten aufgrund 

parodontaler Probleme (Lüpke/Greven 2010). 
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1.1.2 Ätiopathogenese gingivaler und parodontaler Erkrankungen  

Die Ursache für die Entstehung und Progression parodontaler Erkrankungen sind 

bislang immer noch nicht umfassend geklärt und weiterhin Gegenstand aktueller 

Forschungsbemühungen. 

In den vergangenen Jahrzehnten haben sich im Verständnis von Ätiologie und 

Pathogenese parodontaler Erkrankungen aufgrund intensiver Forschung 

mehrere phasenhafte Veränderungen ergeben, die das alte Bild parodontaler 

Erkrankungen als orale Infektion hin zu einer primär von systemischen 

Entzündungen getriggerten bakteriellen Dysbiose veränderten.  

In den 50er Jahren des vorigen Jahrhunderts wurden zunächst einzig Bakterien 

als Ursache parodontaler Erkrankungen angesehen (Schultz-Haudt et al. 1954 

a/b). Die bakterielle Gingivitisgenese galt mit der Studie von Löe und Theilade 

zur experimentellen Gingivitis (Löe et al. 1965) als bewiesen und begründete die 

sogenannte „Unspezifische Plaque-Hypothese“. Gingivitis entsteht nach diesem 

ätiologischen Modell als Folge mangelhafter Mundhygiene. Bakterieller 

Zahnbelag ist diesem Konzept folgend immer pathologisch und muss daher in 

der Konsequenz regelmäßig entfernt werden. In den Folgejahren konnte diese 

bakterielle Ätiologie auch für die Parodontitis als Infektionserkrankung bestätigt 

werden. Man ging davon aus, dass allein die Quantität der den Zähnen 

aufsitzenden bakteriellen Biofilme für die Entstehung einer Parodontitis den 

entscheidenden Faktor darstellt.  

Die Schlußfolgerungen aus dieser Hypothese stimmten aber häufig nicht mit 

klinischen Beobachtungen an vielen Patienten überein. Es zeigte sich, dass 

infolge ungestörter Plaqueakkumulation nicht zwangsläufig eine manifeste 

Gingivitis entsteht, sondern vielmehr eine große individuelle Anfälligkeit 

bezüglich der Ausprägung der gingivalen Entzündung besteht (Brecx et al.1988). 

Auch massive Plaqueanlagerungen korrelierten nicht konstant mit der 

Ausprägung oder Progredienz von Gingivitis oder Parodontitis (Löe et al. 1986). 

Daraus folgerte man, dass die Anwesenheit spezieller parodontopathogener 

Keime in den bakteriellen Zahnbelägen für die Entstehung und das 

Voranschreiten von Parodontitiden ursächlich sein müssten. Meilenstein in 

diesem Zusammenhang war die Entdeckung mikrobieller Verschiebungen in den 
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bakteriellen Belägen der von Parodontitis betroffenen Patienten. Es wurde eine 

dramatische Divergenz in der Zusammensetzung der oralen Mikrobiota bei 

parodontal Kranken und Gesunden festgestellt (Slots 1977a/b, Socransky 1977, 

Tanner et al. 1979, Moore et al. 1982/1983), woraus schließlich die „Spezifische 

Plaque-Hypothese“ entstand (Loesche 1979/1992). Bacteroides gingivalis, 

Bacteroides intermedius und Actinobacillus actinomycetemcomitans (später 

umbenannt in Aggregatibacter actinomycetemcomitans) wurden nun als direkt 

mit Krankheitsentstehung verbundene Pathogene angesehen (Slots/Listgarten 

1988). Darauffolgend identifizierte man spezifische Bakteriencluster, die mit dem 

Auftreten und dem Schweregrad parodontaler Erkrankungen korrelierten und von 

der in diesem Bereich forschenden Arbeitsgruppe von Socransky et al. einer 

farbkodierten Einteilungsskala zugeordnet wurden (Socransky et al. 1998). 

Insbesondere dem sogenannten „Red Complex“, einer Gruppe von drei Arten, 

darunter Porphyromonas gingivalis, Treponema denticola und Tannerella 

forsythia, wurde eine entscheidende Rolle in der Entwicklung der Parodontitis 

zugeschrieben (Ximénez-Fyvie et al. 2000).  

Die Problematik der spezifischen Plaquehypothese bestand jedoch darin, dass 

Patienten beobachtet werden konnten, bei denen relevante pathogene Keime 

diagnostiziert wurden, die aber dennoch keine Parodontitis entwickelten (Slots 

1986). Parodontalpathogene Mikroorganismen wären demnach eine not-

wendige, jedoch keine hinreichende Bedingung für die Entstehung und 

Progression einer Parodontitis. Es wurden zusätzliche Risikofaktoren in 

Erwägung gezogen und die Parodontitis als opportunistische Infektion 

beschrieben.  

Weiterführend geht die sogenannte ökologische Plaquehypothese davon aus, 

dass sich Plaque in einem Zustand bakterieller Homöostase befindet, die durch 

das komplizierte ökologische Ineinandergreifen der synergetischen und 

antagonistischen Stoffwechselleistungen der beteiligten Mikroorganismen 

entsteht. Danach bedingt die Entzündung in den Geweben die mikrobiellen 

Veränderungen und nicht umgekehrt, wie bis dahin angenommen. Parodontale 

Erkrankungen entstünden als „ökologische Katastrophe“ durch Veränderungen 
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der Lebensbedingungen unter dem Einfluss weiterer Umweltfaktoren (Marsh 

2003). 

Diese Erkenntnisse reduzierten nicht die Bedeutung von Bakterien und anderen 

Mikroorganismen in der Ätiologie und Pathogenese der Parodontalerkrankungen. 

Es wurden lediglich wirtsrelevante Faktoren wie Genetik, Immunreaktion, Diät, 

Rauchen, Stress, systemische Gesundheit und soziale Elemente als 

offensichtlich wichtige Krankheitsdeterminanten hinzugefügt.  

Mit zunehmendem Verständnis der Pathogenese der Parodontalerkrankungen 

wurde auch deutlich, dass der größte Teil der Gewebeschädigung, die die 

Parodontalerkrankung kennzeichnet, direkt durch die entzündliche Wirtsreaktion 

und nicht durch etwaige gewebsdestruktive Enzyme der parodontitisassoziierten 

Keime verursacht wird (van Dyke/Serhan 2003). 

Im Jahr 2008 wurde der Übergang von einer Betrachtung der Parodontitis als bis 

dato Infektionserkrankung zu der einer entzündlichen Erkrankung anlässlich 

einer Konsensuskonferenz der American Academy of Periodontology (AAP) 

offiziell vollzogen. Zeitgleich waren wichtige Arbeiten publiziert worden, die 

erstmals die Entzündungsresulotion als einen aktiven Prozess beschrieben 

(Serhan/Savill 2005, Serhan 2007, Serhan et al. 2007). Diese Entdeckung führte 

zu einem neuen Paradigma: Eine chronische Entzündung wie die Parodontitis 

könnte durch ein Versagen der Entzündungsauflösung und nicht durch 

kontinuierliche entzündliche Stimulation bedingt sein. Es würde sich also um 

einen hochregulierten, aktiven Prozess zur Rückkehr zur Gewebehomöostase 

handeln und nicht, wie bisher vermutet, um ein passives Ereignis (van 

Dyke/Kornman 2008, van Dyke 2008). 

Neuere Studien stellen die Bedeutung des menschlichen Mikrobioms, das 

spezifische, funktionell relevante und personalisierte interindividuelle Unter-

schiede aufweist, für Gesundheit und Krankheit heraus (The Human Microbiome 

Project Consortium 2012). Allein der menschliche Darm beherbergt etwa 

zehnmal mehr Bakterien, die in überwiegendem Maße symbiotisch oder 

kommensal sind, und vermutlich 400mal mehr Gene, als Zellen im gesamten 

menschlichen Körper bzw. Gene im menschlichen Genom vorhanden sind (Yang 

et al. 2009, Wei/Brent 2006). Das orale Mikrobiom heutiger Menschen in den 
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Industrieländern ist mit seinen ca. 700 unterschiedlichen Bakterienarten 

erheblich weniger divers als das historischer Populationen und hat sich darüber 

hinaus häufig zu entzündungsförderlichen dysbiotischen Konfigurationen verla-

gert (Adler et al. 2013). Ein Mangel an Diversität wird in diesem Zusammenhang 

mit einer Zunahme chronisch-entzündlicher Erkrankungen in Verbindung 

gebracht. Bemerkenswerterweise werden Veränderungen der Diversität der 

oralen Mikrobiota neben den Erkrankungen der Mundhöhle auch mit vielen 

weiteren systemischen Erkrankungen assoziiert, die durch chronisch verlaufende 

Entzündungen gekennzeichnet sind, darunter beispielsweise der Diabetes 

mellitus (Grossi/Genco 1998), Arthritis (Mercado et al. 2001, Kaur et al. 2012) 

sowie kardiovaskuläre Erkrankungen (Davé/van Dyke 2008). Die genauen 

Mechanismen der chronisch proinflammatorisch wirkenden Interaktion zwischen 

Mikrobiota und den Strukturen des mukosalen Immunsystems sind jedoch bis-

lang nur fragmentarisch geklärt. 

Nicht nur Entzündungsprozesse, sondern diverse physiologische Funktionen des 

menschlichen Körpers werden offensichtlich in erheblichem Maße vom humanen 

Mikrobiom mitbestimmt. Die Bakterien des Mikrobioms übernehmen Funktionen, 

die sonst nicht direkt vom menschlichen Körper geleistet werden können, z. B. 

bei der Verdauung von Nahrung, der Stoffwechselregulierung, der 

Immunabwehr, der Energiegewinnung, der Nutzbarmachung von Nährstoffen 

oder der Synthese von Vitaminen. So haben eine große Zahl bakterieller Gene 

eine essentielle Bedeutung für die Physiologie des menschlichen Körpers und 

ergänzen hiermit beispielsweise metabolische Fähigkeiten, die im eigentlichen 

humanen Genom nicht angelegt sind (Turnbaugh et al. 2007).  

Mit welchen Mechanismen es der menschliche Körper schafft, die metabolischen 

Fähigkeiten nützlicher Arten des oralen und intestinalen Mikrobioms zu nutzen, 

aber gleichzeitig die Invasivität pathogener Keime abzuwehren, ist Gegenstand 

intensiver aktueller Forschungen (Sansonetti 2011).  

Erst vor kurzem konnte dabei Hajishengallis die „Keystone-Hypothese“ als neue 

konzeptionelle Grundlage der Pathogenese parodontaler Erkrankungen ableiten 

(Hajishengallis et al. 2012). „Keystone-Pathogene“ haben demnach eine beleg-

bare Auswirkung auf ihre Umwelt, die im Verhältnis zu ihrer Gesamtmenge 



 

11 
 

unverhältnismäßig ist. Eine normalerweise physiologische Mikrobiota kann 

demnach bereits durch eine klinisch prinzipiell geringe Menge pathogen 

wirkender Schlüsselkeime qualitativ und quantitativ so verändert werden, dass 

die bis dato vorherrschende Gewebehomöostase nachhaltig gestört wird.  

Darauf aufbauend entstand ein neues Modell der Ätiologie der Parodontitis als 

komplexer dysbiotischer Erkrankung: „Das polymikrobielle Synergie und 

Dysbiose Modell - PSD-Modell“ (Hajishengallis/Lamont 2012). Parodontitis wird 

demnach nicht durch selektierte parodontalpathogene Keime, sondern durch 

eine synergistische und dysbiotische mikrobielle Gemeinschaft initiiert. Bei dieser 

polymikrobiellen Synergie übernehmen verschiedene Bakterien oder spezifische 

Genkombinationen innerhalb der Gemeinschaft unterschiedliche, konvergente 

Rollen. Eine krankheitserregende Mikrobiota entsteht durch kooperative 

Wechselwirkungen als „Teamarbeit“. Diese variable Gemeinschaft aus 

physiologisch kompatiblen Organismen befindet sich zunächst in einem 

kontrollierten immuno-inflammatorischen Zustand, der die Integrität der 

benachbarten Epithelzellen des Körpers nicht bedroht. Proinflammatorische 

Tendenzen, Überwucherung und offene Pathogenität werden erst durch eine 

fehlgesteuerte und überschießende Entzündungsreaktion des Körpers ausge-

löst. Grundvoraussetzung für eine potenziell pathogene bakterielle Gemeinschaft 

ist nach dem PSD-Modell neben anderen wichtigen Kernfunktionen die 

Kolonisierung der Biofilme mit "Keystone-Pathogenen" (Haijshengallis 2014a/b). 

Das am besten dokumentierte Beispiel für einen solchen potentiell pathogenen 

Schlüsselkeim ist Porphyromonas gingivalis (Darveau et al. 2012, 

Hajishengallis/Lamont 2014). Er hat als "Keystone-Pathogen" die Fähigkeit, die 

Wirtsreaktion zu modulieren und einer Eliminierung durch die humoralen und 

zellulären Strukturen des mukosalen Immunsystems zu entgehen. So kann 

beispielsweise Porphyromonas gingivalis die Effektivität der Wirtsabwehr durch 

Antwortmanipulation der Toll-like Rezeptor-Bindung, Interleukin 8-Subversion 

und enyzmatische Spaltung der Proteine des Komplementsystems nachhaltig 

beschädigen (Darveau 2009a/b, Hajishengallis/Lambris 2011, Darveau et al. 

2012, Maekawa et al. 2014). Die daraus resultierende Unfähigkeit des Wirts, die 

krankheitsförderliche Dysbiose der oralen bakteriellen Biofilme zu verhindern 
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führt im Sinne eines positiven Feedbacks zu einer weiteren Steigerung der 

Freisetzung proinflammatorisch gewebsdestruktiv wirksamer Zytokine und 

Proteasen. Wenngleich diverse Virulenzfaktoren von Porphyromonas gingivalis 

die Initiierung parodontaler Entzündungen unter Umständen entscheidend 

fördern, so kann dieser Keim die Erkrankung selbst jedoch nicht ohne das 

Vorhandensein einer primär kommensalen Mikrobiota auslösen (Baker et al. 

2000a/b). 

Schlüsselkeime können darüber hinaus auch die Virulenz der gesamten 

mikrobiellen Gemeinschaft durch interaktive Kommunikation mit akzessorischen 

Pathogenen erhöhen. So werden proaktiv Entzündungen induziert. Die entzün-

dungsbedingten Abbauprodukte sind essentielle Nährstoffe, die die Modifikation 

hin zu einer inflammophilen Gemeinschaft fördern, die dysbiotische mikrobielle 

Gemeinschaft ernähren und damit deren dauerhaften Erhalt sichern. Die Folge 

ist ein Teufelskreis, in dem sich Entzündung und Dysbiose gegenseitig 

verstärken (Hajishengallis/Moutsopoulos 2014, Hajishengallis et al. 2015, 

Lamont/Hajishengallis 2015).  

Aktuelle Forschungsarbeiten untersuchten auch externe Faktoren, die auf das 

Wachstum der beschriebenen Schlüsselbakterien einen direkten Einfluss 

nehmen. So beeinflusst beispielsweise die Art der konsumierten Nahrung die 

bakterielle Selektion im oralen Mikrobiom entscheidend (Voreades et al. 2014). 

Es kommt in Abhängigkeit von Nahrungsbestandteilen nachfolgend zu einer Zu- 

oder Abnahme spezifischer Keime oder Keimgruppen. So konnte u. a. gezeigt 

werden, dass beispielsweise der Konsum faserreicher Ballaststoffe durch 

Induktion von Bakterienselektion und deren in der Folge ablaufende Stoff-

wechselvorgänge letztendlich chronisch ablaufende Entzündungsprozesse 

reduzieren kann (Alexander et al. 2014).  

Die parodontale Homöostase kann darüber hinaus durch eine Vielzahl von 

weiteren wirts- oder bakterienabhängigen Faktoren beeinflusst werden (Genco/ 

Borgnakke 2013). Genetische Faktoren des Wirts, die signifikant zur Zusam-

mensetzung der Plaque und zur Anfälligkeit für Krankheiten beitragen (Mason et 

al. 2013/2015), gehören ebenso dazu wie genetische Prädisposition (Bochenek 

et al. 2013, Schaefer et al. 2013), Alter (Hajishengallis 2014c) oder systemische 
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Erkrankungen wie Diabetes mellitus (Herrmann 2011, Chapple/ Genco et al. 

2013) und Adipositas (Shungin et al. 2015, Keller et al. 2015). Auch 

Umweltfaktoren wie z. B. regelmäßiges Rauchen (Nociti et al. 2015), Diät 

(Baumgartner et al. 2009, Hujoel 2009, Chapple et al. 2012, Jockel-Schneider et 

al. 2016, Woelber et al. 2017) oder psychosozialer Stress, Depression und 

psychosoziale Verhaltensmuster (Rosania et al. 2009, Goyal et al. 2013) sind in 

diesem Zusammenhang zu nennen. 

Alle Faktoren können möglicherweise separat oder aber mutmaßlich in variabler 

Kombination eine symbiotische Mikrobiota in eine dysbiotische verwandeln und 

somit zur Initiierung parodontaler Entzündungen führen. 

1.1.3 Prävention und Therapie  

Aktueller Ausgangspunkt der Prävention parodontaler Erkrankungen ist die 

Vorstellung, dass eine langfristige Sicherung der Mundgesundheit nur durch eine 

andauernde, sorgfältige supragingivale Reinigung der Zähne von 

aufgewachsenen bakteriellen Biofilmen sichergestellt werden kann. Es ist durch 

experimentelle Studien sicher belegt, dass eine regelmäßige und effektive 

häusliche Zahnpflege die Entstehung einer Gingivitis verhindern kann (Lang et 

al. 1973). Das auf strikter Kontrolle bakterieller Biofilme basierende Prophylaxe-

Konzept von Axelsson und Lindhe gilt noch heute als etablierter Goldstandard 

oraler Prävention (Lindhe et al. 1975, Axelsson/Lindhe 1978/1981a/b, Axelsson 

et al. 1991/2004). Es ist nach wie vor evidenzbasierter Konsens, dass ein 

Zusammenspiel von effektiver häuslicher Mundhygiene sowie professioneller 

Überwachung und Intervention, das sich am individuellen Erkrankungsrisiko des 

Patienten orientiert, die Grundlage eines erfolgreichen parodontalen 

Präventionsmanagements bleibt. Diese Maßnahmen werden durch Beratung zur 

Verhaltensänderung in Bezug auf die Förderung einer gesunden Lebensweise 

und Raucherentwöhnung ergänzt (Tonetti et al. 2015a/b, Chapple et al. 2015, 

Sanz et al. 2015).  

Die Entfernung bakterieller Zahnbeläge gilt als das zentrale Element jeder 

ursachenorientierten Parodontitistherapie. Die parodontale Therapie stützt sich 

dabei im Wesentlichen auf ein mechanisches Debridement, chemische 
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antibakterielle Wirkstoffe werden in der Regel lediglich therapiebegleitend 

eingesetzt. Es ist allgemein anerkannt, dass antibakteriell wirksame Substanzen, 

isoliert verwendet, keine ausreichende Wirksamkeit bei der Auflösung 

parodontaler Entzündungen aufweisen (Zambon 1996). 

Mechanische Methoden der Biofilmkontrolle, einschließlich nicht-chirurgischer 

und chirurgischer Verfahren, zielen darauf ab, bakterielle Biofilme zu eliminieren 

und ihr Wiederaufwachsen durch die Beseitigung ökologischer Besiedlungs-

nischen zu verhindern (Loesche 1976, 1996). Allerdings gilt es als mittlerweile 

zweifelsfrei erwiesen, dass eine dauerhafte Eradikation von Bakterien in der 

Mundhöhle nicht möglich ist (Harper/Robinson 1987, Magnusson et al. 1984, 

Quirynen et al. 2006). 

Etablierte Therapiekonzepte zielen auf eine Minimierung der bakteriellen 

Besiedlung im Bereich des Zahnhalses und der erkrankten Zahnfleischtaschen 

ab, um die Abheilung pathologisch vertiefter Zahnfleischtaschen zu ermöglichen. 

Das klinische Behandlungsziel ist die Reduktion der parodontalen 

Sondierungstiefen auf Werte ≤4 mm sowie die Abwesenheit einer Blutung 

und/oder Suppuration beim schonenden Sondieren der Zahnfleischtaschen 

(Wennström et al. 1986). Um dieses Ziel zu erreichen, wird die Therapie 

parodontaler Erkrankungen üblicherweise systematisch in mehrere Behand-

lungsphasen unterteilt, deren Erfolg jeweils die Basis für den nächsten Behand-

lungsschritt darstellt. 

Primäres Ziel der so genannten Initialtherapie oder Hygienephase ist es, durch 

die Optimierung der persönlichen Mundhygiene in Kombination mit professio-

neller Reinigung die gingivale Entzündung zu reduzieren. Eine effektive 

supragingivale Plaquekontrolle durch intensive häusliche Zahnpflege gilt vielen 

parodontologischen Experten als unverzichtbare Voraussetzung für den Erfolg 

der nachfolgenden antiinfektiösen Phase. Diese umfasst die nichtchirurgische 

Reinigung manifester Zahnfleischtaschen und Wurzeloberflächen von weichen 

und mineralisierten Biofilmen (van der Weijden/Timmerman 2002). Das älteste 

und immer noch meist verwendete Verfahren ist die als „Scaling and Root 

Planing“ (SRP) bezeichnete Entfernung harter und weicher Beläge von den 

bakteriell besiedelten Wurzeloberflächen und deren nachfolgenden Glättung mit 
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Hilfe von Scalern, Küretten und anderen Handinstrumenten (Cobb 2002). Hierzu 

gibt es unterschiedliche Konzepte in der praktischen und zeitlichen 

Durchführung. Es finden einzeitige oder quadrantenweise Vorgehensweisen mit 

dem Einsatz von Handinstrumenten und/oder maschinellen Verfahren 

nebeneinander Anwendung (Tunkel et al. 2002, Suvan 2005). Das Konzept der 

„Full Mouth Disinfection“ (FMD) kombiniert dabei die mechanische Reinigung 

aller bakteriell kontaminierten Wurzeloberflächen innerhalb von 24h mit einer 

intensiven Desinfektion mittels antibakteriell wirksamer Gele und Spüllösungen 

vor, während und nach der Behandlung (Quirynen et al. 1995/2000). Basierend 

auf der vorhandenen Evidenz können die unterschiedlichen Therapieformen 

jedoch alle als valide angesehen werden, so dass sowohl etappenweises Scaling 

und Wurzelglätten, als auch eine Full-Mouth-Therapie mit oder ohne Antiseptika 

nebeneinander einen berechtigten Platz in der Parodontistherapie haben 

(Eberhard et al. 2008/2015). Die antiinfektiöse Therapie kann indikationsbezogen 

durch eine adjuvante systematische Antibiose ergänzt werden (Harks et al. 

2015). Für Validität der Wirkung einer Wirkstoffkombination aus Metronidazol und 

Amoxicillin (van Winkelhoff et al. 1989, Winkel et al. 2001) ist hierbei die größte 

Evidenz verfügbar, so dass sie den diesbezüglichen Goldstandard darstellt 

(Haffajee et al. 2003, Herrera et al. 2008, Guerrero et al. 2005, Walter et al. 

2011b). Nach Abschluss einer anschließenden parodontalen Heilungsphase von 

üblicherweise zwölf Wochen erfolgt eine Reevaluation der parodontalen 

Erkrankungssituation, an die sich im Bedarfsfall eine chirurgisch korrektive Phase 

anschließt, die der chirurgischen Reduktion eventuell noch verbliebener 

pathologischer Zahnfleischtaschen dient. Nach Abschluss der systematischen 

Parodontaltherapie werden die betroffenen Patienten üblicherweise im Rahmen 

einer meist lebenslang erforderlichen professionellen Nachsorge in die so 

genannte Erhaltungsphase überführt. Sie erhalten in regelmäßigen, am 

individuellen Risikoprofil angepassten Abständen eine unterstützende 

Parodontaltherapie, die eine Kontrolle der parodontalen Entzündungssituation 

sowie eine erneute mechanische Reinigung exponierter Wurzeloberflächen von 

aufgewachsenen bakteriellen Biofilmen beinhaltet. Die beschriebene 

Vorgehensweise im Rahmen der Parodotitistherapie gilt in dieser Form als 
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allgemein akzeptierter Behandlungsstandard. Es gelingt jedoch nicht, auf diesem 

Wege vorhersagbar, langfristig und dauerhaft die parodontitisassozierten Keime 

des „Red Complex“ aus der Mundhöhle zu eliminieren. 

Neuere parodontale Therapiekonzepte weichen aufgrund der Evidenz aus 

klinisch-experimentellen Studien in der Bewertung der parodontalen Befunde und 

der daraus abgeleiteten Therapiekonsequenzen teilweise erheblich vom bislang 

Konventionellen ab. Darauf aufbauend haben sich entsprechend angepasste 

Vorgehensweisen, wie beispielsweise das „Würzburger Konzept“, etabliert 

(Schlagenhauf et al. 2016a). So erfolgen Mundhygieneinstruktionen nach dieser 

Schule erst nach professioneller Elimination der subgingivalen Entzündung, da 

es als erwiesen gilt, dass die Stärke der Plaque-Neubildung in hohem Maße mit 

der Entzündungsstärke im Parodontium korreliert (Ramberg et al. 1995, van der 

Velden 2006, Tonetti et al. 2007). Generell erweitert das „Würzburger Konzept“ 

signifikant die Grenzen der Erhaltung parodontal geschädigter Zähne sowie den 

Personenkreis, der für eine systematische Parodontaltherapie geeignet 

erscheint. 

Trotz des Fehlens kontrollierter klinischer Studien zur Wirksamkeit von Lebens-

stilmodulationen in der Kontrolle parodontaler Erkrankungen, werden die 

Behandlungskonzepte auf der Grundlage des aktuellen Ätiologieverständnisses 

entsprechend ergänzt. Es gilt hier, anerkannte Risikofaktoren zu minimieren, wie 

z. B. durch Raucherentwöhnung, Ernährungsberatung im Sinne einer 

gesundheitskompatiblen Ernährung oder die Reduktion von psychosozialem 

Stress. 

