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1 Einleitung  

  

Die chronische ischämische Herzkrankheit, der akute Myokardinfarkt und die Herzinsuffzienz 

zählen weltweit zu den häufigsten Todesursachen (WHO 2011). Jeder vierte Verstorbene erlag 

in Deutschland im Jahr 2010 einer Erkrankung des Herz-Kreislaufsystems (Statistisches 

Bundesamt 2011).  

1989 wurden erste Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen oralen Infektionen und 

Schlaganfall, sowie Herzinfarkt beschrieben (Matilla et al. 1989, Syrjanen et al. 1989). Die 

häufigsten Parodontalerkrankungen sind die plaqueinduzierte Gingivitis und die chronische 

Parodontitis. Bleiben solche Erkrankungen unerkannt, kommt es zum irreversiblen Verlust des 

Zahnhalteapparates bis hin zum Zahnverlust. Als Ursache für den progressiven Verlust von 

Stützgewebe wird heute ein polymikrobieller Biofilm angesehen (Kebschull et al. 2010). Die 

Ätiologie und Pathogenese parodontaler Erkrankungen sind multifaktoriell und werden durch ein 

komplexes Zusammenspiel angeborener, erworbener und verhaltensbedingter Risikofaktoren 

bestimmt (Dalla et al. 2005, Genco et al. 1999, Page und Kornman 1997). Die genetische 

Prädisposition (Interleukin-1-Polymorphismen), habituelle Faktoren wie Rauchen und 

systemische Stoffwechselerkrankungen (z.B. Diabetes mellitus) treten dabei in den Vordergrund 

(Page und Kornman 1997, Sartori und Silvestri 2002). Für die mikrobielle Besiedelung der 

Mundhöhle stellen der Biofilm (Plaque/Zahnbeläge) und die darin vorhandenen 

parodontalpathogenen Bakterien eine grundlegende Bedingung dar. Die Qualität des Biofilms 

verändert sich mit steigender Sondierungstiefe und zunehmender Etablierung eines konnektiven 

Netzwerkes. Im Bereich des subgingivalen bakteriellen Biofilms spielen vorwiegend gram-

negative Bakterienspezies eine entscheidende Rolle. Entsprechend ihrer Pathogenität werden 

diese Bakterien verschiedenen Komplexen zugeordnet (Socransky et al. 1998). Besondere 

Bedeutung kommt bei aktiven Läsionen vor allem dem roten Komplex zu, bestehend aus 

Porphyromonas gingivalis (Pg), Taneralla forsythia (Tf) und Treponema denticola (Td). 

Variationen der Pathogenität eines Biofilms werden durch die Art und Menge der vorhandenen 

Bakterien bestimmt, wobei im Sinne einer opportunistischen Infektion nicht jeder Biofilm 

pathogen ist. Den Bakterien des roten Komplexes werden diverse negative Eigenschaften 

zugeschrieben. Die Wirkungen können lokal im Parodont, durch gewebeabbauende 

Kollagenase, Hyaluronidasen und Stoffwechselendprodukte wie Ammoniak, Endotoxine wie 

Lipopolysaccharide und Exotoxine wie Leukotoxin nachgewiesen werden (Dahlén et al. 1992, 

Hellström et al. 1996, Smulow et al. 1983, Tabia et al. 1981, Ximénez-Fyvie et al. 2000). Beim 

Übergang einer etablierten Gingivitis ohne bindegewebigen Attachmentverlust zu einer 

Parodontitis steht vor allem der progressive Attachmentverlust und Knochenabbau, sowie die 

Tiefenproliferation und teilweise Ulzeration des Saumepithels im Vordergrund. In akuten Phasen 

kommt es zur bakteriellen Invasion des Gewebes (Rateitschak et al. 1989). 
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Parodontalpathogene Mikroorganismen, ihre Bestandteile und Stoffwechselendprodukte können 

über das ulzerierte Taschenepithel in die systemische Zirkulation gelangen und dort die 

Synthese von Entzündungsmolekülen induzieren. Dabei ist die Bakteriämie umso stärker, je 

schwerer die Parodontitis ausgeprägt ist (Jepsen et al. 2011, Silver et al. 1977). Einige 

parodontalpathogene Bakterien wie Actinobacillus actinomycetemcomitans (Aac) besitzen die 

Fähigkeit, direkt das parodontale Gewebe zu infiltrieren und sich direkt Zugang zum 

Gefäßsystem zu verschaffen (Allenspach-Petrzilka und Guggenheim 1983, Christersson et al. 