Aktuelle Forschungen richten ihre Anstrengungen vor dem Hintergrund des 

derzeitigen Wandels grundlegender ätiologischer Rahmenbedingungen auf neue 

Behandlungsmodalitäten. Dies gilt insbesondere auch für mögliche 

pharmakologische Interventionen zur Behandlung der Parodontitis als entzünd-

liche Erkrankung (Hasturk et al. 2012). Grundsätzlich werden derzeit bisher 

etablierte Konzepte überdacht und neuartige Behandlungsprotokolle entwickelt. 

Diese konzentrieren sich vermehrt auf die Kontrolle, Modifikation oder Auflösung 

krankheitsförderlicher Wirtsreaktionen und die Faktoren, die diese Wirtsreaktion 

modellieren wie beispielsweise Genetik, immunologische und entzündliche 
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Antworten, Stress, Rauchen, Diät, soziale Determinanten und allgemeine 

Gesundheit. Die bis dato vorherrschende alleinige Fokussierung auf die 

mechanische Elimination infektiöser bakterieller Biofilme, die möglicherweise auf 

die Erkrankung und nicht auf die Krankheit zurückzuführen ist, tritt in den 

Hintergrund (Barthold/van Dyke 2013, Hajishengallis 2014a, Hasturk/ Kantarci 

2015). 
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1.2 Probiotika  

1.2.1 Allgemeine Grundlagen  

Definition 

Die Bezeichnung „Probiotikum“ leitet sich als Hybridwort aus dem lateinischen 

„pro“ und dem griechischen „bios“ ab und bedeutet demnach „für das Leben“. 

Das Verständnis und die Bedeutung des Begriffs „Probiotika“ haben sich im Laufe 

der letzten Jahrzehnte mehrfach geändert. Nach einer 2002 publizierten 

Definition der Food and Agriculture Organization (FAO) und der World Health 

Organization (WHO) versteht man heute unter Probiotika „lebende Mikroorga-

nismen, die, wenn in ausreichender Menge verabreicht, dem Wirtsorganismus 

einen gesundheitlichen Nutzen bringen“ (FAO/WHO 2002). Probiotika werden für 

den Verbraucher in unterschiedlichen Darreichungsformen zur oralen Aufnahme 

angeboten. Sie werden beispielsweise Lebensmitteln zugesetzt oder in Form von 

Kapseln, Tabletten, Pulvern oder Flüssigkeiten als Nahrungsergänzungsmittel 

angeboten oder in Form von Arzneimitteln verabreicht. Die am längsten und 

häufigsten als Probiotika verwendeten Organismen sind Milchsäurebakterien, 

aber auch Hefen und andere Spezies werden therapeutisch genutzt (Schulze et 

al. 2008). 

Davon abzugrenzen sind sogenannte Präbiotika, spezifische unverdauliche 

Stoffe, überwiegend Poly- oder Oligosaccharide, die selektiv Bifidobakterien und 

möglicherweise auch andere Mikroorganismen in ihrem Wachstum im Darm 

fördern und dadurch positive gesundheitliche Wirkungen erzielen. Kombi-

nationen aus probiotischen Mikroorganismen und präbiotischen Kohlenhydrat-

polymeren, die deren Vorteile synergistisch in sich vereinigen, werden als 

Synbiotika bezeichnet (Gibson/Roberfroid 1995). 
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Zulassung/Unbedenklichkeit 

Probiotika in Lebens- und Nahrungsergänzungsmitteln werden in Europa durch 

die European Food Safety Authority (EFSA) zugelassen, so dass beim 

Zulassungsverfahren die Wirksamkeit und die Unbedenklichkeit des Präparates 

nicht entsprechend des Arzneimittelgesetzes durch experimentelle und wissen-

schaftliche Studien nachgewiesen werden müssen. Die FAO/WHO-Richtlinien für 

Probiotika als globaler Standard sehen aber sehr wohl u. a. neben einer 

funktionellen Charakterisierung der einzelnen probiotischen Stämme hinsichtlich 

ihrer Sicherheit und ihrer probiotischen Eigenschaften auch eine Validierung des 

jeweiligen gesundheitlichen Nutzens in Humanstudien vor. Diese Anforderungen 

können allerdings nur wenige probiotische Stämme erfüllen. 

Die gesundheitliche Unbedenklichkeit bei den traditionell in Lebensmitteln ein-

gesetzten Milchsäurebakterien ist ausreichend belegt (Adams/Marteau 1995). 

Tatsächlich gelten die meisten Probiotika schon aufgrund ihres natürlichen Vor-

kommens in der Mikrobiota von Säugetieren und/oder ihrer jahrhundertelangen 

etablierten Verwendung als sicher (Bernardeau et al. 2006, BgVV 1999).  

Laktobazillen und Bifidobakterien verursachen ebenso wie Probiotika mit diesen 

Organismen extrem selten Infektionen bei Menschen. Dieser Mangel an Patho-

genität gilt für alle Altersgruppen und auch für immungeschwächte Individuen. 

Diese relative Sicherheit gilt für Stämme, die aus der Kommensalmikrobiota des 

Menschen isoliert wurden. Sie sollten keine intrinsische Resistenz gegen 

Antibiotika tragen, die die Behandlung einer seltenen probiotischen Infektion 

verhindern würden (Borriello et al. 2003). 

Nebenwirkungen, die mit dem Konsum probiotischer Produkte assoziiert worden 

sind, sind generell sehr selten und betreffen dann Patienten mit bestimmten 

Grunderkrankungen. In diesem Zusammenhang werden systemische 

Infektionen, schädliche Stoffwechselaktivitäten, übermäßige Immunstimulation 

bei anfälligen Individuen oder auch Gentransfer diskutiert (Marteau 2002). Der 

Einsatz von Probiotika bei ansonsten gesunden Personen gilt als sicher. Vorsicht 

ist bei bestimmten Risikopatienten und bei neu entwickelten probiotischen 

Stämmen geboten (Boyle et al. 2006). 
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Wirkung  

Probiotika beeinflussen die Evolution und die Stabilität des menschlichen Mikro-

bioms (Fuller 1989). Dabei interagieren sie sowohl mit der wirtseigenen 

Mikrobiota als auch mit dem Wirtsorganismus selbst und verfügen auf diese 

Weise über ein breites, aber individuell unterschiedliches, Wirkungsspektrum, 

dessen genaue Mechanismen noch nicht alle vollständig geklärt sind. Es hat sich 

gezeigt, dass Wirkspektrum und -mechanismus probiotischer Mikroorganismen 

evident stammspezifisch und nicht gattungs- oder speziesspezifisch sind. 

Darüber hinaus können mögliche Wirkungen von Probiotika prinzipiell auch 

Umwelteinflüssen unterliegen (de Vrese/Schrezenmeir 2008).  

Grundsätzlich lassen sich drei unterschiedliche mutmaßliche Wirkprofile von 

Probiotika charakterisieren. Probiotika können sowohl die angeborene als auch 

die erworbene Immunabwehr des Wirts auf vielfältige Weise modulieren, andere 

Mikroorganismen direkt beeinflussen oder auch auf mikrobielle Produkte, 

Wirtsprodukte oder Nahrungsmittelbestandteile wirken (Ölschläger 2010).  

Unter dem Überbegriff antagonistischer mikrobieller Interaktion kann man 

Adhäsions- und Nährstoffkonkurrenz oder die Produktion antimikrobieller 

Substanzen, wie z. B. Bakteriocine, Säuren oder Peroxide, die das Wachstum 

von Pathogenen hemmen oder diese abtöten, subsummieren. In diesem 

Zusammenhang kann Zellproliferation modelliert und Apoptose induziert werden. 

Im Rahmen synergistischer mikrobieller Interaktion sind Milieubereitung oder 

Biofilmbildung genauso zu nennen, wie Interaktionen beim mikrobiellen 

Stoffwechsel (Devine/Marsh 2009). Probiotika wirken aber nicht ausschließlich 

durch Beeinflussung der Mikrobiota (Teughels et al. 2011). Sie stimulieren und 

modellieren vielfältige immunologische Parameter; so können Probiotika 

beispielsweise durch die Veränderung des Gleichgewichts von 

proinflammatorischen und entzündungshemmenden Zytokinen die epitheliale 

Permeabilität beeinflussen und Effekte im Rahmen bakterieller Translokation 

oder aber durch Bereitstellung von bioaktiven oder regulatorischen Metaboliten 

ausüben (de Vrese/Schrezenmeir 2008). Probiotika können nicht nur das 

Überwachsen endogener Pathogene hemmen oder eine Superinfektion mit 
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exogenen Pathogenen verhindern, sondern sie können auch den Körper durch 

die Förderung einer gesundheitlich vorteilhaften Wirtsreaktion vor möglichen 

Schäden schützen (Roberts/Darveau 2002). 

Welche spezifische Wirkung ein bestimmtes Probiotikum erzielen kann, hängt 

von seinen metabolischen Eigenschaften, den Molekülen an seiner Oberfläche 

und den Substanzen ab, die es sezerniert. Selbst integrale Teile der Bakterien-

zelle wie ihre DNA oder die Peptidoglycane ihrer Zellwand können für die 

probiotische Wirksamkeit von Bedeutung sein. Die individuelle Kombination 

verschiedener Eigenschaften in einem bestimmten probiotischen Stamm 

bestimmt seine spezifische probiotische Wirkung und damit auch die wirksame 

Anwendung für die Prävention und/oder Behandlung einer bestimmten Krankheit 

(Ölschläger 2010). Darüber hinaus können auch Unterschiede in der indigenen 

intestinalen Mikrobiota die Wirkung eines Probiotikums signifikant verändern 

(Ohashi/Ushida 2009). 

Aller Wahrscheinlichkeit nach gibt es kein einziges probiotisches Bakterium, das 

alle bislang beschriebenen Wirkungen auf sich vereinigen kann, zumindest nicht 

so, dass es ein Mittel zur Prävention oder Therapie verschiedenster Arten von 

Erkrankungen sein könnte (Bonifait et al. 2009, Oelschlaeger 2010). Daher 

werden probiotische Stämme oft in Kombination miteinander verwendet, um die 

Anzahl der positiven Effekte zu erhöhen (Teughels et al. 2008). 
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Anwendung in der Medizin 

Die positive Wirkung von Probiotika in der Prävention und Therapie bestimmter 

Erkrankungen ist seit langem anekdotisch evident. Seit den ersten populär-

wissenschaftlichen Hinweisen vor über 100 Jahren von Metchnikoff 1901 und 

Nissle 1931 wird die Wirkung von Probiotika mittlerweile intensiv erforscht. 

Traditionell wurden Probiotika bislang mit der Darmgesundheit assoziiert, so 

dass sich das klinische Interesse vor allem auf die Prävention oder Behandlung 

von gastrointestinalen Infektionen und Krankheiten konzentriert hat (Haukioja 

2010). Eine Anwendung in diesem Bereich ist daher weit verbreitet. Die Liste der 

Erkrankungen, die möglicherweise mit Probiotika behandelt oder verhindert 

werden können, wurde in den letzten Jahren kontinuierlich länger. Allerdings ist 

die Studienlage bezüglich der einzelnen Erkrankungen sehr unterschiedlich. 

Während für einige Erkrankungen bereits prospektive, kontrollierte Studien 

vorliegen, gründen sich die Hinweise möglicher positiver Effekte bei vielen 

anderen Erkrankungen auf Fallberichte oder allenfalls unkontrollierte Studien 

(Fooks/Gibson 2002).  

Probiotika sind beispielsweise in der Erhaltungstherapie von Colitis ulcerosa und 

chronisch rezidivierender oder refraktärer Pouchitis genauso etabliert 

(Böhm/Kruis 2006) wie in der Prävention antibiotika-assoziierter Diarrhöe 

(D’Souza et al. 2002). Sie werden erfolgreich bei Kleinkindern im Rahmen 

infektiöser Diarrhöen, bei sogenannten 3-Monatskoliken oder zur Prävention der 

nekrotisierenden Enterocolitis bei Frühgeborenen eingesetzt (AlFaleh/ Anabrees 

2014, Anabrees et al. 2013). 

Die Verwendung von Probiotika ist aber nicht auf gastrointestinale Störungen 

beschränkt. Studien zur Bewertung ihrer Anwendung in der Dermatologie, 

Allergologie, Urologie und Zahnmedizin haben zugenommen (Vuotto et al. 2014). 

Darüber hinaus wurden vielversprechende Anwendungsbeispiele in der 

Krebsforschung (Ishikawa et al. 2005), der Behandlung von Adipositas 

(Poutahidis et al. 2013a, Mekkes et al. 2014) und ein positiver Einfluss auf 

Depressionen beschrieben (Wallace/Milev 2017). 
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1.2.2 Probiotika in der Zahnmedizin 

Probiotika finden gegenwärtig in den etablierten Prophylaxe- und/oder 

Therapiekonzepten der Zahnheilkunde nur sehr eingeschränkt Anwendung und 

sind daher kein allgemein etablierter Standard. In den letzten Jahren lässt sich 

aber ein zunehmendes Interesse an dem Thema Probiotika und Mundgesundheit 

an der steigenden Anzahl der diesbezüglichen Publikationen ablesen. Diverse 

probiotische Laktobazillus-, Bifidobakterien- und Streptokokkus-Stämme sind in 

der Lage, nach oraler Einnahme die Mundhöhle vorübergehend zu kolonisieren 

und dabei lokal eine gesundheitsförderliche Wirkung zu entfalten, deren 

Hintergründe im Detail vielfach noch nicht umfassend geklärt ist 

(Meurman/Stamatova 2007, Devine/Marsh 2009). Darüber hinaus werden aber 

auch die Auslösung systemisch wirksamer Effekte nach Probiotikakonsum 

diskutiert (Caglar et al. 2006). 

Vor dem Hintergrund, dass Laktobazillen auch die dominierende Keimart in 

kariösem Dentin darstellen, wurden mehrere Studien durchgeführt, um mögliche 

negative Folgen der oralen Anwendung probiotischer Laktobazillen für die 

Integrität der Zahnhartsubstanzen ausschließen zu können. Bislang gibt es 

jedoch keine Anhaltspunkte dafür, dass die tägliche Einnahme probiotischer 

Laktobazillen die Azidogenität der oralen Mikrobiota so entscheidend beein-

flussen würde, dass kariöse Schäden an den Zahnhartsubstanzen als Neben-

wirkung zu befürchten wären (Marttinen et al. 2012, Keller/Twetman 2012). 

Zahlreiche Untersuchungen zu den Auswirkungen verschiedenster pro-biotischer 

Stämme in diversen Darreichungsformen geben deutliche Hinweise darauf, dass 

bestimmte Stämme probiotischer Mikroorganismen eine signifikant förderliche 

Wirkung auf den Status der Mundgesundheit ausüben. So wurde beispielsweise 

gezeigt, dass Lactobacillus brevis im Tierversuch den Verlauf von Parodontitis 

mittels Modulation der körpereigenen Immunantwort und durch die Beeinflussung 

der parodontalen Mikrobiota retardieren konnte (Maekawa/ Hajishengallis 2014). 

Bestimmte Laktobazillenstämme hemmen in unterschiedlichem Ausmaß das 

Wachstum von Streptococcus mutans (Lin et al. 2015) oder beeinflussen die 

Bindung von Mutans-Streptokken an mit Speichel beschichtetes Hydroxylapaptit 

(Marttinen et al. 2013). Darüber hinaus konnte auch eine Hemmung des 
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Wachstums verschiedener parodontalpathogener Keime in Anwesenheit etlicher 

Laktobazillenstämme beobachtet werden (Köll et al. 2008). Jäsberg erkannte in 

vitro neben einem limitierten Einfluss von Bifidobakterien auf den supragingivalen 

Biofilm einen positiven Effekt dieser Bakterien auf den subgingivalen Biofilm und 

stellte dort insbesondere eine signifikante Hemmung des Wachstums von 

Porphyromonas gingivalis fest (Jäsberg et al. 2016). Aktuell konnten auch die 

antifungalen Eigenschaften von Lactobacillus reuteri gegen fünf der sechs 

häufigsten oralen Candida-Arten gezeigt werden (Jørgensen et al. 2017). 

In diversen Übersichtsarbeiten der letzten Jahre wurde das jeweils verfügbare 

klinische Wissen hinsichtlich der Wirkung von Probiotika in der Mundhöhle 

zusammengetragen und entsprechend bewertet. Schon vor über zehn Jahren 

sah Meurman keinen Grund anzunehmen, dass die vermeintlichen probiotischen 

Wirkmechanismen im Mund nicht die gleichen wie in anderen Teilen des Magen-

Darm-Traktes seien. Es lägen wissenschaftliche Daten vor, dass insbesondere 

Laktobazillen- und Bifidobakterienstämme in der Mundhöhle vorteilhafte Effekte 

ausüben könnten, indem sie kariogene Streptokokken und Candidaspezies 

hemmen. Allerdings betonte er, dass die Datenlage noch spärlich sei und 

unbedingt ausgebaut werden müsse, um die Wirksamkeit von Probiotika zu 

beweisen und auf diesem Wege ggf. Karies verhindern oder behandeln zu 

können (Meurman 2005). Dieser Mangel an klinischer Evidenz, aber auch an 

systematischen in-vitro-Studien zu den genauen probiotischen 

Wirkmechanismen der einzelnen Bakterienstämme, besteht auch im Zusam-

menhang mit Probiotika und Parodontalerkrankungen (Stamatova/ Meurman 

2009). Auch Devine und Marsh sehen das Potenzial probiotischer Bakterien zur 

Einflussnahme auf die Mundgesundheit. Sie beschreiben deutliche Hinweise auf 

mögliche gesundheitsförderliche Effekte einzelner Stämme, verweisen aber auch 

auf mögliche Risiken. Insgesamt resümieren sie, dass grundlegende 

Forschungsanstrengungen bezüglich der Ätiologie oraler Erkrankungen 

notwendig wären, um dann ggf. gezieltere therapeutische Ansätze unter 

Zuhilfenahme von Probiotika in diesem Bereich entwickeln zu können 

(Devine/Marsh 2009). 



 

25 
 

Zu ähnlichen Ergebnissen hinsichtlich der lückenhaften wissenschaftlichen 

Evidenz kommen auch neuere Übersichtsarbeiten. Unter Berücksichtigung aller 

Einschränkungen kommt Teughels zu dem Schluss, dass die derzeit verfügbaren 

Daten eine Wirkung von Probiotika auf die orale Mikrobiota belegen und 

Probiotika auch das Ergebnis klinischer Parodontalbehandlung positiv 

beeinflussen können. Allerdings besteht auch seiner Einschätzung nach ein 

dringender Bedarf an kontrollierten klinischen Studien mit probiotischen 

Stämmen, deren Wirksamkeit zuvor in vitro bewiesen sein müsse (Teughels et 

al. 2011). Desgleichen werden Probiotika mögliche positive Effekte in der 

Prävention der Karies attestiert (Cagetti et al. 2013, Laleman et al. 2014, Pandey 

et al. 2015). Im Rahmen der nichtchirurgischen Parodontaltherapie konnte nach 

adjunktiver Gabe von Probiotika ein statistisch signifikant höherer 

Attachmentgewinn festgestellt werden (Martin-Cabezas et al. 2016). Die vorlie-

gende Studienlage ergibt aber auch hier keine ausreichende wissenschaftliche 

Evidenz, die eine Etablierung des prophylaktischen oder therapeutischen 

Einsatzes von Probiotika fundiert begründen würde (Allaker/Douglas 2015). 

Kontrollierte klinische Studien in den Bereichen Kariesprävention, Therapie von 

Gingivitis, Parodontitis, Periimplantitis oder Halitosis kamen zu unterschied-

lichen, aber überwiegend positiven Ergebnissen. Es konnte die signifikante 

Verminderung der Plaquemenge und der gingivalen Entzündung bei Schul-

kindern unter dem Einfluss von Laktobazillen in Quark genauso nachgewiesen 

werden (Karuppaiah et al. 2013) wie reduziertes Zahnfleischbluten nach der 

Verwendung von Lactobacillus reuteri-haltigem Kaugummi (Krasse et al. 2006). 

Lactobacillus brevis verzögerte die Gingivitis-Entwicklung bei experimenteller 

Gingivitis (Lee et al. 2015) und Lutschtabletten mit Lactobacillus rhamnosus und 

Bifidobacterium animalis führten zu einer Verbesserung des parodontalen Status 

(Toiviainen et al. 2015). Dem probiotischen Milch-Getränk Yakult wurde ein 

vorteilhafter Effekt hinsichtlich der Entwicklung einer gingivalen Entzündung 

attestiert (Staab et al. 2009), wobei in einer anderen Studie zur Auswirkung 

dieses probiotischen Drinks auf die orale Mikrobiota von Prothesenträgern kein 

signifikanter Effekt bei gesunden Probanden festgestellt werden konnte (Sutula 

et al. 2012). Laleman konnte bei therapiebegleitender Gabe von probiotischen 
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Tabletten mit verschiedenen Streptokokken-Stämmen im Rahmen nicht-

chirurgischer Parodontaltherapie keinen signifikanten Beweis für zusätzliche 

Auswirkungen finden (Laleman et al. 2015). Im Gegensatz dazu führten Studien 

mit Lactobacillus reuteri in diesem Zusammenhang zu positiven Ergebnissen 

(Vivekananda et al. 2010, Teughels et al. 2013, Ince et al. 2015). 

Insgesamt ist die Anzahl der verschiedenen probiotischen Stämme, deren Wir-

kung untersucht wird, vielfältig, aber für keinen einzelnen Stamm erschöpfend. 

Für viele Stämme existieren lediglich fragmentarische Untersuchungen. Stamm-

übergreifende Schlussfolgerungen zur Wirkung sind vor dem Hintergrund des 

evident stammspezifischen Wirkprofils von probiotischen Keimen unzulässig. 

Eine verhältnismäßig gut untersuchte Spezies mit überwiegend positiven 

Ergebnissen ist Lactobacillus reuteri, so dass sich Probiotika mit diesem 

Bakterium als potentiell erfolgversprechend für weitere Forschungsanstrengun-

gen anbieten.  

1.2.3 Lactobacillus reuteri  

Lactobacillus reuteri (L. reuteri) gehört innerhalb der Ordnung der 

Lactobacillales, also der Milchsäurebakterien, zur Familie der Lactobacillaceae. 

L. reuteri wurde erstmalig 1962 isoliert und zunächst als ein spezifischer Stamm 

von Lactobacillus fermentum eingruppiert (Reuter 1965). Knapp 20 Jahre später 

wurde L. reuteri, benannt nach seinem „Entdecker“ Gerhard Reuter, als eigene 

Spezies in der Laktobazillenfamilie beschrieben (Kandler et al. 1980). L. reuteri 

ist apathogen und erfüllt die Anforderungen an einen probiotischen Keim. Es 

handelt sich um ein grampositives, nicht sporenförmiges, nicht bewegliches, 

fakultativ anaerobes, stabförmiges, säure- und galleresistentes Bazillus aus der 

Gruppe der obligaten Heterofermentationsarten, das optimale Wachstums-

bedingungen bei einer Temperatur zwischen 37°C und 42°C sowie einem pH-

Wert von etwa 6,5 vorfindet. Wenn unter diesen Rahmenbedingungen leicht 

fermentierbare Zucker, Aminosäuren, Vitamine und Nukleotide vorhanden sind, 

wachsen L. reuteri-Stämme mit Duplizierungsraten von unter einer Stunde sehr 

schnell (Gerez et al. 2008).  
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L. reuteri kommt natürlicherweise im Gastrointestinaltrakt und der Muttermilch 

von Säugetieren sowie bei Vögeln vor, wobei jede Tierart ihre eigenen 

wirtsspezifischen Stämme zu haben scheint. Innerhalb einer Art kommt es 

hingegen kaum zu Variationen. Es gibt Hinweise dafür, dass sich humane 

L. reuteri-Stämme in einer Wirtskoevolution entwickelten und unterschiedliche 

funktionelle, symbiotische Bedeutungen im menschlichen Mikrobiom haben 

(Spinler et al. 2014). Obwohl L. reuteri physiologisch beim Menschen vorkommt 

und als autochthon für den menschlichen Verdauungstrakt betrachtet wird, wird 

dieser Keim aber nicht bei allen Individuen gefunden (Reuter 2001, Walter 2008, 

Frese et al. 2011). Reuter und Mitsuoka, die in den 1960er und 1970er Jahren 

intensiv die Laktobazillenbiota des menschlichen Verdauungstraktes 

untersuchten, beschrieben L. reuteri als eine der dominanten Laktobazillen-

spezies, die regelmäßig nachgewiesen wurde (Reuter 2001, Mitsuoka 1992). Die 

niedrige Prävalenz bei Menschen in neueren Studien deutet auf eine 

Verringerung der L. reuteri-Populationen in den letzten 50 Jahren hin (Walter et 

al. 2011a). 

Die orale Aufnahme von L. reuteri-haltigen Probiotika führt sehr schnell zu einer 

starken Erhöhung der Anzahl dieser Milchsäurebakterien in der Mundhöhle. 

Innerhalb von wenigen Tagen nach Absetzen des Präparates lässt sich L. reuteri 

dort aber nicht mehr nachweisen, so er nicht, wie bei etwa 10% der Bevölkerung, 

zur natürlichen kommensalen oralen Mikrobiota gehört (Sinkiewicz et al. 2010). 

Weiterhin konnte gezeigt werden, dass die orale Aufnahme von 

Nahrungsergänzung mit L. reuteri eine signifikante Kolonisation des Magens, des 

Duodenums und des Ileums gesunder Menschen induziert (Valeur et al. 2004). 
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Wirkung 

L. reuteri wird ein breites Spektrum an biotherapeutischen und prophylaktischen 

Effekten attestiert (Casas/Dobrogosz 2000). 

L. reuteri produziert viele der essentiellen B-Vitaminkomplexe (Santos et al. 

2008, Capozzi et al. 2012) und verfügt über die Fähigkeit zur Histaminsynthese 

(Thomas et al. 2012). Er ist in der Lage an Epithelzellen anzuheften (Mukai et al. 

2002) und Biofilme zu bilden, die potentiell nützliche Funktionen übernehmen 

können (Jones/Versalovic 2009). Es werden auch unterschiedliche 

Mechanismen der Immunmodulation durch L. reuteri diskutiert. Die externe 

Zufuhr von L. reuteri wirkt sich konsequent auf lokale Immunzellenpopulationen 

aus und ist mit signifikanten Veränderungen der Immunantwort in der Magen-

Darm-Schleimhaut assoziiert (Valeur et al. 2004). L. reuteri ist offenbar in der 

Lage, unterschiedlichste Zytokine zu beeinflussen. So kann L. reuteri beispiels-

weise die Transkription von humanem Tumornekrosefaktor regulieren (Lin et al. 