1987, Meyer et al. 1991, Riviere et al. 1991).  

Die Ergebnisse mehrerer Studien können als Indizien für einen moderaten Zusammenhang 

zwischen mariginalen Parodontitiden und systemischen Erkrankungen wie Diabetes mellitus 

(Aldridge et al. 1995, Deschner et al. 2011, Grossi et al. 1997), Herz-Kreislauf-Erkrankungen 

(DeStefano et al 1993, Beck et al. 1996), Schlaganfall, Schwangerschaftskomplikationen 

(Wimmer und Pihlstrom 2008, Offenbacher et al. 1998, Jeffcoat et al. 2001) angesehen werden. 

Es ist nicht geklärt, ob die Assoziation oraler und allgemeiner Erkrankungen bidirektional oder 

kausal verläuft. Es verstärkt sich die Annahme, dass Parodontitis als verursachender 

beziehungsweise modulierender Faktor für verschiedene systemische Erkrankungen fungiert 

(Slavkin und Baum 2000). In neueren Studien, die auf Daten der Normative Aging Study (NAS) 

beruhen, wurde vor allem für jüngere Patienten (21-59 Jahre) eine stärkere Assoziation 

zwischen parodontalen Infektionen und zerebro- beziehungsweise kardiovaskulären Ereignissen 

als bei älteren Patienten beschrieben (Dietrich et al. 2008, Jimenez et al. 2009). In anderen 

Untersuchungen wurden quantitative Zusammenhänge zwischen der Anzahl subgingival 

pardontalpathogener Bakterien und kardiovaskulären Ereignissen festgestellt (Nonnenmacher et 

al. 2007, Renvert et al. 2004, Spahr et al. 2006). In einigen Interventionsstudien, die die 

Auswirkungen einer Parodontitistherapie untersuchten, konnten klare Assoziationen zwischen 

parodontalen Erkrankungen und Arterioklerose nachgewiesen werden (Loos 2005, Seinost et al. 

2005, Elter et al. 2006, Mercanoglu et al. 2004, Tonetti 2009). Bei der Untersuchung der 

Auswirkung einer Parodontitistherapie auf Arteriosklerosemarker spielen vor allem die Senkung 

der Parameter der systemischen Entzündungsantwort wie CRP, proinflammatorische Zytokine 

wie Interleukin-6, Interleukin-1 und Koagulationsfaktoren wie Fibrinogen, eine entscheidende 

Rolle (Loos 2005). Nach erfolgreicher Parodontaltherapie konnte eine Senkung der 

Entzündungsmarker gezeigt werden (Paraskevas et al. 2008). Ein weiterer entscheidender 

Punkt bei der Entstehung einer Arteriosklerose ist die Endothelfunktion (Seinost et al. 2005, 

Tonetti et al. 2007). Diese ist für die vaso-dilatatorische Kompetenz peripherer Gefäße, die 

primäre Stufe der Entwicklung einer Arteriosklerose, verantwortlich. Sowohl mit adjuvanter 

Antibiose (Seinost et al. 2005) als auch durch eine alleinige Parodontaltherapie konnte die 

Endothelfunktion deutlich verbessert werden (Elter et al. 2006, Mercanoglu et al. 2004, Tonetti 

2009).  
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Auf Grundlage dieser epidemiologischen und experimentellen Daten wird deutlich, dass es 

keinen empirischen, aber stets konstant moderaten Zusammenhang zwischen der parodontalen 

Infektion und verschiedenen kardiovaskulären Herzerkrankungen gibt.  

 

Der Hintergrund dieser Arbeit ist die Betrachtung verschiedener kardiovaskulärer Erkrankungen 

im Hinblick auf die klinische parodontale Situation unter Berücksichtigung spezifischer 

parodontalpathogener Mikroogranismen. In einer 2007 veröffentlichen Metaanalyse konnte ein 

enger Zusammenhang zwischen der parodontalen Baktierenlast und kardiovaskulären 

Ereignissen gefunden werden (Mustapha et al. 2007). In einer Stellungnahme von 2012 wurde 

gezeigt, dass die Datenlage zur mikriobiologischen Beurteilung von parodontalen Erkrankungen 

und kardiovaskulären Ereignissen eher gering ist (Lockhart et al. 2012). Die Zusammenhänge 

von ausgewählten Keimen in Bezug auf dem akuten Myokardinfarkt sind bisher in wenigen 

Studien untersucht (Dogan et al. 2005, Stein et al. 2009). In anderen Arbeiten wurden 

ausgewählte Serum Antikörper gegen Pg und Aac in Zusammenahng mit akutem Mykoardinfarkt 

(Pussinen et al. 2003, Pussinen et al. 2004, Lund et al. 2008) und der koronaren Herzkrankheit 

(Spahr et al. 2006) gebracht.  

Auf Grundlage dieser Daten sollten in dieser Arbeit verschiedene koronare Herzerkrankungen 

unter der Berücksichtigung von 11 definierten parodontalpathogenen Keimen und der klinischen 

parodontalen Situation hin untersucht werden. Folgende Hypothesen wurden formuliert: 

 

 Es gibt einen direkten Zusammenhang verschiedener koronarer Herzerkrankungen mit 

parodontaler Gesundheit (gesund, Gingivitis, Parodontitis) 

 Herzkranke Patienten weisen eine erhöhte parodontale Bakterienlast als herzgesunde 

Patienten auf  

 Herzkranke Patienten weisen eine erhöhte Prävalenz stark parodontalpathogener 

Bakterien (Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aac), Porphyromonas gingivalis 

(Pg), Treponema denticola (Td), Tannerella forsythia (Tf)) auf  
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2 Literaturübersicht 

2.1 Parodontitis 

2.1.1 Definition und Klassifikation 

Als Parodontitis wird eine entzündliche, multifaktoriell bedingte Infektionskrankheit des 

Zahnhalteapparates bezeichnet. Die wesentlichen Komponenten einer Parodontitis sind 

Knochenabbau, Tiefenproliferation und Ulzeration des Saumepithels sowie der progressive 

Attachmentverlust (Schroeder 1997). Die klinischen Symptome sind Blutungen und 

gelegentlicher Pusaustritt bei Sondierung der Zahnfleischtaschen. Sie kann in allen 

Altersklassen und in verschiedenen Formen auftreten. Durch die irreversible Schädigung des 

Zahnhalteapparates kommt es langfristig zur Lockerung und ggf. zu  Zahnstellungsänderung der 

betroffenen Zähne. Bei Ausbleiben therapeutischer Maßnahmen droht langfristig der Zahnverlust 

(Plagmann 1998). 

1999 wurde die Klassifizierung von Parodontalerkrankungen von der American Academy of 

Periodontology (AAP) neu formuliert. Die verschiedenen Parodontopathien werden demnach in 

acht Erkrankungskategorien unterschieden (Armitage 1999).  

 

 1.  Gingivopathien 

 2.  Chronische Parodontitis 

 3.  Aggressive Parodontitis  

 4.  Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung 

 5.  Nekrotisierende Parodontalerkrankung 

 6.  Parodontalabszesse  

 7.  Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Läsionen 

 8.  Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustände  

 

Diese Hauptgruppen werden in verschiedene Untergruppen eingeteilt. Aus Gründen der 

Übersichtlichkeit und Thematik der Arbeit werden hier nur die gingivalen Erkrankungen, die 

chronische und aggressive Parodontitis erläutert. 