2008). Auch systemische Effekte werden diskutiert. Beispielhaft ist in diesem 

Zusammenhang die Beschreibung einer beschleunigten Wundheilung über die 

Freisetzung des Neuropeptidhormons Oxytocin nach systemischer Gabe von 

L. reuteri (Poutahidis et al. 2013b). 

L reuteri gilt als ein erfolgreicher Wachstumsinhibitor von pathogenen Mikro-

organismen. Dafür macht man verschiedene Mechanismen, wie die Ausschei-

dung von Milchsäure, Essigsäure und kurzkettigen Fettsäuren, Wasserstoff-

peroxid und antimikrobiellen Substanzen verantwortlich. Zu den antimikrobiellen 

Substanzen, die L. reuteri produziert, gehören Reuterin (Talarico et al. 1988, 

Axelsson et al. 1989), Reutericin (Kabuki et al. 1997) und Reutericyclin (Gänzle 

et al. 2000).  

Reuterin ist eine Mischung aus verschiedenen Formen von 3-Hydroxy-

propionaldehyd, die von L. reuteri durch die Dehydratation von Glycerol 

produziert wird und der ein Teil der gesundheitsförderlichen, probiotischen 

Eigenschaften dieses Mikroorganismus zugeschrieben wird. Reuterin wirkt in 

Verbindung mit anderen von L. reuteri freigesetzten Stoffen bakterizid und 

bakteriostatisch auf eine breite Palette von grampositiven und gramnegativen 

Bakterien, Hefen und Protozoen (Talarico/Dobrogosz 1989). Obwohl viele 
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Bakterien die Fähigkeit haben, Glycerin zu reduzieren, ist L. reuteri aufgrund der 

großen Menge an Reuterin, die dieser Keim sezernieren kann, einzigartig. In 

diesem Zusammenhang kann die Anwesenheit anderer Bakterien die 

Reuterinproduktion stimulieren. L. reuteri selbst ist sehr viel widerstandfähiger 

gegenüber Reuterin als die meisten anderen Bakterien, was ihm mutmaßlich 

einen Wachstumsvorteil zu anderen konkurrierenden Organismen verschafft und 

darauf hinweist, dass die antimikrobielle Aktivität von Reuterin von ökologischer 

und evolutionärer Bedeutung ist (Cleusix et al. 2008). Der exakte 

Wirkmechanismus, durch den Reuterin seine antimikrobiellen Wirkungen ausübt, 

ist noch nicht vollständig geklärt. Es konnte aber gezeigt werden, dass Reuterin 

durch Modifizierung von Thiolgruppen in Proteinen und kleinen Molekülen 

oxidativen Stress in Zellen induziert und so das Bakterienwachstum hemmt 

(Schäfer et al. 2010). 

Reutericyclin (eine Tetraminsäure) wirkt bakteriostatisch oder bakteriozid 

gegenüber grampositiven Bakterien. Gramnegative Bakterien und Hefen sind 

aber aufgrund der Barriereeigenschaften ihrer äußeren Membran gegenüber 

Reutericyclin resistent (Gänzle et al. 2000). 

Alle beschriebenen möglichen Wirkungsweisen von L. reuteri sind evident 

stammspezifisch und gelten somit nicht für alle L. reuteri-Stämme gleicher-

maßen. In diesem Zusammenhang konnten Jones und Versalovic auf der 

Grundlage ihrer Untersuchungen zur Biofilmbildung und Produktion von anti-

mikrobiellen und antiinflammatorischen Faktoren von L. reuteri-Stämmen eine 

Unterteilung in immunsuppressive (ATCC PTA 6475 und ATCC PTA 5289) und 

immunstimulatorische Stämme (ATCC 55730 und CF48-3A) vornehmen, von 

denen jede Teilmenge einen potentiellen therapeutischen Wert haben könnte 

(Jones/Versalovic 2009). Eine sorgfältige probiotische Stammselektion in 

zukünftigen therapeutisch orientierten klinischen Studien ist also unumgänglich. 
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Klinische Anwendung  

Sicherheit 

In keiner der nachfolgend aufgeführten Studien zur klinischen Anwendung von 

L. reuteri wurde, von leichten Blähungen abgesehen, über unerwünschte 

Wirkungen berichtet, so dass die klinische Anwendung als sicher gilt. 

Allgemeine Erkrankungen 

Eine gesundheitlich positive Wirkung von verschiedenen L. reuteri-Stämmen in 

diversen Darreichungsformen in unterschiedlichen Anwendungsgebieten konnte 

bereits in vielen klinischen Studien gezeigt werden. L. reuteri ATCC 55730 hat 

sich beispielsweise bei Kindern als therapeutisches Mittel bei akutem Durchfall 

und durch Rotaviren verursachte Gastroenteritis bewährt (Shornikova et al. 

1997a/b). In Kombination mit Bifidobacterium lactis Bp12 kam es zur Senkung 

der Infektionsrate (Weizman et al. 2005) und in Kombination mit Lactobacillus 

acidophilus und Bifidobacterium infantis wurde L. reuteri erfolgreich zur Präven-

tion von Durchfallerkrankungen bei Kindergartenkindern (Ruiz-Palacios et al. 

1996) eingesetzt. Die Gabe von L. reuteri DSM 17938 linderte kolikartige Symp-

tome bei brustgefütterten Säuglingen (Savino et al. 2010). Das Allergierisiko bei 

Kindern kann möglicherweise durch L. reuteri ATCC 55730 reduziert werden 

(Abrahamsson et al. 2007, Forsberg et al. 2013/2014). Weiterhin konnte 

beobachtet werden, dass während der Einnahme von L. reuteri ATCC 55730 

Atemwegserkrankungen und Magen-Darm-Infektionen bei vorher gesunden 

Erwachsenen signifikant seltener auftraten als in einer Vergleichsgruppe 

(Tubelius et al. 2005). L. reuteri SD 5865 wird darüber hinaus als neuartiger 

therapeutischer Ansatz zur Verbesserung der glukoseabhängigen Insulinfrei-

setzung diskutiert (Simon et al. 2015). 

Mundhöhle 

L. reuteri DSM 17938/ATCC PTA 5289-haltige Kaugummis minderten Mund-

geruch auf der Grundlage organoleptischer Parameter (Keller et al. 2012a) und 

dezimierten oralen Candidabefall bei gebrechlichen älteren Pflegeheimbe-

wohnern, bei denen aber in diesem Zusammenhang zeitgleich keine signifikante 
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Reduktion der Plaquebedeckung oder der klinischen Entzündungswerte 

festgestellt werden konnte (Kraft-Bodi et al. 2015). 

Karies 

Es wurde wiederholt gezeigt, dass die Kombination L. reuteri ATCC 55730/ 

ATCC PTA 5289 die Anzahl der Mutans-Streptokokken im Speichel und somit 

das Kariesrisiko signifikant reduzieren kann (Nikawa et al. 2004, Caglar et al. 

2006/2007/2008, Ericson et al. 2013), auch wenn dieser Effekt nicht in allen 

durchgeführten Studien beobachtet werden konnte (Keller et al. 2012b).  

Hinsichtlich der Prävalenz von Karies wird darüber hinaus vermutet, dass sich 

die Einnahme von L. reuteri ATCC 55730 bereits durch die werdende Mutter im 

letzten Monat der Schwangerschaft und fortgesetzt während des ersten 

Lebensjahres durch das Kind positiv im Sinne einer verminderten Karies-

häufigkeit im späteren Alter des Kindes auswirkt (Stensson et al. 2014). Eine 

durch L. reuteri DSM 17938/ATCC PTA 5289 verursachte vermutete geringere 

Demineralisation bei Initialkaries konnte experimentell nicht statistisch verifiziert 

werden (Keller et al. 2014). 

Parodontale Erkrankungen 

Unter der Einnahme von L. reuteri ATCC 55730/ATCC PTA 5289 konnte in 

kontrollierten klinischen Studien eine signifikante Reduzierung der 

Entzündungszeichen der Gingiva (Krasse et al. 2006) sowie eine deutliche 

Verminderung des Sulkusfluid bei gleichzeitiger Abnahme spezifischer 

Entzündungsmediatoren (Twetmann et al. 2009) beobachtet werden. In einer 

anderen Studie zeigten sich diese signifikanten Unterschiede in der Entwicklung 

der gingivalen Entzündung nicht (Hallström et al. 2013). Es konnten klinische 

Verbesserungen parodontaler Parameter bei Patienten mit leichter bis 

mittelschwerer Parodontitis durch die Einnahme von L. reuteri DSM 17938/ 

ATCC PTA 5289 gezeigt werden (Vicario et al. 2013). Schlagenhauf konstatierte 

einen bedeutsamen Rückgang von Schwangerschaftsgingivitis in Verbindung mit 

L. reuteri DSM 17938/ATCC PTA 5289 (Schlagenhauf et al. 2016b) sowie eine 

erhebliche Verringerung von periimplantärer Mukositis bei Gabe der gleichen 

probiotischen Kombination (Hussein 2016), was die Ergebnisse von Flichy-
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Fernandez unterstreicht (Flichy-Fernandez et al. 2015). Adjunktiv zum 

konventionellen Debridement im Rahmen der Therapie von periimplantärer 

Mukositis konnte dagegen kein über die Standardtherapie hinausgehender 

Nutzen von L. reuteri DSM 17938/ ATCC PTA 5289 festgestellt werden 

(Hallström et al. 2016).  

Bei Gingivitis-Patienten kam es zu einer Dezimierung bestimmter parodontal-

pathogener Keime, allerdings ohne die damit assoziierte klinische Veränderung 

beobachten zu können (Iniesta et al. 2012). Szkaradkiewicz konnte hingegen bei 

Patienten mit chronischer Parodontitis sowohl bezogen auf eine Reduktion der 

proinflammatorischen Zytokine als auch auf eine Verbesserung der klinischen 

Parameter positive Effekte durch L. reuteri DSM 17938/ATCC PTA 5289 

aufzeigen (Szkaradkiewicz et al. 2014). 

Es liegen deutliche Hinweise vor, die L. reuteri als ein vielversprechendes 

ergänzendes Therapeutikum im Rahmen der nicht-chirurgischen Parodontal-

therapie ausweisen (Martin-Cabezas et al. 2016). Während Vivekananda die 

Effekte einer ausschließlichen probiotischen Therapie mit L. reuteri DSM 17938/ 

ATCC PTA 5289 mit denen der kombinierten Therapie mit Probiotika und SRP 

verglichen hatte (Vivekananda et al. 2010), untersuchte Teughels die adjunkte 

Gabe dieser probiotischen Stammkombination bei SRP. Im Ergebnis waren 

Taschenreduktion und Attachmentgewinn in der Gruppe signifikant größer, die 

ergänzend zu SRP mit L. reuteri behandelt worden war (Teughels et al. 2013). 

Weitere Studien kamen in diesem Zusammenhang zu ähnlichen positiven 

Ergebnissen und konnten diese sogar nach einem Jahr ohne weitere pro-

biotische Therapie bestätigen (Ince et al. 2015, Tekce et al. 2015). 

Ableitung der vorliegenden Studie 

Die beschriebenen Ergebnisse der klinischen Studien mit L. reuteri, insbeson-

dere im Zusammenhang mit der überwiegend positiven Beeinflussung paro-

dontaler Erkrankungen, waren Ausgangspunkt für die vorliegende Studie.  

Soldaten der Bundeswehr werden auf der Grundlage aktueller, etablierter 

Prophylaxe- und Therapiestandards in allen Bereichen der Zahnheilkunde im 

Rahmen der sogenannten unentgeltlichen truppenzahnärztlichen Versorgung 
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betreut und behandelt, also auch im Zusammenhang mit parodontalen Erkran-

kungen (BMVg 2009). Oberstes Ziel ist dabei der Erhalt und die Wiederher-

stellung der Dienst- und Verwendungsfähigkeit im Sinne der geltenden „Dental 

Fitness Standards“ der North Atlantic Treaty Organization (NATO 2014). Der 

unmittelbare Zusammenhang zwischen Mundgesundheit und einsatzbezogener 

Verwendungsfähigkeit von Soldaten ist einleitend bereits angesprochen worden.  

Einen besonderen Stellenwert in der zahnärztlichen Behandlung von Soldaten 

hat neben der Parodontaltherapie auch die Prävention. So haben Soldaten ohne 

Altersbeschränkung und zeitliche Begrenzung Anspruch auf zahnärztlich-

individualprophylaktische Maßnahmen und eine sogenannte „Einsatz vorberei-

tende Prophylaxe“. Der derzeitige Standard reicht aber offensichtlich nicht aus, 

um der beschriebenen Verschlechterung der Mundgesundheit von Soldaten 

unter Einsatzbedingungen zu begegnen. In diesem Zusammenhang könnte 

L. reuteri nicht nur, wie bisher untersucht, von therapeutischem Nutzen, sondern 

als eine praktikable Prophylaxestrategie in der Lage sein, dieser 

Verschlechterung der Mundgesundheit von Soldaten unter Einsatzbedingungen 

vorzubeugen. 

Auf der Grundlage der vorliegenden Evidenz erschien eine Kombination der 

Stämme L. reuteri DSM 17938 und L. reuteri ATCC PTA 5289 besonders viel-

versprechend. Bei dem Stamm L. reuteri DSM 17938 handelt es sich um einen 

Tochterstamm von L. reuteri ATCC 55730, dem zwei Plasmide entfernt wurden, 

die unerwünschte Antibiotika-Resistenzmerkmale trugen. Nach der Elimination 

dieser DNA-Moleküle konnte abschließend nachgewiesen werden, dass der 

daraus resultierende Tochterstamm L. reuteri DSM 17938 in Folge dieser 

Manipulation keine probiotischen Eigenschaften seines Mutterstamms verloren 

hatte (Rosander et al. 2008). Aufgrund dieser Tatsache kann die früher 

gewonnene klinische Evidenz für den Stamm L. reuteri ATCC 55730 mit der von 

L. reuteri DSM 17938 zusammengehörig bewertet werden.  
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GUM®PerioBalance® 

L. reuteri-haltige Lutschtabletten werden in Deutschland unter dem Marken-

namen GUM®PerioBalance® durch die Firma Sunstar vertrieben. Diese 

enthalten Lactobacillus reuteri Prodentis®, eine durch die schwedische Firma 

BioGaia® patentierte Kombination der beiden Stämme L. reuteri DSM 17938 und 

L. reuteri ATCC PTA 5289, die ursprünglich aus der oralen humanen 

Kommensalmikrobiota bzw. menschlicher Muttermilch isoliert wurden. Der 

Hersteller bewirbt GUM®PerioBalance® im Sunstar GUM® Produktkatalog 

12/2016 als „Ein einzigartiges orales Nahrungsergänzungsmittel für das Zahn-

fleisch - Durch die probiotische Wirkungsweise des Lactobacillus reuteri 

Prodentis® stellt GUM®PerioBalance® das Gleichgewicht der oralen Mikrobiota 

wieder her und stärkt die natürlichen Abwehrmechanismen des Mundes“. Unter 

Berufung auf die klinischen Studien von Krasse et al. 2006 und Twetman et al. 

2009 wird im Katalogteil „Zahnfleisch und Zähne“ eine Lutschtablette pro Tag in 

folgenden Indikationsbereichen empfohlen: „bei Gingivitis; zur Erhaltung der 

Mundgesundheit; zur Prävention, wenn ein hohes Risiko für die Erkrankung des 

Zahnfleisches besteht; zur Bekämpfung von Bakterien die für Gingivitis, Karies 

und Mundgeruch verantwortlich sind“. Darüber hinaus wird der Anwendungs-

bereich „nach Scaling und Rootplaning während der Erhaltungsphase der 

Parodontaltherapie“ im Katalogteil „gesundes Zahnfleisch“ mit den Studien von 

Vivekananda et al. 2010 und Vikario et al. 2012 beworben. In den ergänzenden 

Hinweisen nach Lebensmittelinformationsverordnung zu diesem Produkt wird 

darauf aufmerksam gemacht, dass GUM®PerioBalance® ein Nahrungsergän-

zungsmittel sei und im Rahmen einer gesunden Lebensweise verwendet werden 

sollte. GUM®PerioBalance® wäre weder ein Ersatz für eine abwechslungsreiche 

und ausgewogene Ernährung noch ein Ersatz für die tägliche Mundhygiene. 

Die Wirksamkeit von Lactobacillus reuteri Prodentis® konnte bereits in mehreren 

klinischen Studien in den Bereichen Reduktion der kario- und parodontal-

pathogenen Mikrobiota, Gingivitistherapie und der adjunkten nicht-chirurgischen 

Parodontaltherapie verifiziert werden (s. 1.2.3 Probiotika – Lactobacillus reuteri 

– Klinische Anwendung).  
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2 Ziel der Studie 

Ziel der vorliegenden Studie war es, in einer prospektiven, randomisierten, 

doppelt verblindeten, placebokontrollierten klinischen Studie über einen 

Beobachtungszeitraum von sechs Wochen die Auswirkungen des täglichen 

Konsums kommerziell verfügbarer, probiotischer, L. reuteri enthaltender Lutsch-

tabletten (GUM®PerioBalance®, Fa. Sunstar Butler, D-79677 Schönau) auf 

Parameter der oralen Gesundheit von Besatzungsmitgliedern einer Fregatte der 

deutschen Marine während der Einsatzvorbereitung in See zu evaluieren.  

Primäre Fragestellung  

Verhindert der regelmäßige Konsum L. reuteri-haltiger Lutschtabletten über 

einen Zeitraum von sechs Wochen den Anstieg der Anzahl auf schonende 

Sondierung des gingivalen Sulkus blutenden Messtellen (BoP) an den zur 

Messung benutzten Ramfjordzähnen (16, 21, 24, 36, 41, 44) im Vergleich zum 

Ausgangsbefund und im Vergleich zu einer ein Placebo konsumierenden 

Vergleichsgruppe? 

Sekundäre Fragestellungen 

Beugt der regelmäßige Konsum L. reuteri-haltiger Lutschtabletten über sechs 

Wochen hinweg der Verschlechterung der Ausprägung der nachfolgenden 

Parameter der parodontalen Gesundheit im Vergleich zum Ausgangsbefund und 

zu einer ein Placebo konsumierenden Kontrollgruppe vor?  

1. Ausprägung einer gingivalen Entzündung an den Ramfjordzähnen, erfasst 

mit Hilfe des Gingival-Index (GI) 

2.  Bedeckung der evaluierten Ramfjordzähne mit bakteriellen Biofilmen, 

erfasst mit Hilfe des Plaque Control Records (PCR) 

3. Taschensondierungstiefe (Pocket Probing Depth; PPD) der evaluierten 

Ramfjordzähne  

4. Klinisches Attachmentniveau (Clinical Attachment Level; CAL) der 

evaluierten Ramfjordzähne   
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Null Hypothese 

Als Nullhypothese wurde das Fehlen eines signifikanten Unterschieds zwischen 

den Daten des Ausgangs- und Endbefunds sowie zwischen den beiden 

experimentellen Gruppen festgelegt. 
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3 Material und Methode 

3.1 Studiendesign 

Diese Untersuchung wurde als randomisierte, doppelt verblindete, placebo-

kontrollierte, prospektive klinische Studie im zweiarmigen Parallelgruppendesign 

durchgeführt. Das Studiendesign wurde in Übereinstimmung mit den 

Grundsätzen der Deklaration von Helsinki erstellt und entsprach den 

Anforderungen der Good Clinical Practice. Es wurde von der Ethikkommission 

der Medizinischen Fakultät der Julius-Maximilians-Universität Würzburg unter 

dem Aktenzeichen 81/16-ge mit positivem Votum evaluiert (Anhang 1). Alle 

Studienteilnehmer hatten nach umfassender Aufklärung über die Ziele der Studie 

ihre schriftliche Einwilligung vor Einschluss in die Studie gegeben.  

Auf der Grundlage der geltenden Vorschriften der Bundeswehr wurde darüber 

hinaus der Prüfplan gemäß der Fachdienstlichen Anweisung des Inspekteurs des 

Sanitätsdienstes der Bundeswehr durch den Leiter des Schifffahrtmedizinischen 

Instituts der Marine als die diese Studie durchführende Ressort-

forschungseinrichtung genehmigt und die Studie auf dem Fachdienstweg im 

Bundesministerium der Verteidigung angezeigt (Anhang 2). 

3.2 Organisatorische Rahmenbedingungen 

3.2.1 Studienschiff 

Zur Durchführung der klinischen Untersuchungen in See wurde die Fregatte 

Brandenburg identifiziert (Abb. 1). Als Fregatte der Klasse 123 war die Fregatte 

Brandenburg infrastrukturell für die Einschiffung eines Studienteams mit dem für 

die Untersuchungen erforderlichen Gerät und Material geeignet. Im beab-

sichtigten Studienzeitraum waren annähernd kontinuierliche Seefahrtsvorhaben 

geplant. Die Einschiffung einer Bordzahnarztgruppe in diesem Zeitraum war nicht 

beabsichtigt. 
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Abbildung 1: Studienschiff Fregatte Brandenburg 

Zahnärztliche Untersuchung und auch die sich ggf. anschließende zahnärztliche 

Behandlung an Bord von Fregatten der Deutschen Marine findet grundsätzlich 

im Behandlungsraum des Schiffslazaretts statt, der mit dem zur Besatzung 

gehörenden Schiffsarzt in der Nutzung geteilt werden muss (Abb. 2). Ein 

separater zahnärztlicher Behandlungsraum existiert nicht. Als zahnärztlicher 

Behandlungsstuhl wird der Operationstisch mit entsprechender Beleuchtung 

genutzt. Als zahnärztliche Behandlungseinheit stellt die Marine ein mobiles 

zahnärztliches Behandlungsgerät, das Model „Amadeus 1070“ der Firma KaVo 

Dental GmbH, als sogenannte Bordzahnstation zur Verfügung, das jeweils für 

den Zeitraum der Einschiffung einer Bordzahnarztgruppe beim Schifffahrt-

medizinischen Institut der Marine ausgeliehen wird (Abb. 3). Eine solche Bord-

zahnstation stand auch für die Durchführung der Studie zur Verfügung.  
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Abbildung 2: Schiffslazarett mit Bordzahnstation 

 

Abbildung 3: Bordzahnstation in Transportkisten 
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3.2.2 Studienkollektiv 

Die Probanden dieser Studie wurden aus den Besatzungsmitgliedern der 

Fregatte Brandenburg rekrutiert. Diese wurden alle auf der Grundlage der 

Zentralvorschrift A1-831/0-4002 „Borddienstverwendungsfähigkeit der deut-

schen Marine“ militärärztlich wie auch militärzahnärztlich begutachtet und hatten 

sich alle im Sinne dieser Vorschrift als borddienstverwendungsfähig, also als 

„gesundheitlich tauglich für den Borddienst“, gezeigt. Nach einem strikten 

„Hausarztprinzip“ mussten alle Besatzungsmitglieder im Bedarfsfall bei gesund-

heitlichen Problemen zunächst nur einen Arzt aufsuchen, der als Schiffsarzt zur 

Besatzung gehörte. 

Die Rahmenbedingungen der Lebensumstände waren für alle Besatzungs-

angehörigen an Bord ähnlich. Die Soldaten konnten während einer Seefahrt das 

Schiff nicht verlassen, wohnten in Gemeinschaftsunterkünften mit zentralen 

Aufenthaltsräumen, aßen alle die gleichen an Bord zubereiteten Mahlzeiten und 

arbeiteten unter ähnlichen Bedingungen auf der Plattform Schiff. Individuelle 

Unterschiede in der Lebensführung waren somit bis auf die Arbeitszeiten 

minimiert. Ein Teil der Besatzung war im Beobachtungszeitraum als sogenannte 

„Dauerwächter“ tagsüber mit festen Arbeitszeiten eingesetzt. Im Gegensatz dazu 

arbeitete die Gruppe der „Seewächter“ im wechselnden 24h-Schichtdienst.  

Einschlusskriterien 

Zum Einschluss in die Studie mussten die Probanden folgende Kriterien erfüllen: 

- Alter des Probanden zwischen 18 und 65 Jahre  

- Mindestens 12 natürliche Zähne sind vorhanden 

- Evaluation der Ramfjordzähne 16, 21, 24, 36, 41, 44 oder deren 

Ersatzzähne ist möglich 

- Mindestens 1 Ramfjordzahn ist positiv für „Bleeding on Probing“ (BoP) 
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Ausschlusskriterien: 

Die Ausschlusskriterien waren: 

- Regelmäßige Einnahme von entzündungshemmenden Arzneimitteln, die 

die Ausprägung gingivaler Entzündungen beeinflussen 

- Regelmäßiger Gebrauch antimikrobieller Mundspülungen, Gele oder 

ähnlicher Medikamente 

- Systemische Erkrankungen, die den Entzündungsstatus der Gingiva in 

starkem Maße beeinflussen (z. B. nicht eingestellter Diabetes) 

- Drogenkonsum/Alkoholmissbrauch 

Begleitende Medikation 

Alle Probanden, bei denen im Beobachtungszeitraum eine systemische Antibio-

tikatherapie notwendig wurde, nahmen weiter an der Studie teil und wurden auch 

entsprechend untersucht. Die Protokollverletzung wurde entsprechend vermerkt, 

so dass die Ergebnisse nicht mit in die Auswertung einer „Per-Protokoll-

Analyse“ mit einbezogen wurden. 

Die für die primäre statistische Analyse in Sinne einer „Intention-to-treat-

Analyse“ genutzten Werte sind die aller Probanden unabhängig möglicher 

Protokollverletzungen. 

3.2.3 Screening und Rekrutierung 

Zunächst wurde das Studienteam bestehend aus Prüfzahnärztin und Studien-

assistenz eingeschifft. Beide Soldatinnen verfügten als Zahnärztin und Dental-

hygienikerin über langjährige Erfahrung in der wehrmedizinischen zahnärztlichen 

Begutachtung und waren darüber hinaus mit den Eigentümlichkeiten der Marine 

hinlänglich vertraut. Dieses Team hat in derselben personellen Konstellation in 

der Folge alle Untersuchungen im Rahmen der vorliegenden Studie 

durchgeführt.  