2.1.1.1 Gingivopathien  

Als Gingivitis bezeichnet man eine Zahnfleischentzündung ohne Attachmentverlust (Rateischak 

et al.1989). Die typisch klinischen Symptome einer Gingivitis sind Rötung, Schwellung des 

Zahnfleisches, eine erhöhte Sulkusflüssigkeitsfließrate (SFFR) und Blutung auf Sondieren. Die 

typische Stippelung der gesunden Gingiva durch senkrecht zur Oberfläche inserierende 

Kollagenfasern ist verschwunden. Bei den Gingivitiden unterscheidet man die plaqueinduzierten 

und die nicht durch dentale Plaque induzierten Gingivopathien. Die plaquebedingte Gingivitis ist 

die am häufigsten vorkommende gingivale Erkrankung (Micheelis und Reich 1999). Die Zähne 
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sind massiv mit mikrobieller Plaque bedeckt. Bei den nicht plaqueinduzierten Gingivitiden bilden 

vor allem systemische Faktoren wie hormonelle Umstellungen, die während der Pubertät, des 

Menstruationszyklus oder der Schwangerschaft auftreten, die Schwerpunkte. Die Einnahme von 

Medikamenten wie Antikonvulsiva (z.B. Phenytoin), Immunsuppressiva (z.B. Cyclosporine) und 

Kalziumantagonisten (z.B.Nefidepin) können zu Gingivahyperplasien und somit zur 

Pseudotaschenbildung führen. Systemische Erkrankungen, allergische Reaktionen oder 

traumatische Läsionen können ebenfalls Auslöser für eine Gingivitis sein (Plagmann 1998).  

2.1.1.2 Chronische Parodontitis  

Die chronische Parodontitis ist die häufigste Form aller entzündlichen parodontologischen 

Erkrankungen (Page und Schroeder 1976). Hauptsymptom dieser Erkrankung ist der langsame, 

überwiegend horizontal stattfindende Knochenabbau. Klinisch manifestiert sich der 

Attachmentverlust durch freiliegende Zahnhälse, sondierbare Bi- und Trifurkationen und später 

durch erhöhte Lockerungsgrade. In Folge des Verlustes parodontalen Stützgewebes kommt es 

zur Ausbildung von parodontalen Taschen. Am häufigsten wird dieses Krankheitsbild bei 

Patienten der 4. Lebensdekade beobachtet, kann aber auch bei Kindern und Jugendlichen in 

Erscheinung treten. Prävalenz und Schwere nehmen mit dem Alter zu (Deutsche Gesellschaft 

für Parodontologie 2002). Je nach Ausmaß und Schweregrad kann eine Unterteilung in eine 

„lokalisierte Form“, wenn weniger als 30% der Zahnflächen betroffen sind und eine 

„generalisierte Form“ bei einem Befall von mehr als 30% der Zahnflächen erfolgen. Der 

Schweregrad der Erkrankung, gemessen am Ausmaß des Attachmentverlustes, gestattet die 

Einteilung in eine leichte (1-2 mm), moderate (3-4 mm) und schwere Form (≥ 5 mm) (Müller 

2001). Eine andere Form der Graduierung nach Page und Eke wird in dieser Arbeit verwendet 

(Page und Eke 2007). Hier wird der Schweregrad der Erkrankung ebenfalls am klinischen 

Attachmentlevel (AL) und der Sondierungstiefe (ST) bestimmt. Wobei die Unterteilung nach 

schwerer Parodontitis (≥ 2 approximale Messpunkte mit  ≥ 6 mm und ≥ 1 approximaler 

Messpunkt mit einer ST ≥ 5 mm, nicht am selben Zahn), milder Parodontitis (≥ 2 approximale 

Messpunkte mit AL ≥ 4 mm oder ≥ 2 approximale Messpunkte mit einer ST ≥ 5 mm, nicht am 

selben Zahn) und keiner Parodontitis (weder mild noch schwer) erfolgt (Page und Eke 2007). 

2.1.1.3 Aggressive Parodontitis  

Bei der aggressiven Parodontitis handelt es sich um eine spezifische, infektiöse und 

entzündliche Krankheitsform der  Parodontitis. In der Regel ist der betroffene Patient klinisch 

völlig gesund. Der Beginn der Erkrankung liegt häufig zwischen der Pubertät und dem 30. 

Lebensjahr. Die Menge an Zahnbelag und iatrogenen Reizfaktoren korreliert nicht mit dem 

Ausmaß und der schnell fortschreitenden Gewebedestruktion. Eine genetische Prädisposition 

und schubhafte Verläufe sind charakteristisch (Schroeder 1997, Deutsche Gesellschaft für 
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Parodontologie 2002). Es kann ebenfalls nach Ausmaß und Schwere der Erkrankung eine 

lokalisierte von einer generalisierten Form abgegrenzt werden. Die lokalisierte Form hat eine 

höhere Prävalenz während der Pubertät. Betroffen sind meistens die ersten Molaren und die 

Inzisivi der bleibenden Zähne. Bei der generalisierten Form liegt der Altersschwerpunkt vor dem 

30. Lebensjahr, wobei auch spätere Entwicklungen möglich sind. Die betroffenen Zähne sind 

meistens 3 Zähne, die nicht die 1. Molaren/Inzisivi sind (Brunner et al. 2002). Das Auftreten 

spezifischer Keime wie Aggregatibacter actinomycetemcomitans und Porphyromonas gingivalis 

werden vermehrt beobachtet. Eine abnormale Phagozytenfunktion und ein hyperresponsiver 

Makrophagen-Phänotyp mit erhöhter Produktion von Prostaglandin-E2 (PGE2) und Interleukin-

1ß (IL-1ß) sowie eine selbstlimitierende Gewebedestruktion (Deutsche Gesellschaft für 

Parodontologie 2002) sind typisch.  

2.1.2 Epidemiologie 

Parodontale Erkrankungen sind die in den industrialisierten Ländern der Welt mit 95% am 

häufigsten vorkommenden Krankheitsbilder (Schroeder 2000). Sowohl die Dritte Deutsche 

Mundgesundheitsstudie/DMS III (Micheelis und Reich 1999) als auch die Vierte Deutsche 

Mundgesundheitsstudie/DMS IV (Micheelis und Schiffner 2006) geben eine Verbreitung von 

Parodontopathien mit annähernd 100% an. Schwere Formen dieser Erkrankung sind selten, 

während leichte bis morderate Verläufe häufiger bei Erwachsenen diagnostiziert werden 

(Sheiham 1991). Auswertungen der DMS IV zeigen eine hohe Prävalenz pardondontaler 

Erkrankungen im Erwachsenenalter. So leiden etwa 37 Millionen Erwachsene an einer 

moderaten (Altersgruppe: 35-74 Jahre, 24 Millionen) bis schweren Parodontitis (Altergruppe: 35-

74 Jahre, 13 Millionen) (Micheelis und Schiffner 2006). Bei etwa 82% der erwachsenen US-

Amerikaner wurde eine Gingivitis mit Zahnfleischbluten festgestellt (Albandar und Rams 2002). 

Die Auswertungen spanischer Studien zeigen keine Zeichen einer Parodontitis bei 19% der 

Erwachsenen und 8,7% der älteren Leute. Nach diversen epidemiologischen Erhebungen sind 

die meisten Erwachsenen in unterschiedlichem Ausmaß von gingivalen Erkrankungen oder 

chronischen Parodontitiden betroffen (Kleber 2000). 

2.1.3 Ätiologie und Pathogenese 

Die häufigsten Erkrankungen an Parodont und Gingiva sind biofilminduzierte entzündliche 

Veränderungen (Rateischak et al. 1989). Experimentelle Gingivitisstudien zeigen, dass die 

Ursache für die Gingivitis (Löe et al. 1965) und gewissermaßen auch für die Parodontitis (Löe et 

al. 1986) der mikrobielle Biofilm ist. Ein komplexes Zusammenspiel aus verschiedenen 

endogenen Faktoren (genetisch) und exogenen Faktoren (Umwelteinflüsse und erworben) 

beeinflusst die Ätiologie und Pathogenese der Parodontitis (Page und Kornmann 1997). 
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2.1.3.1 Parodontitis als multifaktorielles Geschehen 

Die primäre Ursache für entzündliche parodontale Erkrankungen stellt der polymikrobielle Biofilm 

dar (Kebschull et al. 2010). Die Organisation dieser Keime innerhalb des Biofilms und die 

Interaktion mit den Wirtsfaktoren sind entscheidend, ob die Bakterien eliminiert werden, auf nicht 

aggressiver Ebene im Gleichgewicht sind oder proliferieren und eine marginale Parodontitis 

auslösen (Sanderink 2004). 