Eingangs erfolgte, getrennt nach Dienstgradgruppen (Offiziere, Portepeeunter-

offiziere, Unteroffiziere und Mannschaften), eine umfassende und jeweils 
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adressatengerechte Information der Besatzung zu dem beabsichtigten Studien-

vorhaben mittels Informationsvorträgen (Anhang 3) und der Möglichkeit zur 

anschließenden ausführlichen Diskussion.  

Der Studie vorgeschaltet wurde nach Absprache mit der Schiffsführung zunächst 

eine sogenannte zahnärztliche Reihenuntersuchung, die für alle 

Besatzungsangehörigen im jährlichen Intervall verpflichtend ist und vor längeren 

Seefahrten und Auslandseinsätzen ohnehin routinemäßig durchgeführt wird, um 

den Zahnstatus der Besatzung zu erheben und ggf. dringend notwendige 

zahnärztliche Behandlung noch vor Einsatzbeginn durchführen zu können. In 

diesem Zusammenhang wird nach einheitlichem NATO-Standard, dem 

„Standardization Agreement 2466“ (STANAG 2466), eine sogenannte „Dental 

Fitness Class“ (DFC) als Risikoabschätzung der Wahrscheinlichkeit des 

Auftretens eines zahnärztlichen Notfalls innerhalb der nächsten zwölf Monate 

erhoben (NATO 2014). 

Im Rahmen dieser Untersuchung, die u. a. eine zahnärztliche Befundaufnahme 

und die Erhebung des Parodontalen Screening Index (PSI) umfasst, wurden 

zeitgleich die Ein- und Ausschlusskriterien jedes einzelnen Soldaten hinsichtlich 

einer möglichen Studienteilnahme geprüft. 

Weiterhin wurde die generelle Bereitschaft, freiwillig als Proband an der Studie 

teilzunehmen, erfragt und bedarfsgerecht individuell erweitert aufgeklärt. In 

diesem Zusammenhang haben deutlich mehr grundsätzlich für eine Studien-

teilnahme geeignete Soldaten ihre Bereitschaft zur freiwilligen Teilnahme erklärt, 

als Probanden benötigt wurden. Limitierend war hier die zur Verfügung stehende 

Anzahl an Studienlutschtabletten für insgesamt 72 Studienteilnehmer bei einer 

zuvor in der Poweranalyse berechneten Mindestprobandenanzahl von 44.  

Die Auswahl der Probanden wurde im Folgenden anhand des in der Reihen-

untersuchung erhobenen PSI vorgenommen. Beginnend mit dem höchsten PSI-

Wert wurden 72 grundsätzlich geeignete Freiwillige absteigend anhand des PSI 

in die Studie eingeschlossen und nach ihrer dienstlichen Abkömmlichkeit nach 

Absprache mit ihren jeweiligen Vorgesetzten zur Eingangsuntersuchung im 

Schiffslazarett terminiert. Allen anderen Freiwilligen wurde für ihre Bereitschaft 

gedankt. 
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3.2.4 Untersuchungszeiträume 

Im Studienprotokoll waren zunächst zwei Zeiträume vorgesehen, in denen das 

Studienteam auf Fregatte Brandenburg einschiffen sollte. Im Zeitraum vom 

16. bis 28. Mai 2016 sollte die Eingangs- und nach sechs Wochen Beobach-

tungszeitraum vom 01. bis 09. Juli 2016 die Abschlussuntersuchung stattfinden.  

Nach Abschluss der Eingangsuntersuchung und Ausschiffung des Studienteams 

traten unerwartet technische Schwierigkeiten auf, die kurzfristig eine ungeplante 

und zeitlich zunächst nicht absehbar begrenzte Dock-Phase zur Reparatur der 

Fregatte Brandenburg im Marinearsenal Wilhelmshaven notwendig machten. Die 

möglichen Auswirkungen auf den weiteren Übungs- und Einsatzplan des Schiffes 

und damit auch auf den weiteren Studienverlauf waren zunächst nicht absehbar. 

Es stand die Möglichkeit eines längerfristigen Ausfalls der Fregatte im Raum. 

Demzufolge wurde außerhalb des Protokolls sehr kurzfristig ex tempore eine 

weitere Untersuchung während der Fahrt von Kirkwall/ Großbritannien ins 

Marinearsenal Wilhelmshaven im Zeitraum vom 03. bis 08. Juni 2016 bereits 

nach 14 Tagen Beobachtungszeitraum durchgeführt. Letztendlich konnte die 

Abschlussuntersuchung aber doch mit geringfügiger Modifikation in Bezug auf 

den ursprünglichen Zeitplan vom 29. Juni bis 08. Juli 2016 durchgeführt werden. 

Die erfolgte zusätzliche Untersuchung ging somit als Zwischenuntersuchung in 

die Studie ein. 

3.3 Klinische Untersuchung 

Nach individueller Aufklärung gaben die Probanden zunächst ihr informiertes 

schriftliches Einverständnis für eine Studienteilnahme (Anhang 4 und 5) ab. 

Anhand des Case Report Form (CRF) wurden in der Folge allgemeine 

Probandenangaben und Angaben zum Rauchverhalten erfasst. Jeder Proband 

wurde nach der Stratifikation Raucher/Nichtraucher mittels Zufallsauswahl einer 

Probanden-Identifikationsnummer (ID) und damit einer Versuchsgruppe zuge-

ordnet. Die Nichtraucher wurden in diesem Zusammenhang fortlaufend abstei-

gend beginnend bei ID 1 und die Raucher aufsteigend beginnend mit ID 72 

eingruppiert, so dass eine annähernd gleichmäßige Verteilung von Rauchern und 
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Nichtrauchern in den Gruppen sichergestellt war. Die Verteilung erfolgte anhand 

einer an der Universitätsklinik Würzburg erstellten Randomliste. Mithilfe dieser 

Randomliste wurden im Vorfeld die in neutralen Dosen verpackten 

Studienlutschtabletten mit L. reuteri-haltigen Lutschtabletten oder geschmacks-

identischen Placebolutschtabletten durch eine vom Studienteam unabhängige 

Study-Nurse am Schifffahrtmedizinischen Institut der Marine mit den Probanden-

ID ausgezeichnet, um die doppelte Verblindung zu gewährleisten. 

Die Untersuchung selbst erfolgte mit einem Set steriler zahnärztlicher Einmal-

instrumente der Firma Kerr bestehend aus Sonde/Parodondalsonde, Spiegel, 

Pinzette und Watterollen auf einem Untersuchungstray (Sterile Oral Examination 

Kit) ergänzt durch Schaumstoffpellets und Plaquerelevator der Firma Miradent 

(Abb. 4 und 5).  

 

 

Abbildung 4: Untersuchungsmaterialvorrat 

 

Abbildung 5: Vorbereitetes 
Untersuchungstray 
 

Auf die Verwendung von aufzubereitendem Instrumentarium wurde bewusst 

verzichtet. Ein Ausfall des grundsätzlich im Schiffslazarett vorhandenen Steri-

lisationsgerätes in See hätte dazu geführt, dass mindestens bis zum nächsten 

Hafen keine weiteren Untersuchungen hätten stattfinden können. Ein Medizin-

gerätetechniker für ggf. anfallende Wartungen und Reparaturen ist an Bord nicht 

verfügbar.  
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Abbildung 6: Studienuntersuchung im Schiffslazarett 

Im Rahmen der klinischen Eingangsuntersuchung wurden in nachstehender 

Sequenz die im Weiteren beschriebenen Parameter bestimmt (siehe 3.3.1 – 

3.3.4 Material und Methode - Klinische Untersuchung - Gingival-Index/Bleeding 

on Probing/Probing Pocket Depth und Clinical Attachmentlevel/Plaque Control 

Record) und handschriftlich im Dokumentationsschema des CRF eingetragen 

(Abb. 6 und 7). Die Übertragung dieser Daten in eine zuvor angelegte elektro-

nische Matrix erfolgte zu einem späteren Zeitpunkt. 

 

Abbildung 7: Studienuntersuchung und Dokumentation 
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Anschließend wurde den Probanden der Studienlutschtabletten-Vorrat für sechs 

Wochen in drei neutralen, optisch gleichen Dosen und ein Dokumentations-

vordruck zur Erfassung des Zuckerkonsums (Zuckerfragebogen) übergeben 

(Abb. 8). Auf diesem Zuckerfragebogen sollte der über die an Bord unter-

schiedslos für die gesamte Besatzung zubereiteten Mahlzeiten hinaus kon-

sumierte Zucker eingetragen werden. Weiterhin wurden die Probanden ange-

wiesen, ihre täglichen Mundhygienegewohnheiten beizubehalten. Einzige Ein-

schränkung war der Verzicht auf Mundspüllösungen. Es wurde angeordnet, 

täglich zweimal eine Studienlutschpastille langsam im Mund zergehen zu lassen. 

Eine professionelle Mundhygieneeinweisung oder Zahnreinigung erfolgte nicht. 

Abschließend wurden die Probanden noch einmal auf die Möglichkeit 

hingewiesen, sich jederzeit auch nach Ausschiffung des Studienteams mit 

möglichen Fragen oder Sorgen im Zusammenhang mit der Studie an das 

Schiffslazarett wenden zu können.  

Nachfolgend dokumentierte der Schiffsarzt im Beobachtungszeitraum jede 

Vorstellung eines Studienprobanden als Patient in seiner ärztlichen Sprech-

stunde im Schiffslazarett auf speziell dafür vorgesehenen Bögen. Systematisch 

erfasst wurden in diesem Zusammenhang der Grund der ärztlichen Vorstellung, 

die Diagnose, die verordnete Medikation und die Dauer der ärztlicherseits 

empfohlenen Arbeitsunfähigkeit. 

 

Abbildung 8: Lutschtabletten und Zuckerfragebogen 
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Bei allen weiteren Untersuchungen wurden die identischen Parameter wie bei 

der hier dargestellten Eingangsuntersuchung erfasst. Ergänzend wurde dann nur 

jeweils zu Beginn nach unerwünschten Ereignissen im zurückliegenden Zeitraum 

gefragt, der ausgefüllte Zuckerfragebogen eingeholt, die Anzahl der 

verbleibenden Lutschtabletten gezählt und die vom Schiffsarzt dokumentierten 

ärztlichen Vorstellungen des Probanden vermerkt.  

3.3.1 Gingival-Index 

Der Gingival-Index (GI) wird genutzt, um grob gerastert den Entzündungsgrad 

der Gingiva zu beurteilen. In der hier angewandten Modifikation des GI nach 

Lobene wird der Grad der Entzündung der Gingiva rein visuell anhand der Farb- 

und Oberflächenveränderung sowie der Schwellung ohne vorherige mechani-

sche Reizung der Gingiva mittels einer Parodontalsonde an folgenden Flächen 

der Ramfjordzähne erhoben: 16 bukkal, 21 oral, 24 oral, 36 oral, 41 bukkal und 

44 bukkal. Erfasst wurde das Ausmaß der Entzündung der Gingiva in vier Graden 

in der folgenden Skalierung:  

Grad 0: normale Gingiva, keine Entzündung, keine Verfärbung 

Grad 1: geringe Entzündung, leichte Farbveränderung,  

geringe Oberflächenveränderung (würde bei Sondierung nicht bluten) 

Grad 2: mäßige Entzündung, Rötung, Schwellung 

 (würde bei Sondierung bluten) 

Grad 3: starke Entzündung, starke Rötung und Schwellung,  

 Tendenz zu Spontanblutung, eventuell Ulzeration 

3.3.2 Bleeding on Probing 

Der Index Bleeding on Probing (BoP) ist ein Maß für die Sondierungsblutung. Er 

erfasst die Blutung der Gingiva als ein Symptom ihrer Entzündung. Es wurde an 

den Ramfjordzähnen ohne Graduierung an sechs Zahnflächen (mesiobukkal, 

bukkal, distobukkal, mesiooral, oral, distooral) erfasst, ob Blutung bei Sondierung 

vorhanden war oder nicht. Hierfür wurde eine stumpfe Parodontalsonde mit 

einem Arbeitsdruck von 0,2-0,5 N in den gingivalen Sulkus eingeführt und um 



 

48 
 

den Zahn herumgeführt. Zeigte eine Messstelle innerhalb von 30 Sekunden nach 

Sondierung eine klinisch sichtbare Blutung, wurde dies als BoP positiv bewertet 

(Abb. 9). Dokumentiert wurde wie folgt:  

0 = negativ (keine Blutung) 

1 = positiv (Blutung) 

 

 

Abbildung 9: Erfassen des BoP 

 
 
Abbildung 10: Erfassen des PPD und 
CAL

3.3.3 Probing Pocket Depth und Clinical Attachment Level 

Probing Pocket Depth (PPD), also die Sondierungstiefe, und Clinical Attachment 

Level (CAL), also der klinische Attachmentlevel, geben einen Anhalt über den 

klinischen Schweregrad einer Gingivitis bzw. Parodontitis. Der PPD wurde 

zeitgleich mit dem BoP ebenfalls an den o. a. sechs Zahnflächen der 

Ramfjordzähne bestimmt. Es wurde die Eindringtiefe der Parodontalsonde 

unterhalb des marginalen Sulkus in Millimetern gemessen und entsprechend 

dokumentiert (Abb. 10).  

Im Rahmen der Erhebung des PPD wurde darüber hinaus der CAL gleicher-

maßen an den o. a. sechs Zahnflächen der Ramfjordzähne als der Wert von der 

Schmelz-Zement-Grenze bis zum Sondenstopp in mm erhoben.  
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3.3.4 Plaque Control Record  

Zur Aufnahme des Plaque Control Record (PCR) nach O´Leary (O´Leary et al. 

1972) wurden zunächst die Ramfjordzähne mittels Plaquerelevator angefärbt 

(Abb. 11 und 12) und die Probanden gebeten, so lange auszuspülen, bis das 

Spülwasser wieder klar ist. Die Anwesenheit von Plaque am Gingivarand wurde 

visuell beurteilt (Abb. 13) und an vier Zahnflächen (mesiobukkal, distobukkal, 

mesiooral, distooral) nachfolgender dichotomer Skala erfasst: 

0 = keine Plaque 

1 = Plaque 

Nach Dokumentation des PCR wurden die Probanden gebeten, sich mittels einer 

Einmalzahnbürste selbst den Plaquerelevator wieder von den Zähnen zu 

entfernen. 

 

Abbildung 11: Erheben des PCR 
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Abbildung 12: Anfärben der Plaque 

 

Abbildung 13: Erfassen des PCR

3.4 Studienlutschtabletten 

Die den Probanden übergebenen drei Dosen mit Studienlutschtabletten 

enthielten je 28 BioGaia®Prodentis-Lutschtabletten (Verumlutschtabletten) bzw. 

BioGaia-Placebolutschtabletten. Jede Lutschtablette wog ca. 800 mg und 

bestand aus Isomalt (Füllstoff), hydriertem Palmöl, Pfefferminzaroma, Menthol-

aroma, Pfefferminzöl und Sucralose. 

Bei den BioGaia®Prodentis-Lutschtabletten, die in Deutschland durch die Firma 

Sunstar unter dem Namen Periobalance® vertrieben werden, handelt es sich um 

eine klinisch getestete und patentierte Kombination von zwei sich ergänzenden 

Lactobacillus-reuteri-Stämmen (L. reuteri DMS 17938 und L. reuteri 

ATCC PTA 5289). Jede der Verumlutschtablette enthielt mindestens 5x108 

Colony Forming Units der beiden o. a. L. reuteri-Stämme. Die in Form, Farbe, 

Gewicht und Geschmack identischen Placebolutschtabletten enthielten weniger 

als 2000 Colony Forming Units L. reuteri. Der Herstellernachweis ist im Anhang 

beigefügt (Anhang 6).  

Nebenwirkungen 

Es wurden keine unerwünschten Begleiterscheinungen oder Nebenwirkungen 

während der Einnahme der Tabletten seitens der Probanden berichtet oder durch 

das Studienteam festgestellt.  
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3.5 Datenauswertung und Statistik 

Berechnung der Gruppengröße 

Die notwendige Anzahl an Probanden für die vorliegende Studie wurde wie folgt 

berechnet: Das Signifikanzniveau wurde auf p<0,05 festgesetzt. Bei einer 

angestrebten Teststärke von 0,9 und unter der Annahme, dass sich die Anzahl 

der positiven BoP-Messwerte vom Ausgangswert der Eingangs- zu dem der 

Abschlussuntersuchung um 50% reduzieren würde und um einen Unterschied 

von ≥40% zwischen der Test- und der Placebogruppe feststellen zu können, 

ergab sich in der Poweranalyse eine Mindestprobandenzahl von 22 Probanden 

für jede Gruppe. 

Datenauswertung 

Das Institut für Klinische Epidemiologie und Biometrie der Universität Würzburg 

hat ohne vorherige Kenntnis der Gruppenzugehörigkeit ein statistisches 

Analyseprotokoll (SAP) für die vorliegende Studie erstellt, das nach Entblindung 

der Gruppenzugehörigkeit nicht mehr geändert wurde (Anhang 7). Die 

statistischen Analysen wurden anhand dieses SAP ebenfalls durch das Institut 

für Klinische Epidemiologie und Biometrie der Universität Würzburg unter 

Verwendung des Statistikprogramms „IBM SPSS Statistics 24“ (Version 24, 

15. März 2016) durchgeführt. Die graphische Aufbereitung erfolgte im 

Schifffahrtmedizinischen Institut der Marine mittels des Statistikprogramms 

„Prism 6 for Mac OS X“ (Version 6.0h, October 16, 2015). 

Die statistischen Analysen folgten grundsätzlich, wenn im Folgenden nicht 

anders spezifiziert, dem Prinzip „Intention-to-treat“. Es wurden demnach die 

Daten aller untersuchten Probanden unabhängig eventueller Protokollver-

letzungen ausgewertet. 

Die Primäranalyse umfasste die Daten der Probanden, bei denen alle drei 

Untersuchungen gemäß Protokoll durchgeführt wurden. In die Last-Observation-

Carried-Forward-Analyse (LOCF-Analyse) wurden auch die Probanden mit 

einbezogen, bei denen keine Abschlussuntersuchung erfolgt war. Es wurden die 

letzten jeweils vorliegenden Daten weitergeschrieben und für die Endauswertung 

verwendet. 
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Der Unterschied zwischen beiden Gruppen wurde durch Analyse der Kovarianz 

(ANCOVA) und Anpassung der Differenz zwischen der Verum- und der 

Placebogruppe bei der Zwischen- bzw. Abschlussuntersuchung bezogen auf die 

Daten der Eingangsuntersuchung bewertet. Die P-Werte beziehen sich auf die 

Null-Hypothese, die von keiner Veränderung innerhalb der Gruppen oder von 

keinem Unterschied in Änderungen zwischen den Gruppen ausgeht.  

Darstellung der analysierten Daten 

Die deskriptiven Daten wurden mittels Mittelwert und Standardabweichung 

dargestellt. Kategoriale Daten wurden nachfolgend mit absoluten Häufigkeiten 

und relativen Anteilen in Klammern beschrieben. Rundungen einzelner 

Zwischenergebnisse führten dazu, dass dargestellte Ergebnisse gleicher 

Kategorien unterschiedlicher Gruppen addiert ggf. nicht exakt 100% ergeben.  
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4 Ergebnisse 

4.1 Probanden 

Anzahl und Gruppenverteilung  

Zu Beginn wurden 72 freiwillige Besatzungsangehörige der Fregatte Branden-

burg in die hier vorliegende Studie eingeschlossen. Aufbau und Ablauf ist der 

nachfolgenden Abbildung 14 zu entnehmen. 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

  

Rekrutierte Probanden 

n=72 

Randomisiert für Placebogruppe 

n=36 

Zwischenuntersuchung (2 W) 
 

Ausschiffung wg. Krankheit: n=1 
 

Analysiert: n=35 

Abschlussuntersuchung (6 W) 
 

Ausschiffung wg. Krankheit: n=1 

Ausschiffung sonst. Gründe: n=1 

Widerruf Einverständnis: n=1 
 

Primäre Analyse: n=32 
 

LOCF-Analyse: n=35 

Randomisiert für Verumgruppe 

n=36 

Zwischenuntersuchung (2 W) 
 

Widerruf Einverständnis: n=3 
 

Analysiert: n=33 

Abschlussuntersuchung (6 W) 
 

Ausschiffung wg. Krankheit: n=3 

 
 
 

Primäre Analyse: n=30 
 

LOCF-Analyse: n=33 

Abbildung 14: Studienablaufplan  

(n: Anzahl der Probanden, W: Wochen, LOCF: Last-Observation-Carried-Forward) 
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Von den 72 zu Beginn rekrutierten Probanden durchliefen 68 nach zwei Wochen 

die Zwischenuntersuchung. 62 Studienteilnehmer beendeten im weiteren Verlauf 

nach sechs Wochen die Studie wie vorgesehen mit der Abschlussuntersuchung. 

Die Verteilung der Gruppenzugehörigkeit nach Placebo- und Verumgruppe sowie 

die Anzahl der jeweils bei Eingangs-, Zwischen- und Abschlussuntersuchung 

untersuchten Probanden sind in Abbildung 14 als Studienablaufplan dargestellt. 

Darüber hinaus sind dieser Abbildung auch Anzahl, Zeitpunkt und Grund der 

Studienaussteiger zu entnehmen. Keine der dort aufgeführten 

krankheitsbedingten Ausschiffungen von Studienteilnehmern konnte mit der 

Einnahme der Studienlutschtabletten in Verbindung gebracht werden. 

Bei insgesamt sechs der 62 Probanden, bei denen alle drei Studien-

untersuchungen durchgeführt worden sind, kam es zu Protokollverletzungen. 

Drei dieser Probanden (davon zwei Placebo- und einer Verumgruppe) gaben an, 

die Studienlutschtabletten in den letzten drei Wochen des Studienzeitraums nicht 

mehr eingenommen zu haben. Ein weiterer Proband hatte zwischen Eingangs- 

und Zwischenuntersuchung für insgesamt vier Tage keine Studientabletten 

gelutscht. Darüber hinaus wurde zwei Probanden aus der Placebogruppe im 

Beobachtungszeitraum ein Antibiotikum verordnet.  
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Probandencharakteristika 

Die nachstehende Tabelle 1 gibt einen Überblick über die im Rahmen der 

Eingangsuntersuchung erfassten Basisdaten der Probanden.  

Tabelle 1: Probandencharakteristika 

Charakteristika der Probanden, die alle drei Untersuchungen abgeschlossen haben 
(n: Anzahl der Probanden, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, Abweichungen 
von 100% sind Rundungen von Zwischenergebnissen geschuldet) 

Variable Alle 
Probanden 

n=62 

Placebo-
gruppe 
n=32 

Verum-
gruppe 
n=30 

Alter [Jahre] – MW (SD) 27.0 (5.0) 26.6 (4.3) 27.5 (5.8) 

Geschlecht weiblich – n (%) 2 (3) 2 (6) 0 (0) 

Body Mass Index [kg/m2] – MW (SD) 25.7 (2.6) 26.0 (2.7) 25.5 (2.6) 

Raucher – n (%)    

 Nein 14 (23) 7 (22) 7 (23) 

 Ja, 5 pack-years 18 (29) 9 (28) 9 (30) 

 Ja, >5 pack-years 30 (48) 16 (50) 14 (47) 

Bildungsstand – n (%)    

 Hauptschule 7 (11) 4 (13) 3 (10) 

 Realschule 41 (67) 21 (68) 20 (67) 

 Abitur 13 (21) 6 (19) 7 (23) 

Dienstgrad – n (%)    

 Mannschaftsdienstgrad 21 (34) 11 (34) 10 (33) 

 Unteroffizier ohne Portepee 20 (32) 9 (28) 11 (37) 

 Unteroffizier mit Portepee 18 (29) 11 (34) 7 (23) 

 Offizier 3 (5) 1 (3) 2 (7) 

Dauer der Studienteilnahme [Tage] – MW (SD)    

 Eingangs- bis Zwischenuntersuchung 13.4 (0.7) 13.4 (0.7) 13.4 (0.7) 

 Eingangs- bis Abschlussuntersuchung 41.2 (1.4) 41.2 (1.6) 41.3 (1.2) 

Anzahl gelutschter Studientabletten – MW 

(SD) 

   

 Eingangs- bis Zwischenuntersuchung 23.5 (4.1) 23.4 (4) 23.6 (4.4) 

 Eingangs- bis Abschlussuntersuchung 68.5 (14.2) 67.1 (15.1) 70.0 (13.3) 
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 pro Tag der Studienteilnahme  1.66 (0.35) 1.63 (0.38) 1.70 (0.32) 

Die in Tabelle 1 dargestellten Auswertungen beziehen sich auf die in die 

Primäranalyse eingeschlossenen Probanden, die die Studie mit der Abschluss-

untersuchung abgeschlossen haben. Die erweiterte Analyse nach dem Prinzip 

„Last-Observation-Carried-Forward“ (LOCF) zeigt analoge Ergebnisse und 

befindet sich im Anhang dieser Arbeit (Anhang 8). 

An der vorliegenden Studie haben demnach überwiegend Männer teilgenom-

men. Der Altersdurchschnitt lag bei 27 +/-5 (SD) Jahren. Gut zwei Drittel der 

Probanden waren Raucher und mit einem mittleren BMI von über 25 hatten die 

Probanden die Grenze zum Übergewicht im Durchschnitt bereits überschritten. 

Es konnten keine signifikanten Unterschiede hinsichtlich der dokumentierten 

variablen Probandencharakteristika zwischen der Placebo- und der Verum-

gruppe festgestellt werden. Auch die Studiendauer und die insgesamt konsu-

mierte Anzahl an Studientabletten zeigten keine wesentlichen Unterschiede 

zwischen den Gruppen. 
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4.2 Bleeding on Probing 

Nachfolgend sind die Ergebnisse der Datenanalyse der klinisch erfassten 

Bleeding on Probing-Messwerte (BoP) als dem primären Endpunkt der Studie 

dargestellt.  

Tabelle 2: BoP – Unterschiede Eingangs-/Zwischenuntersuchung 

Durchschnittliche Anzahl der BoP-Messwerte in % zum Zeitpunkt von Eingangs- und 
Zwischenuntersuchung sowie Unterschiede innerhalb und zwischen Placebo- und 
Verumgruppe  
(n: Anzahl der Probanden, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, P: Irrtumswahr-
scheinlichkeit, ANCOVA: Kovarianzanalyse, Cl: Konfidenzintervall, Abweichungen von 
100% sind Rundungen von Zwischenergebnissen geschuldet) 

% Taschen  

Bleeding on Probing 

Placebogrp 

n=35 

Verumgrp 

n=33 

Unterschied 

(ANCOVA) 

Eingangsunters. – MW (SD) 37 (20) 41 (22)  

Zwischenunters. – MW (SD) 34 (17) 14 (13)  

Unterschied – MW (95% CI) -4 (-7…+0) -27 (-33…-22) -22 (-27…-17) 

Unterschied zwischen den Grp – P-Wert   <0.001 

Unterschied innerhalb der Grp – P-Wert 0.08 <0.001  

 

Tabelle 3: BoP – Unterschiede Eingangs-/Abschlussuntersuchung 

Durchschnittliche Anzahl der BoP-Messwerte in % zum Zeitpunkt von Eingangs- und 
Abschlussuntersuchung sowie Unterschiede innerhalb und zwischen Placebo- und 
Verumgruppe  
(n: Anzahl der Probanden, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, P: Irrtumswahr-
scheinlichkeit, ANCOVA: Kovarianzanalyse, Cl: Konfidenzintervall, Abweichungen von 
100% sind Rundungen von Zwischenergebnissen geschuldet) 

% Taschen  
Bleeding on Probing  

Placebogrp 

n=32 

Verumgrp 

n=30 

Unterschied 

(ANCOVA) 

Eingangsunters. – MW (SD) 37 (19) 40 (22)  

Abschlussunters. – MW (SD) 43 (17) 10 (13)  

Unterschied – MW (95% CI) +5 (+0…+11) -30 (-37…-24) -34 (-41…-28) 

Unterschied zwischen den Grp – P-Wert   <0.001 

Unterschied innerhalb der Grp – P-Wert 0.05 <0.001  
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In den beiden Tabellen 2 und 3 sind die Veränderungen innerhalb der Placebo- 

bzw. der Verumgruppe sowie die Unterschiede zwischen beiden Gruppen von 

der Eingangs- bis zur Zwischenuntersuchung bzw. von der Eingangs- bis zur 

Abschlussuntersuchung aufgeführt.  

Dargestellt sind hier die Ergebnisse der Primäranalyse. Die LOCF-Analyse 

kommt zu gleichartigen Ergebnissen und befindet sich im Anhang dieser Arbeit 

(Anhang 8). Die Mittelwerte und Prozentangaben beziehen sich auf den 

Durchschnitt der jeweils gemessenen sechs Taschen an den sechs Ramfjord-

zähnen jedes Probanden. Es liegen also insgesamt 36 Messwerte je Proband 

und Untersuchung zu Grunde.  

Tabelle 2 und 3 ist zu entnehmen, dass sich in der Placebogruppe nach zwei 

Wochen im Rahmen der Zwischenuntersuchung eine leichte, allerdings nicht 

signifikante Verringerung der blutenden Taschen zeigte, während nach sechs 

Wochen eine signifikante Zunahme der Sondierungsblutung im Vergleich zum 

Ausgangswert in der Placebogruppe festgestellt werden konnte. In der 

Verumgruppe reduzierten sich die BoP-Werte nach zwei Wochen signifikant. Im 

Rahmen der Abschlussuntersuchung nach sechs Wochen konnte ebenfalls eine 

signifikante Abnahme im Vergleich mit den eingangs erhobenen Werten 

beobachtet werden. Der Unterschied zwischen beiden Gruppen in Bezug auf den 

Parameter „Bleeding on Probing“ war zum Zeitpunkt der Zwischenuntersuchung 

signifikant zu Gunsten einer Abnahme der klinischen Blutung auf Sondierung in 

der Verumgruppe. Im Rahmen der Abschlussuntersuchung vergrößerte sich 

dieser Unterschied noch einmal. 
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Die Gruppenunterschiede im zeitlichen Studienverlauf sind in der folgenden 

Abbildung 15 visualisiert. 

 

 

Abbildung 15: BoP – Entwicklung im zeitlichen Studienverlauf 

Absolute Häufigkeit der mittleren BoP-Werte getrennt nach Verum- und Placebogruppe 
im zeitlichen Verlauf der Studienuntersuchungen 

In Abbildung 15 ist die Entwicklung der BoP-Werte, getrennt nach Placebo- bzw. 

Verumgruppe, im Verlauf auf der Zeitachse der drei Studienuntersuchungen 

graphisch aufbereitet. Die Ausdehnung der dargestellten Standardabweichung 

ist den intraindividuellen Unterschiede der Probanden geschuldet.  

Aus dieser Abbildung ist die signifikante Reduzierung der BoP-Werte in der 

Verumgruppe innerhalb des sechswöchigen Studienintervalls zu entnehmen. Bei 

den Probanden dieser Gruppe verringerten sich bei Sondierung blutende 

Taschen von im Mittel 14 im Rahmen der Eingangs- über fünf bei der Zwischen- 

bis auf vier zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung. Das entspricht einer 

relativen Abnahme von zunächst 66% nach zwei Wochen auf insgesamt 71% in 

der Verumgruppe am Ende des Studienzeitraums im Vergleich zu den während 

der Eingangsuntersuchung gemessenen Werten. Im Vergleich zwischen den 
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beiden Gruppen bluteten bei Sondierung bei den Probanden der Verumgruppe 

bereits nach zwei Wochen 59% weniger Taschen als in der Placebogruppe. Vor 

dem Hintergrund des beobachteten Anstiegs der mittleren BoP-Werte der 

Placebogruppe im zweiten Studienabschnitt konnte im Ergebnis nach sechs 

Wochen festgestellt werden, dass in der Verumgruppe im Mittel insgesamt 85% 

weniger Taschen bei Sondierung bluteten als in der Placebogruppe.  

In Tabelle 4 ist die Anzahl der Probanden, getrennt nach Placebo- und Verum-

gruppe, dargestellt, die eine Zunahme, eine Abnahme oder aber keine Verän-

derung der BoP-Mittelwerte im gesamten Studienzeitraum zeigten.  

Tabelle 4: BoP – Veränderungen je Proband 

Anzahl der Probanden entsprechend der Zu- bzw. Abnahme bei Sondierung blutender 
Taschen innerhalb der Placebo- bzw. Verumgruppe zum Zeitpunkt der Abschluss- im 
Vergleich zur Eingangsuntersuchung  
(n: Anzahl der Probanden) 

Veränderung BoP-Mittelwert  
im Studienzeitraum 

Anzahl Probanden 
aus der Placebogrp 

n=32 

Anzahl Probanden 
aus der Verumgrp 

n=30 

Zunahme >6  4 - 

Zunahme ≤6  9 1 

Zunahme ≤3  6 - 

keine Veränderung  3 - 

Abnahme ≤3 (davon Abnahme auf BoP=0) 7 3 (2) 

Abnahme ≤6 (davon Abnahme auf BoP=0) 1 5 (3) 

Abnahme >6 (davon Abnahme auf BoP=0) 2 21 (5) 

 

Lediglich ein Proband der Verumgruppe wies keine Verbesserungen des BoP 

auf. Bei allen anderen Probanden der Verumgruppe konnte eine Abnahme der 

Sondierungsblutung festgestellt werden; bei 70% (n=21) der Probanden dieser 

Gruppe reduzierte sich der mittlere BoP-Wert um mehr als sechs sondierte 

Taschen. Bei einem Drittel der Probanden der Verumgruppe konnte abschlie-

ßend gar keine Blutung auf Sondierung mehr festgestellt werden. Im Gegensatz 

dazu wurde in der Placebogruppe eine breit gefächerte Veränderung des durch-

schnittlichen BoP-Wertes von einer Abnahme bis hin zu einer Zunahme der 
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Blutung bei Sondierung beobachtet. Die Abnahme auf einen mittleren BoP 

Grad 0 konnte in dieser Gruppe nicht beobachtet werden.  

Betrachtung des Merkmals Raucher/Nichtraucher 

Die Ergebnisse der Datenanalyse der klinisch erfassten BoP-Messwerte, 

getrennt anhand des Probandenmerkmals Raucher bzw. Nichtraucher in den 

jeweiligen experimentellen Gruppen, sind in den Abbildungen 16 a-d dargestellt.  

 

 

 

Abbildung 16 a-d: BoP – Veränderungen Raucher/Nichtraucher 

Absolute Häufigkeit der mittleren BoP-Werte bei Rauchern bzw. Nichtrauchern jeweils in 
der Placebo- sowie Verumgruppe im zeitlichen Verlauf der Studienuntersuchungen  
(Darstellung der Ausprägung des Signifikanzniveaus mittels Sternchen:  
*≙P≤0,05 / **≙P≤0,01 / ***≙P≤0,001 / ns≙nicht signikikant)  
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In der Placebogruppe konnte bei den Rauchern in Bezug auf Sondierungsbluten 

keine signifikante Veränderung im Studienverlauf festgestellt werden. Auch bei 

den Nichtrauchern der gleichen Gruppe kam es zu keiner signifikanten 

Veränderung im Vergleich von Eingangs- zur Abschlussuntersuchung. Es 

reduzierten sich aber im Verlauf zunächst bis zur Zwischenuntersuchung die 

BoP-Werte signifikant, um dann von Zwischen- zu Abschlussuntersuchung 

wieder signifikant anzusteigen. 

In der Verumgruppe konnte ein signifikanter Rückgang bei den Rauchern sowohl 

von Eingangs- zu Zwischenuntersuchung als auch von Zwischen- zu 

Abschlussuntersuchung festgestellt werden. Im Gegensatz dazu fiel der mittlere 

BoP-Wert bei den Verum-Nichtrauchern bereits nach 14 Tagen auf das Niveau, 

das die Raucher erst nach sechs Wochen erreicht haben. Bis zur Abschluss-

untersuchung konnte dann keine weitere signifikante Veränderung mehr 

beobachtet werden. 

Betrachtung weiterer Merkmale 

Die Analyse der klinisch erfassten BoP-Werte hinsichtlich der Merkmale Ernäh-

rung (Body-Mass-Index sowie Zuckerkonsum), Schichtdienst (Dauerwächter/ 

Seewächter) und sozialer Status (Schulbildung) ergab keine bemerkenswerten 

Unterschiede innerhalb und zwischen den jeweils nach diesen Merkmalen 

klassifizierten Placebo- oder Verumgruppen im Vergleich zur Analyse der zuvor 

betrachteten Gruppen ohne weitere Unterteilung. 
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4.3 Probing Pocket Depth und Clinical Attachment Level 

Nachfolgend sind die Ergebnisse der Datenanalyse der klinisch gemessenen 

sondierbaren Taschentiefen, dokumentiert mittels Probing Pocket Depth (PPD) 

und des klinischen Attachmentlevels (CAL), dargestellt. 

Tabelle 5: PPD und CAL – Unterschiede Eingangs-/Zwischenuntersuchung 

Durchschnittliche Sondierungstiefe und durchschnittlicher Klinischer Attachmentlevel 
zum Zeitpunkt der Eingangs- und Zwischenuntersuchung sowie Unterschiede innerhalb 
und zwischen Placebo- und Verumgruppe  
(n: Anzahl der Probanden, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, P: Irrtumswahr-
scheinlichkeit, ANCOVA: Kovarianzanalyse, Cl: Konfidenzintervall, Abweichungen von 
100% sind Rundungen von Zwischenergebnissen geschuldet) 

Variable Placebogrp 

n=35 

Verumgrp 
n=33 

Unterschied  

(ANCOVA) 

Probing Pocket Depth MW [mm]    

Eingangsunters. – MW (SD) 1.7 (0.4) 1.7 (0.6)  

Zwischenunters. – MW (SD) 1.7 (0.5) 1.6 (0.4)  

Unterschied – MW (95% CI) +0.0 (-0.1…+0.1) -0.2 (-0.3…-0.1) -0.2 (-0.3…-0.1) 

Unterschied zwischen Grp – P-Wert   <0.001 

Unterschied innerhalb Grp – P-Wert 0.92 <0.001  

Klin. Attachmentlevel MW [mm]    

Eingangsunters. – MW (SD) 1.8 (0.5) 1.8 (0.6)  

Zwischenunters. – MW (SD) 1.8 (0.5) 1.7 (0.4)  

Unterschied – MW (95% CI) +0.1 (-0.0…+0.1) -0.3 (-0.2…-0.1) -0.2 (-0.3…-0.1) 

Unterschied zwischen Grp – P-Wert   <0.001 

Unterschied innerhalb Grp – P-Wert 0.23 <0.001  

 

  



 

64 
 

Tabelle 6: PPD und CAL – Unterschiede Eingangs-/Abschlussuntersuchung 

Durchschnittliche Sondierungstiefe und durchschnittlicher Klinischer Attachmentlevel 
zum Zeitpunkt der Eingangs- und Abschlussuntersuchung sowie Unterschiede innerhalb 
und zwischen Placebo- und Verumgruppe  
(n: Anzahl der Probanden, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, P: Irrtumswahr-
scheinlichkeit, ANCOVA: Kovarianzanalyse, Cl: Konfidenzintervall, Abweichungen von 
100% sind Rundungen von Zwischenergebnissen geschuldet) 

Variable Placebogrp 

n=32 

Verumgrp 

n=30 

Unterschied 

(ANCOVA) 

Probing Pocket Depth MW [mm]    

Eingangsunters. – MW (SD) 1.7 (0.4) 1.7 (0.6)  

Abschlussunters. – MW (SD) 2.0 (0.5) 1.5 (0.4)  

Unterschied – MW (95% CI) +0.3 (+0.2…+0.4) -0.3 (-0.4…-0.1) -0.5 (-0.7…-0.4) 

Unterschied zwischen Grp – P-Wert   <0.001 

Unterschied innerhalb Grp – P-Wert <0.001 <0.001  

Klin. Attachmentlevel MW [mm]    

Eingangsunters. – MW (SD) 1.8 (0.5) 1.8 (0.6)  

Abschlussunters. – MW (SD) 2.1 (0.5) 1.6 (0.4)  

Unterschied – MW (95% CI) +0.3 (+0.2…+0.4) -0.3 (-0.4…-0.1) -0.6 (-0.7…-0.4) 

Unterschied zwischen Grp – P-Wert   <0.001 

Unterschied innerhalb Grp – P-Wert <0.001 <0.001  

 

In den beiden Tabellen 5 und 6 sind die Veränderungen innerhalb der Placebo- 

bzw. der Verumgruppe sowie die Unterschiede zwischen beiden Gruppen von 

der Eingangs- bis zur Zwischenuntersuchung bzw. von der Eingangs- bis zur 

Abschlussuntersuchung aufgeführt.  

Dargestellt sind hier die Ergebnisse der Primäranalyse. Die LOCF-Analyse 

kommt zu gleichartigen Ergebnissen und ist dem Anhang zu entnehmen (Anhang 

8). Die Mittelwerte beziehen sich auf den Durchschnitt der jeweils gemessenen 

sechs Taschen an den sechs Ramfjordzähnen jedes Probanden. Es liegen also 

insgesamt 36 Messwerte jeweils für PPD und CAL je Proband und Untersuchung 

zu Grunde. 

Tabelle 5 zeigt zum Zeitpunkt der Zwischen- im Vergleich zur Eingangs-

untersuchung keine signifikanten Änderungen von PPD und CAL innerhalb der 
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Placebogruppe. Im gleichen Zeitraum konnte aber eine statistisch signifikante 

Abnahme der mittleren Messwerte beider Indizes innerhalb der Verumgruppe 

festgestellt werden. Im Rahmen der Abschlussuntersuchung konnten im 

Vergleich zu den eingangs erhobenen Werten signifikante Unterschiede in 

beiden Gruppen bei beiden Indizes gemessen werden. Die entsprechenden 

Analysedaten sind Tabelle 6 zu entnehmen. Die Werte beider Parameter in der 

Placebogruppe nahmen in diesem Zeitraum signifikant zu, während in der 

Verumgruppe jeweils eine Abnahme zu verzeichnen war. Im Ergebnis wurde ein 

statistisch signifikanter Unterschied von 0,5 mm Sondierungstiefe sowie 0,6 mm 

klinischer Attachmentlevel zwischen den beiden Gruppen festgestellt. 

 

Die Gruppenunterschiede im zeitlichen Studienverlauf sind in den darauf-

folgenden Abbildungen 17 und 18 visualisiert. 

 

 

Abbildung 17: PPD – Entwicklung im zeitlichen Studienverlauf 

Entwicklung der mittleren klinisch sondierbaren Taschentiefen bei Verum- und 
Placebogruppe im zeitlichen Verlauf der Studienuntersuchungen  
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Abbildung 18: CAL – Entwicklung im zeitlichen Studienverlauf 

Entwicklung des mittleren klinischen Attachmentlevels bei Verum- und Placebogruppe 
im zeitlichen Verlauf der Studienuntersuchungen  

Die Abbildungen 17 und 18 zeigen die Entwicklung der klinisch gemessenen 

sondierbaren Taschentiefen und des erhobenen klinischen Attachmentlevels, 

getrennt nach Placebo- bzw. Verumgruppe, auf der Zeitachse im Verlauf der drei 

Studienuntersuchungen. Die Ausdehnung der dargestellten Standard-

abweichung ist der intraindividuellen Unterschiede der Probanden geschuldet. In 

diesen Abbildungen ist der jeweils entgegengesetzte Verlauf der Veränderungen 

der Mittelwerte von Sondierungstiefen und klinischem Attachmentlevel in den 

beiden experimentellen Gruppen zu erkennen, aus dem letztendlich der 

signifikante Unterschied zwischen Verum- und Placebogruppe zum Zeitpunkt der 

Abschlussuntersuchung resultiert. Dabei konnte eine Reduzierung in der Verum- 

und ein Anstieg in der Placebogruppe gemessen werden. 
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4.4 Gingival-Index  

Nachfolgend sind die Ergebnisse der Datenanalyse der klinisch erfassten 

Gingival-Index-Werte (GI) dargestellt. 

Tabelle 7: GI – Unterschiede Eingangs-/Zwischenuntersuchung 

Durchschnittlicher GI zum Zeitpunkt der Eingangs- und Zwischenuntersuchung sowie 
Unterschiede innerhalb und zwischen Placebo- und Verumgruppe  
(n: Anzahl der Probanden, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, P: Irrtumswahr-
scheinlichkeit, ANCOVA: Kovarianzanalyse, Cl: Konfidenzintervall, Abweichungen zu 
100% sind Rundungen von Zwischenergebnissen geschuldet) 

Gingival Index Placebogrp 
n=35 

Verumgrp  
n=33 

Unterschied 
(ANCOVA) 

Eingangsunters. – MW (SD) 1.3 (0.4) 1.3 (0.5)  

Zwischenunters. – MW (SD) 1.3 (0.4) 0.7 (0.4)  

Unterschied – MW (95% CI) -0.1 (-0.2…-0.0) -0.6 (-0.7…-0.5) -0.5 (-0.6…-0.4) 

Unterschied zwischen den Grp – P-Wert   <0.001 

Unterschied innerhalb der Grp – P-Wert 0.03 <0.001  

 

Tabelle 8: GI – Unterschiede Eingangs-/Abschlussuntersuchung 

Durchschnittlicher GI zum Zeitpunkt der Eingangs- und Abschlussuntersuchung sowie 
Unterschiede innerhalb und zwischen Placebo- und Verumgruppe  
(n: Anzahl der Probanden, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, P: Irrtumswahr-
scheinlichkeit, ANCOVA: Kovarianzanalyse, Cl: Konfidenzintervall, Abweichungen zu 
100% sind Rundungen von Zwischenergebnissen geschuldet) 

Gingival Index Placebogrp 

n=32 

Verumgrp 

n=30 

Unterschied 

(ANCOVA) 

Eingangsunters. – MW (SD) 1.3 (0.4) 1.3 (0.5)  

Abschlussunters. – MW (SD) 1.5 (0.4) 0.5 (0.4)  

Unterschied – MW (95% CI) +0.1(+0...+0.3) -0.8 (-0.9…-0.6) -0.9 (-1.1…-0.8) 

Unterschied zwischen den Grp – P-Wert   <0.001 

Unterschied innerhalb der Grp – P-Wert 0.01 <0.001  

 

In den beiden Tabellen 7 und 8 sind die Veränderungen innerhalb der Placebo- 

bzw. der Verumgruppe sowie die Unterschiede zwischen beiden Gruppen von 

der Eingangs- bis zur Zwischenuntersuchung bzw. von der Eingangs- bis zur 

Abschlussuntersuchung aufgeführt. 
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Dargestellt sind hier die Ergebnisse der Primäranalyse. Die LOCF-Analyse 

kommt zu gleichartigen Ergebnissen (Anhang 8). Die Mittelwerte beziehen sich 

auf den Durchschnitt der einen jeweils beurteilten Fläche an den sechs 

Ramfjordzähnen jedes Probanden. Es liegen also insgesamt sechs Messwerte 

je Proband und Untersuchung zu Grunde. 

Nach 14 Tagen konnte eine Abnahme der mittleren Gingival-Index-Werte in 

beiden Gruppen beobachtet werden. Diese war jedoch in der Verumgruppe 

wesentlich ausgeprägter, so dass sich die beobachteten Gingival-Index-Werte 

beider experimenteller Gruppen bei der Zwischenuntersuchung signifikant 

voneinander unterschieden (Tab. 7). Tabelle 8 zeigt, dass eine weitere 

Vergrößerung dieses Unterschieds zwischen den Gruppen im Rahmen der 

Abschlussuntersuchung festgestellt werden konnte. Es kam zu einer 

signifikanten Zunahme in der Placebogruppe bei gleichzeitiger weiterer Abnahme 

des mittleren Gingival-Index in der Verumgruppe.  
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In der folgenden Abbildung 19 sind die Gruppenunterschiede der Häufigkeits-

verteilung der GI-Kategoriewerte im zeitlichen Studienverlauf aufbereitet. 

 

Abbildung 19: GI – Entwicklung der Häufigkeitsverteilung 

Häufigkeitsverteilung der erfassten Gingival-Index Kategoriewerte bei Verum- und 
Placebogruppe im zeitlichen Verlauf der Studienuntersuchungen 

In Abbildung 19 ist die Häufigkeitsverteilung der erfassten Gingival-Index-

Kategorie-Werte im zeitlichen Verlauf der drei Studienuntersuchungen getrennt 

nach Placebo- und Verumgruppe dargestellt. 

In der Verumgruppe kam es im zeitlichen Verlauf der Studie zu einer Zunahme 

der Kategorie 0 bei Zwischen- und Abschlussuntersuchung. Gleichzeitig waren 

eine Reduzierung der Kategorie 2 sowie ein gänzliches Fehlen der Kategorie 3 

zu verzeichnen. In der Placebogruppe konnte eine Zunahme der Kategorie 2 im 
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Rahmen der Abschlussuntersuchung bei gleichzeitiger Abnahme in Kategorie 0 

und 1 beobachtet werden. 

In Tabelle 9 ist die absolute Anzahl der Probanden getrennt nach Verum- und 

Placebogruppe dargestellt, die einen Anstieg, eine Reduktion oder aber keine 

Veränderung der klinisch erfassten Gingival-Index-Mittelwerte zwischen Ein-

gangs- und Abschlussuntersuchung zeigten.  

Tabelle 9: GI – Veränderungen je Proband 

Anzahl der Probanden entsprechend der Zu- bzw. Abnahme des mittleren Gingival-
Index innerhalb der Placebo- bzw. Verumgruppe zum Zeitpunkt der Abschluss- im 
Vergleich zur Eingangsuntersuchung  
(n: Anzahl der Probanden) 

Veränderung GI-Mittelwert 
im Studienzeitraum 

Anzahl 
Probanden 

Placebogruppe 

n=32 

Anzahl 
Probanden 

Verumgruppe 

n=30 

 Anstieg bis 1 3 - 

 Anstieg bis 0,5  13 2 

 keine Veränderung  10 - 

 Abnahme bis 0,5 (davon Abnahme auf GI=0) 6 7 (0) 

 Abnahme bis 1 (davon Abnahme auf GI=0) - 15 (1) 

 Abnahme größer 1 (davon Abnahme auf GI=0) - 6 (1) 

 

In der Verumgruppe wiesen lediglich zwei Probanden eine Verschlechterung der 

klinisch erfassten Entzündung der Gingiva auf. Bei allen anderen Probanden 

dieser Gruppe konnte eine Verbesserung des GI festgestellt werden. Die Hälfte 

aller Probanden der Verumgruppe verbesserte sich im Durchschnitt um eine 

halbe bis eine Kategorie.  

In der Placebogruppe zeigte sich dagegen bei der Hälfte aller Probanden ein 

Anstieg des Gingival-Index.  
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4.5 Plaque Control Record 

Nachfolgend sind die Ergebnisse der Datenanalyse der klinisch erfassten Plaque 

Control Record-Messwerte (PCR) dargestellt.  

Tabelle 10: PCR – Unterschiede Eingangs-/Zwischenuntersuchung 

Durchschnittliche Anzahl PCR-Messwerte in % zum Zeitpunkt der Eingangs- und 
Zwischenuntersuchung sowie Unterschiede innerhalb und zwischen Placebo- und 
Verumgruppe  
(n: Anzahl der Probanden, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, P: Irrtumswahr-
scheinlichkeit, ANCOVA: Kovarianzanalyse, Cl: Konfidenzintervall, Abweichungen von 
100% sind Rundungen von Zwischenergebnissen geschuldet) 

% Flächen  

Plaque Control Record 

Placebogrp 

n=35 

Verumgrp 
n=33 

Unterschied 
(ANCOVA) 

Eingangsunters. – MW (SD) 88 (11) 83 (11)  

Zwischenunters. – MW (SD) 90 (11) 74 (16)  

Unterschied – MW (95% CI) +2 (-2…+6) -8 (-14…-3) -16 (-22…-10) 

Unterschied zwischen den Grp – P-

Wert 

  <0.001 

Unterschied innerhalb der Grp – P-

Wert 

0.35 0.004  

 

Tabelle 11: PCR – Unterschiede Eingangs-/Abschlussuntersuchung 

Durchschnittliche Anzahl PCR-Messwerte in % zum Zeitpunkt der Eingangs- und 
Abschlussuntersuchung sowie Unterschiede innerhalb und zwischen Placebo- und 
Verumgruppe  
(n: Anzahl der Probanden, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, P: Irrtumswahr-
scheinlichkeit, ANCOVA: Kovarianzanalyse, Cl: Konfidenzintervall, Abweichungen von 
100% sind Rundungen von Zwischenergebnissen geschuldet) 

% Flächen  

Plaque Control Record 

Placebogrp 

n=32 

Verumgrp 

n=30 

Unterschied 

(ANCOVA) 

Eingangsunters. – MW (SD) 89 (9) 83 (11)  

Abschlussunters. – MW (SD) 95 (8) 76 (15)  

Unterschied – MW (95% CI) +6 (+3…+10) -7 (-12…-1) -16 (-22…-10) 

Unterschied zwischen den Grp – P-Wert   <0.001 

Unterschied innerhalb der Grp – P-Wert 0.002 0.02  

 

  



 

72 
 

In den Tabellen 10 und 11 sind die Veränderungen innerhalb der Placebo- bzw. 

der Verumgruppe sowie die Unterschiede zwischen beiden Gruppen von der 

Eingangs- bis zur Zwischenuntersuchung bzw. von der Eingangs- bis zur 

Abschlussuntersuchung aufgeführt.  

Dargestellt sind hier die Ergebnisse der Primäranalyse. Die LOCF-Analyse 

kommt zu nahezu gleichen Ergebnissen (Anhang 8). Die Mittelwerte und 

Prozentangaben beziehen sich auf den Durchschnitt der jeweils beurteilten vier 

Flächen an den sechs Ramfjordzähnen jedes Probanden. Es liegen also 

insgesamt 24 Messwerte je Proband und Untersuchung zugrunde. 

In Tabelle 10 zeigte sich zunächst keine signifikante Veränderung der mit Plaque 

bedeckten Zahnflächen in der Placebogruppe. In der Verumgruppe konnte im 

gleichen Zeitraum ein signifikanter Rückgang verzeichnet werden. Zum Zeitpunkt 

der Abschlussuntersuchung nach sechs Wochen konnte in der Placebogruppe 

insgesamt ein signifikanter Anstieg verzeichnet werden. In der Verumgruppe 

erfolgte in diesem Zeitraum keine weitere wesentliche Änderung der mittleren 

PCR-Werte im Vergleich zur Zwischenuntersuchung (Tab. 11).  
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Die Gruppenunterschiede im zeitlichen Studienverlauf sind in der folgenden 

Abbildung 20 graphisch dargestellt. 

 

 

Abbildung 20: PCR – Entwicklung im zeitlichen Studienverlauf 

Entwicklung der mittleren PCR bei Verum- und Placebogruppe im zeitlichen Verlauf der 
Studienuntersuchungen  

In Abbildung 20 ist die Entwicklung der Veränderungen der mittleren Plaque 

Control Record-Werte, getrennt nach Placebo- und Verumgruppe, im zeitlichen 

Verlauf der drei Studienuntersuchungen dargestellt.  

Diese Abbildung veranschaulicht die gegenläufige Entwicklung der mittleren 

PCR-Werte der beiden experimentellen Gruppen, so dass zu Studienende 

signifikante Gruppenunterschiede zu verzeichnen waren. 
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5 Diskussion 

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie legen nahe, dass der regelmäßige 

Konsum probiotischer, L. reuteri-haltiger Lutschtabletten einer einsatzbedingten 

Verschlechterung der klinischen Ausprägung der parodontalen Gesundheit von 

Soldaten vorbeugen kann. In diesem Zusammenhang ist darüber hinaus eine 

signifikante Reduzierung der klinischen gingivalen und parodontalen 

Entzündungszeichen, der Sondierungstiefen, des klinischen Attachmentlevels 

und ein signifikanter, hemmender Einfluss auf den Plauqebedeckungsgrad der 

Zähne offensichtlich. 

5.1 Methode 

5.1.1 Studiendesign 

Die Studie wurde in einem randomisierten, doppelblinden, placebokontrollierten, 

zweiarmigen Studiendesign durchgeführt. Diese Anordnung beugt einer 

möglichen Beeinflussung der Probandenauswahl oder der Studienergebnisse 

durch den Untersucher oder die Probanden vor.  

5.1.2 Organisatorische Rahmenbedingungen 

Maßgaben für die Probandenauswahl 

Die Probanden für diese Studie sollten aus gesunden Soldaten, die den 

beabsichtigten Studienzeitraum von sechs Wochen im Einsatz oder unter ver-

gleichbaren Bedingungen verbringen würden, rekrutiert werden.  

Die Gruppe potentieller Probanden musste aus einer ausreichend großen 

Soldatenanzahl bestehen, um genügend Freiwillige generieren zu können. Die 

Probanden sollten nicht aus zahnärztlichen Patienten, gleich aus welchem Grund 

diese sich beim Zahnarzt vorgestellt hätten, gewonnen werden, sondern die 

Studienteilnahme sollte für alle Soldaten möglich sein. Damit sollte einer 

möglichen unkontrollierten Selektion innerhalb der potentiellen Studienteil-

nehmer vorgebeugt werden.  
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Weiterhin sollte im Studienzeitraum keine zahnärztliche Versorgung für die 

Soldaten seitens der Bundeswehr vorgesehen sein, weil das Angebot zahn-

ärztlicher Versorgung im Einsatz durch die Soldaten gerne angenommen und 

vielfach auch zur Prävention genutzt wird. Eine Studienteilnahme hätte eine 

zahnärztliche Präventionsmaßnahme in diesem Zeitraum aber ausgeschlossen 

und sich so unter Umständen negativ auf die freiwillige Bereitschaft zur 

Studienteilnahme auswirken können. 

Die Entscheidung wurde unter Berücksichtigung aller Parameter zu Gunsten 

einer seegehenden Marineeinheit getroffen, was sich im Ergebnis in der Durch-

führung bewährt hat. Ausschlaggebend für diese Entscheidung war u. a., dass 

die Phase der Einsatzvorbereitung bei der Marine den Einsatzbedingungen 

entspricht, da sich diese Phase auf der Plattform Schiff in See unter 

verschiedenen Übungsszenarien abspielt. Eine Fregattenbesatzung ist eine 

genügend große und dabei überschaubare potentielle Studienkohorte. Im 

Rahmen der Einsatzvorbereitung ist im Regelfall keine Bordzahnarztgruppe 

eingeschifft, es sind aber zahnärztliche Reihenuntersuchungen zur Feststellung 

der sogenannten „Dental Fitness Class“ nach einheitlichem NATO-Standard 

(NATO 2014) verpflichtend. Die Möglichkeit, eine solche Reihenuntersuchung mit 

der Information, Aufklärung und Rekrutierung von freiwilligen Studienteilnehmern 

zu verbinden, erschien ideal. Die letztendliche Auswahl des Studienschiffes 

erfolgte aufgrund zeitlich passender Rahmenbedingungen und der Compliance 

der Schiffsführung, ohne die ein solches Vorhaben nicht erfolgreich 

durchzuführen gewesen wäre.  

Studienkollektiv 

Eine Schiffsbesatzung als Kollektiv verfügt über einige Besonderheiten, die den 

Eigentümlichkeiten der Marine an Bord seegehender Einheiten geschuldet sind 

(siehe 3.2.2 Material und Methode – Studienkollektiv) und die z. T. ganz erheb-

liche Auswirkungen auf mögliche Studienergebnisse haben können.  

So schließen diese Besonderheiten beispielsweise falsche oder ungenaue 

Angaben der Probanden bezüglich ihres jeweiligen Gesundheitszustandes oder 
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möglicher Medikation genauso aus wie systemische oder chronische Erkran-

kungen, so dass ein Einfluss bestimmter, als Risikofaktoren allgemein 

anerkannter Erkrankungen oder Medikamente auf die Studienparameter objektiv 

ausgeschlossen werden konnte.  

Durch die vorgegebenen Rahmenbedingungen der Lebensumstände (siehe 

3.2.2 Material und Methode – Studienkollektiv) existieren systemimmanente, 

vergleichsweise kontrollierte Studienbedingungen, die in ziviler Umgebung so nur 

mit ganz erheblichem Aufwand geschaffen werden könnten. Neben der generell 

einheitlichen Lebensweise und dem Fehlen chronischer oder systemischer 

Erkrankungen gelten diese relativ homogenen Voraussetzungen insbesondere 

auch für Stressbelastung und Ernährung der Besatzung. Genau diese Faktoren 

bestimmen u. a. das individuelle Risikoprofil eines Menschen hinsichtlich 

parodontaler Erkrankungen mit und modellieren die Erkrankungen dieses 

Formenkreises offenbar entscheidend (Genco/Borgnakke 2013, Baumgartner et 

al. 2009, Jockel-Schneider et al. 2016). Durch das Vereinheitlichen eines 

erheblichen Teils dieser Einflussfaktoren können diese als mögliche Ursache für 

Progression oder Regression von Krankheitssymptomen im Rahmen dieser 

Studie unbeachtet bleiben, da sie für alle Probanden gleichermaßen gelten oder 

auch gleichermaßen nicht vorherrschen. Damit ist ein Teil der Komplexität der 

betrachteten Krankheit gewissermaßen aufgehoben. In der vorliegenden Studie 

unter diesen Bedingungen beobachtete Effekte können so mit einer höheren 

Wahrscheinlichkeit kausal zugeordnet werden. 

Der als zentral anerkannte Risikofaktor Rauchen (Nociti et a. 2015) wurde in 

diesem Zusammenhang gesondert untersucht und bei der Gruppenverteilung im 

Sinne einer gleichmäßigen Verteilung der Raucher auf die beiden 

experimentellen Gruppen beachtet. Es wurden bewusst Raucher als Probanden 

zugelassen, um die Lebenswahrheit abzubilden. Raucher werden aus vielen 

anderen Studien ausgeschlossen, so dass keine Aussagen darüber möglich sind, 

ob prophylaktische oder therapeutische Maßnahmen bei ihnen in gleicher Art und 

Weise wirksam sind.  
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Untersuchungszeiträume 

Im ursprünglichen Studienprotokoll war vorgesehen, jeden Probanden zu 

Studienbeginn und -abschluss während einer Seefahrt an Bord zu untersuchen 

(siehe 3.2.4 Material und Methode – Organisatorische Rahmenbedingungen – 

Untersuchungszeiträume).  

Eine Untersuchung im Heimathafen hätte die Bereitschaft zur Unterstützung der 

Studie seitens der Marine erheblich verringert, da die in der Einsatzvorbereitung 

zur Verfügung stehende Zeit einer Schiffsbesatzung ohnehin sehr begrenzt ist 

und nicht noch zusätzlich durch nicht einsatzrelevante Tätigkeiten belastet 

werden sollte. Weiterhin wurden negative Auswirkungen auf die freiwillige 

Teilnahme befürchtet, wenn die Untersuchungen im Heimathafen anberaumt 

worden wären. Sich kurzfristig ergebende dienstliche Freiräume im Heimathafen 

werden durch die Besatzungen erfahrungsgemäß zum Ausgleich vorgeleisteter 

Dienstzeit in Freizeit genutzt. Potentielle Freiwillige hätten sich unter Umständen 

nicht zeitlich an eine Studienteilnahme binden lassen wollen. Studienteilnehmer, 

die kurzfristig frei bekommen hätten, hätten wahrscheinlich nicht zu Gunsten der 

Studie darauf verzichtet und wären dann vermutlich nicht zur Untersuchung 

erschienen. 

Die möglichen Auswirkungen der auch unter 3.2.4 bereits beschriebenen 

unplanmäßigen Dock-Phase der Fregatte Brandenburg auf den weiteren 

Übungs- und Einsatzplan des Schiffes und damit auch auf den weiteren 

Studienverlauf waren zunächst nicht absehbar. Schlimmstenfalls hätte es zu 

einem Abbruch der Studie bei fehlender Abschlussuntersuchung kommen 

können. Die Besatzung wäre während einer längeren Liegezeit im Arsenal nicht 

in voller Stärke dort benötigt worden und daher sicherlich in den Urlaub geschickt 

oder anderweitig dienstlich eingesetzt worden. Der weitere Verlauf der Studie 

wäre nicht wie geplant möglich gewesen. 

Zur Sicherstellung eines sinnvollen Projektabschlusses bei unklarer Lage wurde 

auf der Grundlage der Beobachtungen von Krasse et al. 2006, die bereits nach 

14 Tagen eine Reduzierung von Gingivitis im Zusammenhang mit dem Konsum 

von L. reuteri-haltigem Kaugummi verzeichnet hatten, eine zusätzliche Unter-

suchung geplant und durchgeführt. 
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Die Fregatte Brandenburg konnte dann aber doch ihre Seefahrtsvorhaben mit 

nur geringfügiger Abwandlung wie geplant durchführen, so dass zum 

ursprünglichen Studienprotokoll zurückgekehrt werden konnte. Die zusätzliche 

(Zwischen-)Untersuchung macht es nun möglich, die Entwicklung der Verände-

rungen der oralen Parameter im zeitlichen Verlauf darzustellen und zu bewerten. 

Studienteam 

Alle drei klinischen Studienuntersuchungen aller Probanden wurden vom selben 

Studienteam, bestehend aus Prüfzahnärztin und Dentalhygienikerin, durch-

geführt. Das Studienteam, dem die Zuordnung der Probanden zur Verum- oder 

Placebogruppe nicht bekannt war, verfügte über jahrelange gemeinsame 

Berufserfahrung als Team u. a. in der zahnärztlichen wehrmedizinischen Begut-

achtung und war auch routiniert in der zahnärztlichen Tätigkeit unter den 

erheblich erschwerten Bedingungen an Bord. Ein reibungsloser Ablauf der 

klinischen Studienuntersuchungen und deren Dokumentation waren so durch-

gängig gewährleistet und Fehler durch Missverständnisse oder nicht abge-

stimmten Workflow demnach nahezu ausgeschlossen. Das Auftreten syste-

matischer Mess- und Beurteilungsfehler im Rahmen der klinischen Daten-

erhebung kann damit aber nicht ausgeschlossen werden. Untersucher-

spezifische Abweichungen in der absoluten Höhe der einzelnen Werte für einen 

bestimmten Index würden jedoch als systematischer Fehler alle Probanden 

gleichermaßen unabhängig ihrer Zuordnung zu einer der beiden experimentellen 

Gruppen betreffen. Die beobachteten relativen Unterschiede zwischen Verum- 

und Placebogruppe sowie zwischen den einzelnen Studienuntersuchungen 

werden von einem solchen Untersucher-Bias nicht berührt.  

Gruppengröße 

Es wurde in der Poweranalyse eine Mindestprobandenzahl von 22 Probanden je 

Gruppe berechnet (siehe 3.8 Datenauswertung und Statistik – Berechnung der 

Gruppengröße). 

Zu den Besonderheiten der Marine an Bord gehört auch die unvorhersehbare 

Ausschiffung von Personal aus den unterschiedlichsten Gründen. Diese stehen 

dann nicht mehr als Probanden unter den beabsichtigten Rahmenbedingungen 
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zur Verfügung, so dass die Anzahl an möglichen Studienabbrechern schwer 

kalkulierbar war. Diesem Umstand wurde mit einer Erhöhung der in der Power-

analyse berechneten Mindestprobandenzahl Rechnung getragen. Es wurden für 

36 Probanden je Gruppe Studienlutschtabletten vorgehalten. 

5.1.3 Klinische Untersuchung 

Zahnärztliche Intervention 

Die klinischen Studienuntersuchungen wurden nicht mit einer professionellen 

Zahnreinigung verbunden, um die Studienparameter nicht von zahnärztlicher 

Seite zu verändern. Eine solche Intervention hat Einfluss auf die orale Gesund-

heit (Axelsson et al. 2004). Die Ausprägung des jeweiligen Effekts kann aber 

nicht individuell exakt beziffert und ursächlich auch nicht klar zugeordnet werden. 

Auch die zeitliche Dauer der Beeinflussung kann nicht genau vorhergesagt 

werden (siehe 1.1.2/1.1.3 Parodontale Erkrankungen – Ätiopathoge-

nese/Prävention und Therapie). Es wurden also im Beobachtungszeitraum der 

vorliegenden Studie keine zahnärztlich präventiven Maßnahmen bei den 

Studienteilnehmern durchgeführt und es fand auch darüber hinaus keine zahn-

ärztliche Behandlung statt, um einer nicht berechenbaren Verzerrung der 

Ergebnisse vorzubeugen. Mögliche Veränderungen sollten weitestgehend mit 

der Studienintervention in einen kausalen Zusammenhang gebracht werden 

können und nicht durch zahnärztliche Intervention hervorgerufen worden sein. 

Auch durch Patientenanstrengungen verursachte Veränderungen der Studien-

parameter sollten nach Möglichkeit minimiert werden. Die Probanden wurden 

daher angewiesen, ihre Zahnpflegegewohnheiten beizubehalten und es wurde 

bewusst kein aktiver, professioneller Einfluss auf die habituelle Mundhygiene der 

Probanden in Form von Mundhygieneinstruktionen oder sonstiger diesbe-

züglicher zahnärztlicher Beratung genommen. Dahinter stand die Annahme, 

dass Probanden, die nicht speziell hinsichtlich der Optimierung ihrer Mund-

hygiene geschult worden waren, die Befähigung zu einer mustergültigen Zahn-

pflege fehlt. Die Probanden könnten demzufolge, selbst wenn sie gewollt hätten, 

keine im Ergebnis zielführende Verhaltensänderung in Bezug auf ihre 
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Mundhygiene durchmachen und dementsprechend auf diese Weise auch keinen 

grundlegenden Einfluss auf die Studienparameter ausüben. 

Verwendung der Ramfjordzähne 

Die klinische Datenerhebung am gesamten Gebiss der Probanden hätte den an 

Bord zur Verfügung stehenden Zeitrahmen für die Studienuntersuchungen in 

erheblichem Maße überschritten, so dass eine Eingrenzung des Untersu-

chungsumfangs bei gleichzeitigem größtmöglichen Erhalt der Informationen 

vorgenommen werden musste. In der vorliegenden Studie wurden daher 

stellvertretend für das Gesamtgebiss die sogenannten Ramfjordzähne 16, 21, 24, 

36, 41 und 44 untersucht, deren repräsentative Erfassung der parodontalen 

Gesamtsituation valide in diversen Untersuchungen nachgewiesen wurde (Fleiss 

et al. 1987). Sollte trotzdem ein systematischer Daten-Bias vorgelegen haben, 

der die tatsächliche parodontale Gesundheit der Probanden über- oder 

unterschätzt hätte, so wäre dieser für beide experimentellen Gruppen und für alle 

drei Untersuchungszeitpunkte gleich groß und damit zur Verifizierung der 

Studienhypothese ohne Belang. 

Auswahl der Indizes 

Grundsätzlich orientierte sich die Auswahl der Indizes für die klinische 

Datenerhebung an den nachfolgenden Kriterien. Die zu erhebenden Daten 

sollten den Status der parodontalen Gesundheit der Probanden ausreichend 

umfassend abbilden, mit den Daten anderer Studien vergleichbar und außerdem 

unkompliziert und mit den an Bord einsetz- und verfügbaren Instrumenten zu 

erheben sein. Darüber hinaus sollte die Erfahrung des Studienteams Berück-

sichtigung finden, da vorhandene Routine beim Untersucherteam zur Fehlerver-

meidung beitragen würde.  
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Bleeding on Probing (BoP) 

Als primärer Endpunkt der Studie wurde die Anzahl der auf schonende Sondie-

rung des gingivalen Sulkus blutenden Messtellen gewählt. Der BoP ist ein in 

vielen klinischen Studien verwendeter Parameter zur Verifizierung einer 

manifesten parodontalen Entzündung. Eine korrekte Messung ist u. a. vom 

verwendeten Anpressdruck und dem Anstellwinkel der Sonde abhängig. 

Der Einsatz von druckkalibrierten, elektronischen Parodontalsonden ist geeignet, 

einem potentiellen Messfehler durch fehlerhaften Anpressdruck entgegen-

zuwirken (Ericsson/Lindhe 1993).  

Vor dem Hintergrund, dass die Möglichkeit zur Sterilisation an Bord nicht 

ausreichend sicher für den beabsichtigten Studienzeitraum gewährleistet werden 

konnte und keine 72 druckkalibrierten, elektronischen Parodontalsonden für jede 

Studienuntersuchung zur Verfügung standen, wurde auf Einmalinstrumentarium 

zurückgegriffen. Damit wurde diese mögliche Fehlerquelle bewusst in Kauf 

genommen. Messfehler der immer gleichen, erfahrenen Untersucherin sind mit 

hoher Wahrscheinlichkeit systematische Fehler, die alle Probanden 

gleichermaßen betreffen. Da im Rahmen der Studie nicht die absolute Höhe der 

Werte, sondern die relativen Unterschiede zwischen den Gruppen und/oder 

verschiedenen Untersuchungszeiträumen verglichen und beurteilt werden 

sollten, werden die Studienergebnisse von dieser Untersucher Bias nicht berührt.  

Pocket Probing Depth (PPD) und Clinical Attachment Level (CAL) 

Das gilt im Weiteren genauso für die klinische Erhebung von Taschen-

sondierungstiefe (Pocket Probing Depth; PPD) und klinischem Attachmentniveau 

(Clinical Attachment Level; CAL). Beides gibt einen Anhalt über den klinischen 

Schweregrad einer Gingivitis bzw. Parodontitis und wird zeitgleich mit dem BoP 

im Rahmen derselben Sondierung des gingivalen Sulkus erhoben. 
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Gingival-Index (GI) 

Der Gingival-Index nach Löe und Silness wurde in der vorliegenden Studie 

angewendet, um eine Veränderung in der Häufigkeit bzw. der Intensität 

manifester, gingivaler Entzündungen verifizieren zu können. Dieser Index 

entspricht einem in einer Vielzahl klinischer Studien verwendeten Standard, der 

den Vergleich der Ergebnisse dieser Untersuchung mit den Daten anderer 

Arbeitsgruppen wesentlich erleichtert. Es handelt sich um einen kategorialen 

Index mit den Schweregraden von 0 bis 3, die im Wesentlichen visuell beurteilt 

werden. Untersucherspezifische Abweichungen bei der Beurteilung der unter-

schiedlichen Schweregrade können prinzipiell die Validität der Daten 

beeinflussen. Auch hier gilt, wie oben bereits dargestellt, dass der mögliche 

systematische Fehler die Studienergebnisse nicht berührt. 

Plaque Control Record (PCR) 

Die Bedeckung der Zähne mit bakteriellem Biofilm wurde mit Hilfe des Plaque 

Control Record erfasst. Dieser Index erlaubt nach Anfärben mittels 

Plaquerelevator eine visuelle Beurteilung der Plaque und wird dichotom 

dokumentiert. Er wurde zur Beurteilung der Plaquemenge für die vorliegende 

Studie ausgewählt, weil er als planmetrisches Verfahren an Bord unkompliziert 

aufgenommen werden konnte. Ein gravimetrisches Verfahren wäre an Bord nicht 

durchführbar gewesen. Auch hier ist ein Untersucher-Bias durch unter-

sucherspezifische Abweichungen bei der Beurteilung der Plaqubedeckung 

denkbar, würde aber aus den bereits bei den vorangegangenen Indizes 

beschriebenen Gründen die Studienergebnisse nicht berühren.  

Dieser Index ist auch in anderen Studien verwendet worden, deren Ergebnisse 

sich somit direkt vergleichen lassen. Das Anfärben der Plaque garantiert ein 

hohes Maß an Genauigkeit, es wird aber nur zwischen dem Vorhandensein und 

der Abwesenheit von Plaque unterschieden. Eine komplett mit Plaque bedeckte 

Zahnfläche fällt bei der Aufnahme des PCR in die gleiche Kategorie, wie ein 

schmaler Saum am Gingivarand, der durch initiale Bakterienbesiedlung einige 

Stunden nach mechanischer Zahnreinigung entstanden sein könnte.  
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Die Wahl eines differenzierteren Indexes wäre retrospektiv betrachtet möglicher-

weise sinnvoll gewesen, um Unterschiede noch besser herausarbeiten zu 

können. Der Plaque-Index nach Quingley&Hein in der von Turesky et al. 

modifizierten Form unterscheidet zum Beispiel sechs Ausprägungsgrade der 

Plaquebedeckung und lässt so eine größere Genauigkeit in der Beurteilung zu 

(Turesky et al. 1972). 

5.1.4 Studienlutschtabletten 

Die Stammkombination L. reuteri DMS 17938 und L. reuteri ATCC PTA 5289 

wurde auf der Grundlage der gegenwärtig verfügbaren Evidenz zur Anwendung 

in der vorliegenden Studie ausgewählt. 

Die Probandensicherheit war unabdingbar und hatte Priorität in der Auswahl der 

Studienlutschtabletten (siehe 1.2.3 Probiotika – Lactobacillus reuteri – klinische 

Anwendung – Sicherheit).  

Weiterhin sollte das verwendete Studienpräparat einerseits vorübergehend in der 

Mundhöhle kolonisieren, um dort wirken zu können, anderseits sollte es aber zu 

keiner dauerhaften Besiedelung kommen. Solange die genauen Wirk-

mechanismen nicht vollständig geklärt sind, wären die Folgen einer dauerhaften 

oder sogar irreversiblen Veränderung im Mikrobiom nicht absehbar und daher 

aus hiesiger Sicht zu vermeiden. Die Ansiedlung von den genannten L. reuteri-

Stämmen in Zahnfleischtaschen und Sulkusfluid ist experimentell genauso belegt 

(Krasse et al. 2006, Sinkiewicz et al. 2010), wie der temporäre Charakter dieser 

Kolonisierung. Bereits kurze Zeit nach Beendigung der Einnahme des Präparates 

ist L. reuteri aus der Mundhöhle ausgewaschen und nicht mehr nachweisbar 

(Twetman et al. 2009, Sinkiewicz et al. 2010). 

Wie einleitend bereits beschrieben scheint die Wirkungsweise von Probiotika 

evident stammspezifisch zu sein, so dass gesundheitsfördernde Eigenschaften 

bestimmter Stämme begrenzt sind und nicht ohne weiteres auf Gattungen oder 

Spezies übertragen werden können (siehe 1.2.1 Probiotika – Allgemeine 

Grundlagen – Wirkung). Probiotika werden daher oft in Kombination miteinander 

verwendet, um die Anzahl der positiven Effekte zu erhöhen (Teughels et al. 

2008). Die Stammkombination L. reuteri DMS 17938 und L. reuteri ATCC PTA 



 

84 
 

5289 kann derzeit die größte klinische Evidenz hinsichtlich der Anwendung von 

Probiotika in der Mundhöhle mit überwiegend positiven Ergebnissen in Bezug auf 

Veränderungen von Parametern der oralen Gesundheit auf sich vereinen (siehe 

1.2.3 Probiotika – Lactobacillus reuteri – Klinische Anwendung). Unterschiedliche 

Wirkmodalitäten dieser Stammkombination sind bereits beschrieben, gleichwohl 

sind bislang noch nicht alle Wirkmechanismen gänzlich geklärt (siehe 1.2.3 

Probiotika – Lactobacillus reuteri – Wirkung).  

Verum- und Placebolutschtabletten waren bis auf die Zugabe von L. reuteri 

identisch. Alle experimentellen Lutschtabletten waren in einheitlichen, neutralen 

Dosen verpackt und wurden durch die Firma BioGaia an das Schifffahrt-

medizinische Institut der Marine als der „Heimatbasis“ für die Einschiffung des 

Studienteams geliefert. Die Randomliste wurde durch die Universität Würzburg 

erstellt und ausschließlich personalisiert an die Studynurse des Schifffahrt-

medizinischen Instituts der Marine versendet, die dann die einheitliche 

Beschriftung der Studienlutschtabletten-Dosen vorgenommen hat. Eine Zu-

ordnung der Verum- bzw. Placebolutschtabletten durch Untersucher oder 

Probanden kann daher ausgeschlossen werden und somit auch jeder dies-

bezügliche Einfluss. Während des Studienzeitraums haben einige Probanden 

ihre jeweiligen Lutschtabletten untereinander verglichen und im Zuge dessen 

einen mutmaßlichen Unterschied in der Farbe der Lutschtabletten verschiedener 

Probanden beobachtet. Eine Zuordnung von Lutschtabletten zu einer 

bestimmten experimentellen Gruppe war damit aber nicht möglich und es 

konnten auch keine erkennbaren Auswirkungen auf den Konsum der 

Lutschtabletten festgestellt werden. Die Analyse der Compliance zeigte letzt-

endlich keine klinisch relevanten gruppenspezifischen Unterschiede. In der 

Placebogruppe wurden durchschnittlich 1,63 (SD: 0,38) und in der Verumgruppe 

1,7 (SD: 0,32) Tabletten pro Tag im Beobachtungszeitraum konsumiert.  
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5.2 Ergebnisse 

In der vorliegenden Studie wurde bei Soldaten unter einsatzgleichen 

Bedingungen in der Placebogruppe eine signifikante Verschlechterung der 

parodontalen Entzündungsverhältnisse festgestellt. Es zeigte sich, dass die in 

der Verumgruppe verwendeten L. reuteri-haltigen, probiotischen Lutschtabletten 

diese Verschlechterung verhindern konnten. Darüber hinaus vermochten die 

verwendeten Studienlutschtabletten insbesondere eine klinisch manifeste 

gingivale bzw. parodontale Entzündung signifikant zu reduzieren.  

5.2.1 Probanden 

Die 72 an dieser Studie freiwillig teilnehmenden Probanden wurden gleichmäßig 

auf die beiden experimentellen Gruppen verteilt. Die allgemeinen cha-

rakteristischen Merkmale der Probanden zeigten keine signifikanten Gruppen-

unterschiede, so dass ein entsprechendes Bias unwahrscheinlich ist (siehe 

Abb. 14: Studienablaufplan, Tab. 1: Probandenchakteristika). 

Die erhobenen klinischen Parameter zeigen, dass zu Beginn der vorliegenden 

Studie keiner der Probanden über gesunde parodontale Verhältnisse verfügte. 

Durchschnittliche Bleeding on Probing-Werte von 37% bzw. 41% in den experi-

mentellen Gruppen sowie ein mittlerer Gingival-Index von 1,3 mit bis zu 40% 

Kategorie GI 2 und GI 3 lassen auf eine durchgängige, manifeste Entzündung 

des Parodonts schließen (siehe Tab. 2: BoP, Tab. 7: GI, Abb. 19: GI Häufig-

keitsverteilung). In diesem Zusammenhang muss überdies der im Vergleich zur 

deutschen Bevölkerung mit 77% überdurchschnittlich große Anteil der 

rauchenden Probanden berücksichtigt werden (siehe Tab. 1: Probanden-

chakteristika, Lampert et al. 2013). Da Rauchen u. a. eine unterdrückende 

Wirkung auf die Sondierungsblutung zugeschrieben wird (Dietrich et al. 2004), ist 

der tatsächliche Ausprägungsgrad der parodontalen Entzündung vermutlich 

sogar noch höher. Auch die durchschnittliche Plaquebedeckung der Zähne war 

eingangs mit 88% bzw. 83% hoch (siehe Tab. 10: PCR). Unsere Probanden 

waren mit 27 (± 5) Jahren erheblich jünger als die in den Deutschen 

Mundgesundheitsstudien stellvertretend für die jungen Erwachsenen betrachtete 

Altersgruppe der 35- bis 44-Jährigen (siehe Tab. 1: Probandencharakteristika, 
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Jordan/Micheelis 2016). Somit müssen unsere Probanden auch vor dem 

Hintergrund, dass Alter ein Risikofaktor für parodontale Erkrankungen darstellt 

(Hajishengallis 2014c), im Vergleich zur allgemeinen Bevölkerung als Risiko-

gruppe in Bezug auf parodontale Erkrankungen angesehen werden. 

Die beschriebenen Eingangsbefunde decken sich mit anderen epidemiologi-

schen Untersuchungen zur Mundgesundheit von Soldaten (Plewe 1992, 

Butterbrodt 1998). In diesem Zusammenhang muss allerdings berücksichtigt 

werden, dass nicht die gesamte Besatzung im Rahmen der vorliegenden Studie 

untersucht wurde. Die Studienteilnahme beruhte auf Freiwilligkeit. Damit erfolgte 

bereits eine nicht steuerbare Selektion der Probanden, die nicht dokumentiert 

wurde und deren mögliche Auswirkungen daher nicht nachvollzogen werden 

können. Eine weitere Selektion richtete sich nach klar festgelegten Faktoren, die 

die Freiwilligen mit den relativ schlechteren Parametern bevorzugt in die Studie 

einschlossen (siehe 3.4 Material und Methode – Screening und Rekrutierung). 

Es kann also davon ausgegangen werden, dass die Gesamtbesatzung im 

Vergleich zu der Gruppe der Studienprobanden parodontal gesünder war. 

Dropouts 

Zehn Probanden haben die Studie nicht mit der Abschlussuntersuchung 

abgeschlossen, was einer Dropout-Rate von 14% entspricht. Lediglich vier dieser 

Probanden haben ihr Einverständnis zur Teilnahme widerrufen, während die 

anderen sechs, von denen jeweils drei der Verum- bzw. der Placebogruppe 

zugeordnet waren, aufgrund von nicht mit der Studie im Zusammenhang 

stehenden Gründen ausgeschifft werden mussten (siehe Abb. 14: Studien-

ablaufplan). Dieser Umstand wurde bereits in die Planung der Studie mit 

einbezogen (siehe 5.1.2 Diskussion – Methode – Organisatorische Rahmenbe-

dingungen – Gruppengröße). Grundsätzlich kann eine zu hohe Quote von 

„Aussteigern“ zu einer Verzerrung von Studienergebnissen führen. Das ist im 

vorliegenden Fall aber unwahrscheinlich, da die Dropouts mehrheitlich der 

besonderen Rahmenbedingungen der Marine geschuldet sind und nicht ursäch-

lich mit der Studie im Zusammenhang stehen. In diesem Zusammenhang ist die 
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annähernde Übereinstimmung von Primärer Analyse und LOCF-Analyse ein 

Anhaltspunkt für die Validität der Daten. 

5.2.2 Placebogruppe 

In der Placebogruppe konnten zunächst im Rahmen der Zwischenuntersuchung 

nach zwei Wochen bei den erhobenen Parametern überwiegend nur geringfügige 

Änderungen konstatiert werden. Nach Abschluss des sechswöchigen 

Beobachtungszeitraumes wurde dann aber eine signifikante Verschlechterung 

aller erhobenen Parameter festgestellt (siehe Abb. 15: BoP, Abb. 17: PPD, 

Abb. 18 CAL, Abb. 19: GI, Abb. 20: PCR zur Entwicklung der Parameter im 

zeitlichen Studienverlauf). 

Zur Entwicklung der Mundgesundheit von Soldaten im Einsatz über einen 

Zeitraum von zwei Wochen liegen keine Erkenntnisse aus anderen Studien vor. 

Der kürzeste, in diesem Kontext hier bekannte Beobachtungszeitraum mit 

dokumentierten Ergebnissen waren acht Wochen (Stadermann 2001). 

Vermutlich konnten in unserer Studie nach zwei Wochen keine signifikanten 

Veränderungen in der Placebogruppe beobachtet werden, weil u. a. der Zeitraum 

für Veränderungen in dieser experimentellen Gruppe zu kurz war. Entzündungen 

brauchen Zeit, um sich unter den vorgegebenen Einflussfaktoren entwickeln zu 

können. Darüber hinaus könnte auch eine Art Hawthorne-Effekt in Hinsicht auf 

die individuelle Mundhygiene der Soldaten zu verzeichnen gewesen sein, zumal 

die Studie insbesondere in der ersten Zeit und während der Anwesenheit des 

Studienteams an Bord sehr präsent war. Die Zeiträume für die 

Studienuntersuchungen hatten Eingang in die jeweiligen Tagesdienstpläne der 

Besatzung gefunden und wurden auch täglich im Rahmen der Routineappelle 

besprochen. Es gab verschiedene Durchsagen zum Thema mittels der 

Schiffslautsprecheranlage, die für alle Besatzungsangehörigen zu hören waren. 

Die Studie war regelmäßiges Gesprächsthema an Bord. Während der 

Einschiffungszeiträume des Studienteams wurde die Präsenz der Studie durch 

den persönlichen Kontakt als temporäre Besatzungsangehörige im gleichen 

Lebensumfeld noch verstärkt. Diese besondere Aufmerksamkeit klang im Laufe 

des Studienzeitraums ab, aber es war gewissermaßen unmöglich, an Bord nicht 
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fortwährend an die Durchführung der Studie erinnert zu werden. Eine mögliche 

Verhaltensänderung von Studienteilnehmern könnte dadurch beeinflusst worden 

sein. 

Die signifikanten Veränderungen, die in der Placebogruppe zum Zeitpunkt der 

Abschlussuntersuchung nach sechs Wochen festgestellt wurden (siehe Tab. 3: 

BoP, Tab. 6: PPD/CAL, Tab. 8: GI, Tab. 11: PCR zu Unterschieden zwischen 

Eingangs- und Abschlussuntersuchung), stehen vornehmlich im Einklang mit 

epidemiologischen Studien zur Mundgesundheit von Soldaten im Einsatz (siehe 

1.1.1 Parodontale Erkrankungen – Epidemiologie – Veränderungen bei Soldaten 

unter Einsatzbedingungen). In verschiedenen Untersuchungen konnte ebenfalls 

eine Verschlechterung des oralen Gesundheitszustandes bei Soldaten im 

Auslandseinsatz festgestellt werden. Sondierungsblutung und Plaque Index 

nahmen bei Soldaten während eines Einsatzes nach zwei bzw. vier Monaten 

tendenziell genauso zu wie Sondierungstiefen (Stadermann 2001). Diese 

Feststellungen konnten in einer weiteren Studie bestätigt werden, in der sich die 

Mundhygiene sowie auch die parodontalen Verhältnisse im fünfmonatigen 

Einsatzzeitraum signifikant verschlechterten (Hein 2009). In den angeführten 

Studien wurde u. a. eine Intensivierung zahnärztlich-präventiver Maßnahmen als 

Lösungsansatz diskutiert, um zu verhindern, dass Auslandseinsätze sich negativ 

auf den oralen Gesundheitszustand von Soldaten auswirken. Die Verankerung 

des Anspruchs der Soldaten auf sogenannte einsatzvorbereitende Prophylaxe in 

den Richtlinien für die unentgeltliche truppenzahnärztliche Versorgung im Jahr 

2009 war ein großer Schritt in diese Richtung (BMVg 2009). Allerdings haben 

bisher veranlasste Maßnahmen nicht verhindern können, dass in der 

vorliegenden Studie eine Verschlechterung der Mundgesundheit der Probanden 

eingetreten ist. Unter Berücksichtigung neuerer Erkenntnisse zur Ätiologie der 

Parodontitis als komplexe dysbiotische Erkrankung (Hajishengallis/Lamont 2012) 

liegt es daher nahe zu vermuten, dass das Problem mit der Optimierung der 

Mundhygiene und entsprechend professioneller zahnärztlicher Begleitung alleine 

nicht zu lösen ist. Dieses wird durch die Feststellung unterstrichen, dass Soldaten 

im Einsatz bei signifikanter Verschlechterung ihres Mundhygienebefundes und 

des parodontalen Gebisszustandes keine Veränderung ihres eigenen 
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Mundhygieneverhaltens bemerken (Hein 2009). In der gleichen Studie wurde 

dafür aber ein Zusammenhang zwischen unterschiedlich belastenden 

Betätigungsfeldern und messbaren Unterschieden bezüglich der Mundhygiene 

und des parodontalen Zustandes der Soldaten hergestellt. Die Ursachen für die 

einsatzbedingte Verschlechterung wurden so mit den geänderten 

Lebensbedingungen, die die Soldaten im Einsatz auch nur in sehr engen 

Grenzen ändern und individualisieren können, in Zusammenhang gebracht.  

Lüpke stellte in diesem Zusammenhang folglich die einsatzbedingte Stress-

belastung als möglichen Einfluss auf die parodontale Gesundheit von Soldaten 

in den Mittelpunkt seiner Studie. Er konnte in der von ihm untersuchten 

Probandengruppe von im Einsatz befindlichen Soldaten eine signifikante 

Erhöhung des Grades der gingivalen Entzündung nachweisen. Dies führte im 

Studienzeitraum von 10 Wochen aber zu keiner ausgedehnteren parodontalen 

Destruktion. Weitere Parameter änderten sich nur geringfügig (Lüpke 2011). Im 

Unterschied zu unserer und den beiden vorstehend angesprochenen Studien 

hatte Lüpke nur Nichtraucher als Probanden in seine Studie eingeschlossen und 

diese bereits vor Beginn ihres Einsatzes zu Hause rekrutiert und 

eingangsuntersucht, so dass er selbst von einer Idealgruppe mit hoher Motivation 

und einem ebensolchen Gesundheitsbewusstsein ausgegangen ist. Vor diesem 

Hintergrund schlussfolgerte er selbst, dass auch die beobachteten geringfügigen 

Veränderungen aussagekräftig gewesen seien. 

Aktuelle epidemiologische Studien hinsichtlich der Mundgesundheit von 

seefahrendem Personal der Marine und möglicher einsatzbedingter Einflüsse 

liegen nach hiesigem Kenntnisstand nicht vor. Eine vor nunmehr fast 20 Jahren 

durchgeführte Untersuchung bei Besatzungsangehörigen einer Fregatte in einem 

mehrmonatigen Einsatzzeitraum ergab eine allgemeine Verschlechterung des 

Kariesindexes. Die Änderungen der insgesamt schlechten parodontalen 

Ausgangsverhältnisse – allen Patienten wurden im Rahmen der 

Eingangsuntersuchung parodontale Krankheitszeichen attestiert – waren ledig-

lich geringgradig. Zum Zeitpunkt der Abschlussuntersuchung stellte sich die 

Mundhygiene sogar signifikant besser dar, als zu Beginn der Seefahrt 

(Rellermeier 1998). Rellermeier selbst erklärte diese Beobachtung mit der 
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Hypothese, dass sich die allgemeinen Pflegegewohnheiten bei bevorstehender 

Heimkehr gemeinhin verbessert hätten. Ungeachtet dieser Vermutung wurden 

die Besatzungsangehörigen im Gegensatz zu den Probanden unserer Studie 

während des gesamten Einsatzes durch den Untersucher der Studie auch 

zahnärztlich beraten und behandelt. Diese Tatsache hatte hiesigen Erachtens 

nicht nur mutmaßlichen Einfluss auf die Motivation und Compliance der 

Probanden hinsichtlich ihrer häuslichen Mundhygiene, die erhobenen 

parodontalen Parameter wurden darüber hinaus auch durch professionelle 

zahnärztliche Intervention verändert. Das genaue Ausmaß dieses Einflusses 

lässt sich nicht ableiten, da zwar die erfolgten umfangreichen zahnärztlich-

konservierenden und -chirurgischen Leistungen dokumentiert, 

individualprophylaktische und parodontologische Behandlungen aber nicht näher 

beziffert wurden. 

Die in der vorliegenden Studie mittels Gingival-Index und des Index Bleeding on 

Probing festgestellte signifikante Verschlechterung der gingivalen Entzündung 

sowie die der Sondierungstiefen und des klinischen Attachmentlevels in der 

Placebogruppe (siehe Tab. 3: BoP, Tab. 6: PPD/CAL und Tab. 8: GI) bestätigen 

somit im Grundsatz die bisher vorliegenden Erkenntnisse entsprechender 

epidemiologischer Studien. Auch die Zunahme der plaquebedeckten Flächen in 

der Placebogruppe (siehe Tab. 11: PCR) steht damit in Einklang.  

Dies gilt einmal mehr in Anbetracht des Umstandes, dass retrospektiv betrachtet 

aufgrund einer Ungenauigkeit in der Untersuchungsorganisation ein geändertes 

Verhalten mancher Probanden hinsichtlich der persönlichen Zahnpflege 

unmittelbar vor der jeweiligen Studienuntersuchung nicht ausgeschlossen 

werden kann. Laut Protokoll gab es keine konkrete Anweisung hinsichtlich des 

Zahnputzverhaltens der Probanden direkt vor der jeweiligen Untersuchung, wie 

es zum Beispiel in der Studie von Hein in der Methode vorgegeben war. Viele 

Probanden hatten sich daher auch nicht „extra“ vor ihrer Eingangsuntersuchung 

die Zähne geputzt. Die Probanden waren für ihre Eingangs- und 

Zwischenuntersuchung größtenteils nicht im Vorfeld terminiert worden, sondern 

sind je nach Verfügbarkeit direkt vom Arbeitsplatz ohne den Umweg über den 

Waschraum zur Untersuchung ins Schiffslazarett gebeten worden. Eine erheblich 
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verbesserte Koordination der Terminplanung für die Abschlussuntersuchungen 

eröffnete den Probanden Vorbereitungszeiträume, die sie vor vorangegangenen 

Untersuchungen nicht hatten. Die Probanden könnten diesen Zeitraum zum 

Zähneputzen genutzt haben. Des Weiteren liegt die Vermutung nahe, dass die 

Motivation zur Mundhygiene zur Abschlussuntersuchung gestiegen sein könnte. 

Das Studienteam war den meisten Probanden im zeitlichen Verlauf der 

Einschiffungen persönlich so bekannt geworden, dass nicht geputzte Zähne 

möglicherweise als unangenehm empfunden worden wären.  

5.2.3 Verumgruppe 

In der vorliegenden Studie konnten im Zusammenhang mit dem Konsum 

L. reuteri-haltiger Lutschtabletten bei den Probanden der Verumgruppe 

signifikante Verbesserungen aller erhobenen Parameter festgestellt werden 

(siehe Abb. 15: BoP, Abb. 17: PPD, Abb. 18 CAL, Abb. 19: GI und Abb. 20: PCR 

zur Entwicklung der Parameter im zeitlichen Studienverlauf). Hierbei fällt auf, 

dass insbesondere bei den Parametern, die den klinischen Entzündungszustand 

des Parodonts beschreiben, die größte Regression bereits nach zwei Wochen 

aufgetreten war (siehe Tab. 2: BoP und Tab. 7: GI zu Unterschieden nach zwei 

Wochen). Im weiteren Studienverlauf setzt sich die Verbesserung der Bleeding 

on Probing-Werte und des Gingival-Index bis zur Abschlussuntersuchung weiter 

fort, allerdings nicht mehr in der zuvor beobachteten Größenordnung (siehe 

Tab. 3: BoP und Tab. 8: GI zu Unterschieden nach sechs Wochen). Insgesamt 

profitieren fast alle Probanden der Verumgruppe gleichmäßig von der 

Verbesserung des Entzündungsgrades der Gingiva (siehe Tab. 9: GI – 

Veränderungen je Proband). Der Anteil der mäßigen bis starken 

Entzündungsgrade (Kategorien GI 2 und GI 3) nimmt zu Gunsten einer gering 

entzündeten oder sogar gesunden Gingiva (Kategorien GI 1 und GI 0) ab (siehe 

Abb. 19: GI – Häufigkeitsverteilung). 

Dieser beobachtete massive Rückgang bei klinischen Parametern parodontaler 

Entzündung war aufgetreten, ohne dass eine professionelle Zahnreinigung 

durchgeführt worden war. Weiterhin wurden auch keine professionellen Unter-
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stützungen zur Verbesserung der häuslichen Mundhygiene wie z. B. Mund-

hygieneeinweisungen angeboten. Die Probanden wurden angewiesen, nichts an 

ihrem diesbezüglichen Verhalten zu ändern. Einzige Ausnahme war in diesem 

Zusammenhang das Verbot der Anwendung von desinfizierenden 

Mundspüllösungen.  

Somit war die mechanische Entfernung der Plaque, sei es im Rahmen der 

habituellen Mundhygiene oder auch in Form professioneller Unterstützung, als 

möglicher Einflussfaktor für die Verbesserung der Sondierungsblutung und der 

anderen Parameter unserer Studie gleichsam ausgeschlossen. Diese Feststel-

lung lässt sich mit den etablierten Konzepten zur primären Parodontalprophylaxe 

nicht vollständig in Einklang bringen. Nach wie vor gilt die Entfernung von 

Bakterien als wichtigstes Element sowohl in der Propylaxe als auch in der 

Therapie parodontaler Erkrankungen (siehe 1.1.3 Parodontale Erkrankungen – 

Prävention und Therapie). Eine möglichst plaquefreie Mundhöhle, die durch 

optimale häusliche Mundhygiene und individuelle, professionelle Überwachung 

und Unterstützung erreicht wird, ist das Ziel allgemein anerkannter 

Prophylaxekonzepte (Lang et al. 1973, Axelsson et al. 2004).  

Als weitere wichtige Säule gewinnt die individuelle Änderung des Lebensstils in 

Richtung Gesundheit in der Prophylaxe von parodontalen Erkrankungen 

zunehmend an Bedeutung. Die Modulation von Risikofaktoren wie Rauchen, 

Ernährung und Lebensstil spielt dabei eine zentrale Rolle (Tonetti et al. 2015a/b, 

Chapple et al. 2015, Sanz et al. 2015). Das Lebensumfeld ist aber für die 

Probanden unserer Studie mit vielen entscheidenden Faktoren weitgehend 

festgelegt und individuelle Änderungen sind an Bord von seegehenden Einheiten 

der Marine gar nicht möglich (siehe 5.1.2 und 5.1.3 Diskussion – Methode – 

Organisatorische Rahmenbedingungen). Somit können auch in diesem Bereich 

zentrale Einflussfaktoren für die Erkenntnisse unserer Studie unberücksichtigt 

bleiben, da sie auf alle Probanden gleichermaßen wirken.  

Der Einflussfaktor Rauchen bleibt individuell bestehen und wurde daher in der 

vorliegenden Studie hinsichtlich seines möglichen Effekts auf die Studien-

ergebnisse analysiert. Unter der Einnahme von L. reuteri kam es auch bei 

Rauchern zu einer signifikanten Abnahme der Sondierungsblutung, die allerdings 
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im Vergleich zu den Nichtrauchern zeitlich verzögert eintrat (siehe Abb. 16 a-d: 

BoP – Veränderung Raucher/Nichtraucher). Vor dem Hintergrund kleiner Zahlen 

in den Subgruppen und hier insbesondere bei nur sechs nichtrauchenden 

Probanden der Verumgruppe kann dieses Ergebnis nur die Basis für weitere 

Untersuchungen sein. Wichtig im Zusammenhang mit der Einordnung der 

Ergebnisse der vorliegenden Studie ist die Feststellung, dass Rauchen im 

Endeffekt offensichtlich die beobachteten Verbesserungen unserer 

Studienparameter nicht wesentlich beeinflusste. Das Gleiche gilt für den über die 

Truppenverpflegung hinausgehenden, zusätzlichen Zuckerkonsum der 

Probanden. Eine Auswertung ergab diesbezüglich keine signifikanten Unter-

schiede in der Entwicklung der Studienparameter unter Berücksichtigung des 

vermehrten Zuckerkonsums (siehe 4.2 Ergebnisse – Bleeding on Probing – 

Betrachtung weiterer Merkmale). Der Zuckergehalt der Truppenverpflegung liegt 

durchgängig erheblich über der aktuellen Empfehlung der WHO von 25 Gramm 

Zucker am Tag (WHO 2015). Daher liegt die Vermutung nahe, dass der Konsum 

von noch mehr Zucker, ausgehend von einem ohnehin zu hohen Niveau, 

kurzfristig keine weiteren negativen Auswirkungen auf die Entwicklung der 

erhobenen Parameter der parodontalen Gesundheit haben könnte. 

Insgesamt ist im Zusammenhang mit der Betrachtung möglicher Einflussfaktoren 

beachtenswert, dass ungeachtet des allgemein ungesunden Lebensstils der 

Probanden an Bord gleichwohl in der Verumgruppe ein positiver Effekt auf unsere 

Studienparameter eingetreten ist. Diese positive Entwicklung der klinischen 

Parameter der vorliegenden Studie kann demnach nicht vorherrschend auf 

etablierte Einflussfaktoren zurückzuführen sein, sondern muss in kausalem 

Zusammenhang mit den Studienlutschtabletten stehen.  

Im scheinbaren Gegensatz zu den etablierten Konzepten der Prophylaxe und 

Therapie von parodontalen Erkrankungen sind in der vorliegenden Studie keine 

Bakterien entfernt, sondern vielmehr zusätzliche Bakterien als Nahrungsergän-

zung dazugegeben worden. Vor dem Hintergrund des PSD-Models als aktuelles 

wissenschaftliches Verständnis zur Ätiologie parodontaler Erkrankungen 

(Hajishengallis/Lamont 2012) erscheint es naheliegend, dass L. reuteri offenbar 
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die bakterielle Mikrobiota der Mundhöhle so manipuliert hat, dass die 

beobachteten klinischen Effekte eingetreten sind. 

Die dabei beteiligten Wirkmechanismen sind noch nicht in Gänze geklärt und 

somit in der Literatur bislang noch nicht abschließend beschrieben (siehe 1.2.1 

Probiotika – Allgemeine Grundlagen – Wirkung). Es wird in diesem Zusammen-

hang von unterschiedlichen Wirkprofilen ausgegangen, die sowohl lokal als auch 

systemisch wirken können. So können Laktobazillen Vorgänge im menschlichen 

Organismus offenbar im Wesentlichen auf drei unterschiedliche Arten 

beeinflussen. Sie sind in der Lage die Wirtsabwehr auf vielfältigste Weise zu 

beeinflussen, sie können antimikrobielle Substanzen produzieren oder ihre 

Wirkung durch kompetitive Hemmung entfalten (Ölschläger 2010, Teughels et al. 

2011). Das Fehlen der umfassenden Kenntnis aller Wirkmechanismen erschwert 

vielfach die Erklärung von Sachverhalten, die in Studien beobachtet wurden. 

Unklare Wirkprofile beschränken darüber hinaus die kausale Verknüpfung von 

Sachverhalten untereinander genauso wie die Übertragung von Ergebnissen. 

Literaturvergleich 

Die in der vorliegenden Studie beschriebenen Ergebnisse stehen überwiegend 

im Einklang mit den Feststellungen anderer kontrollierter klinischer Studien, die 

die Auswirkungen von L. reuteri auf klinische Parameter parodontaler Erkran-

kungen untersucht haben. Diesbezüglich liegen aber auch abweichende 

Ergebnisse vor (siehe auch 1.2.3 Probiotika – Lactobacillus reuteri – klinische 

Anwendung – parodontale Erkrankungen).  

Nachfolgend werden mit einer Ausnahme nur Studien diskutiert, die mit 

L. reuteri DSM 17938 und L. reuteri ATCC PTA 5289 die gleiche spezifische 

Stammkombination eingesetzt hatten, die auch in unserer Studie verwendet 

wurde. In diesem Zusammenhang wird auch L. reuteri ATCC 55730 anstelle 

seines Tochterstamms L. reuteri DSM 17938 mit in die Betrachtung einge-

schlossen, da er über identische probiotische Eigenschaften verfügt (Rosander 

et al. 2008). Krasse et al. haben jeweils einen der beiden Stämme isoliert in 

separaten experimentellen Gruppen angewendet. Daher wird diese Studie 
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nachfolgend auch im Vergleich betrachtet, obwohl nicht die Kombination beider 

Stämme verwendet wurde. 

Bei postulierter stammspezifischer Wirkung von Probiotika (siehe 1.2.1 

Probiotika – Allgemeine Grundlagen – Wirkung) soll diese Selektion sicher-

stellen, dass beobachtete Effekte nicht unbeabsichtigt inkorrekten Ursachen 

zugeordnet und infolgedessen konsequente aber möglicherweise unerlaubte 

Schlüsse gezogen werden, die die Evidenz manipulieren. Gleiches gilt für 

Studien, die L. reuteri zwar im Zusammenhang mit parodontalen Erkrankungen 

einsetzen, ähnliche klinische Parameter erheben, aber grundlegend andere 

Sachverhalte beleuchten, wie z. B. den Einsatz als adjunktes Therapeutikum im 

Rahmen der nicht-chirurgischen Parodontaltherapie oder die Wirkung auf 

periimplantäre Entzündungen. Die überwiegend positiven Feststellungen dieser 

Studien sind bereits in der Einleitung zusammengefasst (siehe 1.2.3 Probiotika/ 

Lactobacillus reuteri – klinische Anwendung – parodontale Erkrankungen). Sie 

werden aus den gerade beschrieben Gründen zur Vermeidung eines Bias 

ebenfalls nicht zur vergleichenden Diskussion herangezogen. 

Klinische L. reuteri-Studien mit abweichenden Beobachtungen  

Im Gegensatz zu den Befunden unserer Studie konnten Iniesta et al. unter der 

Einnahme von L. reuteri-haltigen Kautabletten keine klinischen Veränderungen 

von Plaque- und GingivaI-Index beobachten. Gleichwohl wurde eine Dezimie-

rung bestimmter parodontalpathogener Keime beschrieben, die eine Verbesse-

rung der klinischen Situation hätte erwarten lassen. Die Autoren selber führten 

das Ausbleiben einer klinischen Veränderung innerhalb und zwischen den 

experimentellen Gruppen u. a. auf ihre Probandenpopulation zurück. Der hohe 

Mundhygienestandard der untersuchten, mehrheitlich weiblichen Zahnmedizin-

studenten hätte eine weitere Verbesserung an sich nur schwer zugelassen, so 

dass signifikante Veränderungen in der Folge auch nicht hätten festgestellt 

werden können (Iniesta et al. 2012). 

In einer weiteren Studie konnten ebenfalls keine signifikanten Unterschiede in 

der Entwicklung des Gingival-Index, des Plaque-Index und der Sondierungs-

blutung bei Einnahme von L. reuteri-haltigen Lutschtabletten beobachtet werden 
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(Hallström et al. 2013). Mögliche Erklärungen für diese im Vergleich zu den 

Ergebnissen unserer Studie scheinbar entgegengesetzten Feststellungen 

könnten auch hier in der Auswahl der Probanden zu finden sein oder überdies 

aus dem Charakter der untersuchten Erkrankung abgeleitet werden. Das bei 

Hallström et al. betrachtete Modell der experimentellen Gingivitis lässt sich in 

Bezug auf klinische und immunologische Parameter nicht ohne weiteres mit einer 

etablierten chronischen Gingivitis als Betrachtungsgegenstand unserer und der 

übrigen Studien vergleichen (Deinzer et al. 2007). Weiterhin hatten Hallström et 

al. ausschließlich weibliche, nicht rauchende Studienteilnehmer eingeschlossen, 

die alle aus den Mitarbeitern der Mund-, Kiefer-, Gesichtschirurgischen Abteilung 

der die Studie durchführenden Klinik rekrutiert worden waren. Schon aufgrund 

dieses beruflichen Zusammenhangs und der entsprechenden Erfahrung ergab 

sich hier eine sehr spezielle Personengruppe, bei der eine hohe Motivation und 

gute Kenntnisse und Fertigkeiten hinsichtlich der individuellen Mundhygiene 

vorausgesetzt werden konnten. Ferner durchliefen die Probanden im Rahmen 

der Studie wiederholt Intervalle ohne Mundhygiene, die von intensiver 

professioneller Zahnreinigung abgelöst wurden. In unserer Studie wurden 

demgegenüber ausdrücklich „fachfremde“ Probanden untersucht und es erfolgte, 

wie bereits im Rahmen der Methodenkritik ausführlich erörtert, bewusst keine 

professionelle Zahnreinigung und keine Mundhygieneinstruktionen.  

Auch Sinkiewicz et al. untersuchten den Einfluss einer Nahrungsergänzung mit 

L. reuteri-haltigem Kaugummi auf die Mundflora und konnten im zwölfwöchigen 

Beobachtungszeitraum keine wesentlichen Veränderungen der betrachteten 

Parameter Bleeding on Probing, Probing Pocket Depth und Gingival-Index 

feststellen. Damit übereinstimmend konnte mikrobiologisch auch keine 

signifikante probiotische Wirkung gefunden werden, obwohl es eine Tendenz zu 

einer gesünderen Mikrobiota in der L. reuteri Gruppe gab. Allerdings kam es im 

Interventionszeitraum zu einer signifikanten Zunahme des Plaque-Index in der 

Placebogruppe, während keine signifikante Veränderung bei der Testgruppe zu 

verzeichnen war. Diesen Befund erklärten die Autoren selbst mit einer Hemmung 

der Plaquebildung durch die Einnahme der probiotischen Kaugummis 

(Sinkiewicz et al. 2010). Diese Vermutung würde dann mit unseren Ergebnissen 
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übereinstimmen. Die Beständigkeit der übrigen klinischen Parameter ist aber 

zunächst schwer mit den Ergebnissen unserer Studie zu verbinden. Diese 

Unterschiede könnten durchaus auf die ausgewählten Probanden 

zurückzuführen sein, die Parallelen zu den von Hallström et al. untersuchten 

Probanden zeigen. An der Studie von Sinkiewicz et al. nahmen 23 gesunde, nicht 

rauchende, überwiegend weibliche Freiwillige aus dem lokalen universitären 

Umfeld teil, die aber nicht direkt aus der zahnmedizinischen Fakultät kamen. 

Mögliche Auswirkungen im Zusammenhang sind mit der Studie von Hallström et 

al. aus dem Jahr 2013 bereits vorangehend beschrieben. 

Zusammenfassend lässt sich feststellen, dass alle drei vorstehend beschrie-

benen Studien abweichend von unseren Ergebnissen keine signifikanten 

klinischen Veränderungen im Zusammenhang mit dem Konsum von L. reuteri 

zeigen konnten. Bei zwei dieser drei Studien steht diese klinische Beobachtung 

nicht im Einklang mit den mikrobiologischen Befunden. Allen drei Studien 

gemeinsam ist eine ausgesuchte Probandenklientel aus dem zahnärztlich-

universitären Umfeld mit den beschriebenen glaubhaften Einflussgrößen, die 

einen kausalen Zusammenhang folgerichtig erscheinen lassen. 

Klinische L. reuteri-Studien mit übereinstimmenden Beobachtungen 

Krasse et al. konnten bereits vor über zehn Jahren bei Patienten mit moderater 

oder schwerer Gingivitis, die über einen Zeitraum von zwei Wochen L. reuteri-

haltiges Kaugummi konsumiert hatten, eine effektive Reduzierung von Zahn-

fleischbluten und Plaque nachweisen. In dieser Studie wurden die beiden in 

unserer Studie als Kombination eingesetzten L. reuteri-Stämme jeweils einzeln 

in separaten experimentellen Gruppen angewendet und mit einer Placebogruppe 

verglichen. Die Details zu den in dieser Studie verwendeten L. reuteri-Stämmen 

sind nicht der entsprechenden Veröffentlichung zu entnehmen, aber in der 

Dissertation von Sinkiewicz entsprechend dokumentiert (Sinkiewicz 2010). Die 

59 Probanden dieser Studie wurden aus Klinikpatienten rekrutiert, die sich dort 

zur jährlichen Kontrolle vorstellten. Nach der Studieneingangsuntersuchung 

wurden bei allen Probanden im Rahmen der Klinikroutine eine professionelle 

Zahnreinigung und eine Mundhygieneeinweisung durchgeführt. Beide L. reuteri-
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Gruppen zeigten nach 14 Tagen eine signifikante Reduzierung des Plaque-

Index, während die Werte in der Placebogruppe annähernd gleichblieben. Der 

Gingival-Index verbesserte sich signifikant in allen drei Gruppen im Vergleich 

zum jeweiligen Ausgangswert. In einer der beiden L. reuteri-Gruppen war die 

Verbesserung nach 14 Tagen im Vergleich zur Placebogruppe signifikant. 

Weiterhin wurde die Kolonisation der beiden L. reuteri-Stämme im Speichel bei 

65% bzw. bei 95% der Probanden gemessen (Krasse et al. 2006).  

Im Grundsatz bestätigt unsere Studie diese Ergebnisse, wenngleich bei Krasse 

et al. eine Wirkung durch professionelle Einflussnahme auf die Ergebnisse nicht 

auszuschließen ist. Diese Tatsache diskutieren die Autoren der Studie selber, die 

den therapeutischen Effekt einer professionellen Zahnreinigung bei der 

Behandlung einer Gingivitis im Zeitraum von wenigen Tagen bis drei Wochen 

ansiedeln, bevor Plaque und Gingivitis beginnen würden, sich wieder zu 

entwickeln. Die professionelle Zahnreinigung spiegelt sich also wahrscheinlich 

noch durch fortbestehende Verbesserung der gingivalen Entzündung in den 

Ergebnissen der Abschlussuntersuchung aller experimentellen Gruppen nach 

zwei Wochen wider. Darauf basierend reduziert sich die gingivale Entzündung in 

einer der beiden L. reuteri-Gruppen aber nochmal signifikant im Vergleich zur 

Placebogruppe. Dieser Mutmaßung folgend würde ohne professionelle Zahn-

einigung ein erheblich größerer Unterschied im Vergleich der Verum- mit der 

Placebogruppe zu erwarten sein. In Verbindung mit den Ergebnissen unserer 

Studie stellt sich in diesem Zusammenhang die Frage, ob ohne Zahnreinigung 

nicht nur der Unterschied zwischen den Gruppen, sondern auch der mutmaßlich 

durch L. reuteri verursachte Entzündungsrückgang vielleicht größer wäre.  

Auch Twetman et al. verzeichneten unter der Verwendung von L. reuteri-haltigen 

Kaugummis einen Rückgang der klinischen Entzündungszeichen. Nach zwei 

Wochen reduzierte sich die Sondierungsblutung der Patienten ihrer Studie 

signifikant. Im weiteren Studienverlauf nach vier Wochen war dieser signifikante 

Rückgang der Bleeding on Probing-Werte zwar nicht mehr in diesem Maße zu 

verzeichnen, in Ergänzung konnte in dieser Studie aber eine deutliche Vermin-

derung des Sulkusfluid bei gleichzeitiger Abnahme spezifischer Entzündungs-

mediatoren beobachtet werden (Twetman et al. 2009). 
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Signifikante klinische Verbesserungen von Sondierungstiefen, Plaque-Index und 

Sondierungsbluten konnten auch bei Patienten mit leichter bis mittelschwerer 

Parodontitis nach vier Wochen Einnahme von L. reuteri-haltigen Lutschtabletten 

festgestellt werden (Vicario et al. 2013). Im Vergleich zur vorliegenden Studie 

konnten Vicario et al. bei Verwendung des gleichen dichotomen Index eine noch 

deutlichere Abnahme der plaquebedeckten Flächen feststellen, dafür stellte sich 

die Reduktion der BoP-Werte in unserer Studie ausgeprägter dar. Die 

Veränderung bei den ebenfalls gemessenen Sondierungstiefen wird bei Vicario 

et al. als relativer Anteil von 4 bis 5 mm tiefen Taschen und Taschen ≥6 mm 

angegeben und ist somit nicht direkt mit der bei uns gewählten Darstellung der 

mittleren absoluten Taschentiefe zu vergleichen, in der Tendenz aber gleichartig. 

Insgesamt stimmen die Ergebnisse unserer Studie mit den sehr ähnlichen von 

Vicario et al. überein. 

In einer weiteren Studie beobachteten Schlagenhauf et al. in einem Studien-

zeitraum von sieben Wochen eine erhebliche Reduzierung von Gingival-Index 

und Plaque-Index bei Schwangeren mit Gingivitis in Verbindung mit dem Konsum 

L. reuteri-haltiger Lutschtabletten (Schlagenhauf et al. 2016b). Die Ergebnisse 

dieser Studie sind, trotz der zweifellos anderen Probandenpopulation, im 

Grundsatz mit denen unserer Studie konsistent.  

Im Detail zeigte sich in dieser Studie im Vergleich zur vorliegenden eine noch 

erheblich deutlichere Reduktion der Plaque, was möglicherweise im Zusam-

menhang mit der Wahl der ungleichen Plaque-Indizes stehen könnte (siehe 

hierzu auch 5.1.6 Diskussion – Methode – Klinische Datenerhebung – Plaque 

Control Record). Der bei Schlagenhauf et al. verwendete Plaque-Index nach 

Silness und Löe 1964 wird in vier Graden erhoben, was eine größere Genauigkeit 

bei der Beurteilung zulässt, als der bei uns verwendete Plaque Control Record 

nach O´Leary 1972, der dichotom nur Plaque/keine Plaque aufzeichnet und somit 

Verbesserungen nur dann erfasst, wenn sie im Ergebnis zur völligen 

Plaquefreiheit geführt haben. Bei Schlagenhauf et al. wurden aber nur bukkale 

Flächen beurteilt, wohingegen in der vorliegenden Studie Plaque sowohl bukkal 

als auch oral erfasst wurde. Diese Gegebenheiten lassen Raum für 

systematische Über- oder Unterschätzung der Plaquebedeckung in ihrer 
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Gesamtheit und schränken somit die Vergleichbarkeit der Studienergebnisse 

untereinander ein. Für die Gesamtbeurteilung spielt das jedoch nur eine unter-

geordnete Rolle.  

Im Vergleich mit allen anderen beschrieben Studien stellen sich die vorliegenden 

Ergebnisse unserer Studie in Bezug auf den Unterschied zwischen Verum- und 

Placebogruppe umfänglicher dar. In unserer Studie ergänzt sich die 

entgegengesetzte Wirkungsrichtung der Veränderungen in den beiden 

experimentellen Gruppen zu einem umso größeren Unterschied zwischen den 

Gruppen.  
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5.3 Schlussfolgerung 

Die für die vorliegende Studie gewählte Methode war in Kombination mit der 

besonderen Probandenklientel, deren einheitlichen Lebensbedingungen und den 

entsprechend kontrollierten Studienbedingungen, offenkundig grundsätzlich 

geeignet, einen kausalen Zusammenhang zwischen der Einnahme der L. reuteri-

haltigen Studienlutschtabletten und der Absenz der einsatzbedingten 

Verschlechterung der oralen Gesundheit von Soldaten herzustellen. Darüber 

hinaus konnte sogar eine signifikante Verbesserung aller erhobenen klinischen 

Parameter bei den Probanden der Verumgruppe beobachtet werden. Die 

analysierten Daten unserer Studie erlauben die begründete Ableitung, dass die 

Studienlutschtabletten zur effektiven Parodontalprophylaxe bei Soldaten im 

Einsatz oder unter einsatzgleichen Bedingungen zeitlich begrenzt eingesetzt 

werden könnten. 

Alle bisher eingeleiteten Maßnahmen basierten auf etablierten Prophylaxe-

konzepten und waren offenbar nur begrenzt geeignet, dem einsatzbedingten 

Defizit in der Mundgesundheit von Soldaten entgegenzuwirken. Die vorliegende 

Studie eröffnet mit L. reuteri eine erfolgversprechende und praktikable Möglich-

keit, die ohne professionelle zahnärztliche Vorbereitung und/oder Begleitung 

durch die Soldaten selbst angewendet werden kann. Nebenwirkungen von 

L. reuteri sind nicht bekannt und die Ergebnisse unserer Studie wurden darüber 

hinaus unter real existierenden Verhältnissen ohne aktive Beeinflussung der 

individuellen Mundhygiene oder Änderung der Lebensweise, der Ernährung, des 

Stresslevels oder des Rauchverhaltens erreicht. Es müssen also offensichtlich 

keine bestimmten Voraussetzungen für eine erfolgreiche Anwendung erfüllt 

werden, was den Einsatz der Lutschtabletten umfassend und alltagstauglich 

macht. 

Die Übertragung der Ergebnisse der vorliegenden Studie für generelle 

Folgerungen hinsichtlich der Verabreichung von L. reuteri-haltigen Nahrungs-

ergänzungsmitteln im Rahmen der Prävention von Parodontalerkrankungen kann 

aber durch die begrenzte Probandenzahl und insbesondere durch die 

besonderen Studienbedingungen in ihrer allgemeinen Gültigkeit beeinträchtigt 

sein. Die in unserer Studie existenten, den Eigentümlichkeiten der Marine 
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geschuldeten, kontrollierten Lebensbedingungen der Probanden lassen einer-

seits den Schluss zu, dass der beobachtete Effekt höchstwahrscheinlich über-

wiegend auf L. reuteri zurückzuführen ist, da viele der Risikofaktoren, die 

parodontale Erkrankungen opportunistisch modellieren, entweder auf alle 

Probanden homogen eingewirkt haben oder aber separat dokumentiert und 

analysiert worden sind. Dieses kann aber andererseits, speziell vor dem 

Hintergrund der unklaren Wirkmechanismen von L. reuteri, eine unkalkulierbare 

systematische Variable in der Übertragung der Ergebnisse auf andere Personen 

unter anderen Rahmen- und Lebensbedingungen sein. 

Inwieweit die Ergebnisse unserer Studie also generell in den Bereich der 

Parodontalprophylaxe übertragbar sind, muss in zukünftigen Studien genauso 

geklärt werden wie die Auswirkungen einer langfristigen Intervention mit L. reuteri 

auf die orale Gesundheit. Es stellt sich in diesem Zusammenhang die häretische 

Frage, ob eine dauerhafte Einnahme von L. reuteri eine insuffiziente häusliche 

Mundhygiene möglicherweise partiell kompensieren und/oder eine gesunde 

Ernährung und Lebensweise in Bezug auf die parodontale Gesundheit teilweise 

ersetzen könnte und inwieweit in der Folge etablierte Konzepte in diesem 

Zusammenhang angepasst werden müssten. 

Darüber hinaus sind nach wie vor, wie bereits angesprochen, die genauen 

Wirkmechanismen von L. reuteri noch nicht abschließend geklärt. Hier bedarf es 

weiterer klinischer, mikrobiologischer und vor allem immunologischer Unter-

suchungen zu einer genaueren Profilierung der Wirkungsweise. In diesem 

Zusammenhang wäre auch die Aus- und Bewertung der im Rahmen der 

Untersuchungen für diese Studie zusätzlich zur klinischen Datenerhebung 

ebenfalls gewonnenen mikrobiologischen Proben von Speichel, Plaque, 

parodontaler Tasche und Stuhl möglicherweise ein wichtiger, weiterer 

Erkenntnisgewinn.  
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6 Zusammenfassung 

Die Hemmwirkung des regelmäßigen Konsums probiotischer Lactobacillus 

reuteri-Stämme auf die Ausprägung oraler Entzündungen ist mittlerweile durch 

eine ganze Reihe klinischer Interventionsstudien gut belegt. Die allgemeinen 

Lebensumstände der untersuchten Probanden waren dabei jedoch in der Regel 

wenig standardisiert, so dass eine mögliche Beeinträchtigung der Validität der 

Studiendaten durch nicht kontrollierte externe Faktoren wie etwa Lebensstil oder 

Ernährung bislang nicht ausgeschlossen werden konnte. Daher war es das Ziel 

dieser prospektiven, randomisierten, doppelt verblindeten und placebo-

kontrollierten Interventionsstudie über einen Beobachtungszeitraum von sechs 

Wochen die Auswirkungen des täglichen Konsums probiotischer, L. reuteri-

haltiger Lutschtabletten auf Parameter der oralen Gesundheit von 72 Besat-

zungsmitgliedern einer Fregatte der Deutschen Marine zu evaluieren, die 

während einer Einsatzvorbereitung in See unter weitgehend vergleichbaren 

Lebens- und Ernährungsbedingungen ihren Dienst versahen. 

Zu Studienbeginn, sowie nach zwei und sechs Wochen wurden an den 

Ramfjordzähnen (Zähne 16, 21, 24, 36, 41, 44) der Probanden die Anzahl der 

auf Sondierung blutenden Zahnfleischtaschen (BoP) als primärem Studien-

endpunkt erfasst. Darüber hinaus wurden als sekundäre Endpunkte die 

Taschensondierungstiefe (PPD), das klinische Attachmentniveau (CAL), der 

Gingival-Index (GI) und der Plaque Control Record (PCR) aufgezeichnet. Mit 

Hilfe einer doppelt verblindeten Zuteilungsstrategie wurden die Probanden 

zufällig der L. reuteri-Gruppe (n=36) oder der Placebogruppe (n=36) zugeordnet. 

Sie erhielten nachfolgend einen für die Studiendauer ausreichenden Vorrat an 

L. reuteri- oder Placebo-Lutschtabletten mit der Anweisung, diese in den 

nächsten sechs Wochen zweimal täglich zu konsumieren.  

30 Probanden der L. reuteri-Gruppe sowie 32 Probanden der Placebogruppe 

beendeten die Studie mit vollständig erfassten Datensätzen. Ihre Analyse 

enthüllte für die L. reuteri-Gruppe einen signifikanten (p<0,001) Rückgang der 

beobachteten BoP-Mittelwerte von initial 41% (±22 SD) aller erfassten Mess-

stellen auf 10 % (±13 SD) nach sechs Wochen. In der Placebogruppe hingegen 
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kam es während des Beobachtungszeitraums zu einer signifikanten (p=0.05) 

Zunahme der BoP-Mittelwerte gegenüber der Ausgangssituation von initial 37 % 

(±20 SD) auf 43 % (±17 SD) am Studienende. Auch bezüglich aller sekundären 

Endpunkte (PPD, CAL, GI, PCR) konnte in der L. reuteri-Gruppe eine signifikante 

Verbesserung der oralen Gesundheit zwischen Studienbeginn und Studienende 

beobachtet werden, während sich wiederum in der Placebo-Gruppe im 

Beobachtungszeitraum eine statistisch verifizierbare Verschlechterung aller 

erfassten sekundären Endpunkte ergab. Die Ergebnisse dieser unter weitgehend 

kontrollierten Lebens- und Ernährungsbedingungen durchgeführten 

Untersuchung belegen, dass der regelmäßigem Konsum probiotischer, L. reuteri-

haltiger Lutschtabletten unter den Einsatzbedingungen in See nicht nur eine in 

der Placebogruppe beobachtete Verschlechterung der oralen Gesundheit 

verhinderte, sondern diese vielmehr im Vergleich zum Ausgangsbefund 

signifikant verbesserte.  

Der adjunktive Konsum L. reuteri-haltiger Lutschtabletten könnte daher eine 

kostengünstige und einfach zu implementierende Maßnahme darstellen, um 

einer unter militärischen Einsatzbedingungen häufiger zu beobachtenden 

Verschlechterung der oralen Gesundheit wirksam vorzubeugen.  
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klinischen Untersuchungen an Bord unter z.T. erheblich erschwerten 

Bedingungen hatte. Wir waren wie immer ein perfektes Team. 

Nicht zuletzt zolle ich meiner Familie universelle Anerkennung, die in Gemein-

schaftsleistung nicht nur meine Abwesenheit für die klinischen Untersuchungen 

an Bord gelungen kompensiert hat, sondern mir auch im Anschluss die not-

wendigen Freiräume zum Schreiben dieser Arbeit ermöglicht und mich zudem in 

dieser Zeit tapfer ertragen hat. Ich mach´s wieder gut. Versprochen! 



 

 
 

 