Der klinische Verlauf einer Parodontitis ist zyklisch progredient. Man unterscheidet kurze aktive 

Phasen (burst) und längere nicht aktive Phasen (dormant stage) (Kleber 1998). Die aktive Phase 

ist durch einen akuten Entzündungszustand mit ulzeriertem Saumepithel und einer erhöhten 

Anzahl von neutrophilen Granulozyten gekennzeichnet. Auslösender Faktor ist die 

Bakterienquantität, die eine kritische Schwelle in Richtung parodontalpathogener Erreger 

überschreitet. In den längeren Phasen der Stagnation findet man nichtulzeriertes Saumepithel, 

begleitet von einem subakuten Entzündungsverlauf (Sagalie et al. 1988).  

Die Ätiologie und Pathogenese sind multifaktoriell und werden durch ein komplexes 

Zusammenspiel angeborener (genetischer), erworbener und verhaltensbedingter Faktoren, 

sogenannter Risikofaktoren, determiniert (Rateitschak et al. 1989, Schroeder 1997). Marginale 

Parodontopathien sind opportunistische Infektionen, welche mit subgingivalen Biofilmen und 

einer inkompetenten Immunabwehr gegen diverse Biofilmantigene assoziiert sind. Zu den 

exogenen, veränderbaren Risikofaktoren zählen das Rauchen (Albandar et al. 2000), Stress 

(Pistorius et al. 2002), der Ernährungszustand (Pischon et al. 2007), der Alkoholkonsum und der 

sozioökonomische Status (van Dyke und Sheilesh 2005). Systemische Erkrankungen wie 

Diabetes mellitus (Page und Kornmann 1997, Sartori und Silvestri 2002), rheumatoide Arthritis 

(Mercado et al. 2003) sowie HIV-Infektionen (Murray et al. 1989, Yeung 2000) treten als 

exogene, beeinflussbare Risikofaktoren in den Vordergrund. 

Die genetische Prädisposition zählt zu den endogenen Faktoren. Bei der Untersuchung 

verschiedenster Gene, die eine Rolle bei der Entwicklung einer Parodontitis haben, treten vor 

allem Genvariationen in den Vordergrund, die die proinflammatorische Wirkung der Zytokine 

verstärken und die Infektabwehr beeinflussen (z.B. Interleukin-1 und Tumornekrosefaktor 

(TNFα)- Polymorphismen). In mehreren Familen- und Zwillingsstudien konnte unabhängig von 

Umweltfaktoren und bakteriellem Einfluss die genetisch bedingte Häufung parodontaler 

Erkrankungen nachgewiesen werden (van der Velden et al. 1993, Michalowicz 1994, 

Michalowicz et al. 2000). 

Andere hereditäre Einflüsse wie Funktionsstörungen neutrophiler Granulozyten oder Mutationen 

in den Genloci für IgG2 steigern die Anfälligkeit des Organismus für den Verlauf parodontaler 

Erkrankungen und sind entscheidend für die eigentliche parodontale Destruktion (Kohal und 

Dennison 2000). 
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Die parodontale Zerstörung ergibt sich als Zusammenspiel einer komplexen Wirt-

Bakterieninteraktion, deren Progredienz  davon abhängt in welchem Zustand sich das 

Gleichgewicht aus allen beteiligten Faktoren (balanciert oder nicht balanciert) befindet. 

2.1.3.2 Der orale Biofilm 

Die Feinstruktur der Plaque wird als Biofilm bezeichnet. Dabei handelt es sich um die Fähigkeit, 

eine strukturierte Gemeinschaft zu bilden, die Bakterienpopulation  räumlich dreidimensional zu 

organisieren und eingebettet in einer extrazellulären Matrix eine Art Schutzstruktur des Biofilms 

zu erreichen. Hauptbestandteil der Matrix sind von den Bakterien gebildete extrazelluläre 

Polysaccharide, die als Nahrungsspeicher dienen. Die vielen adhärenten Bakterien gehen 

miteinander Stoffwechselkooperationen ein, kommunizieren untereinander, bilden und 

entwickeln Mikrokreisläufe sowie mikroökologische Nischen (Flemming und Wingender 2001, 

Sanderink 2005). Die extrazellulären Polysaccharide bilden eine hoch hydratisierte heterogene 

Matrix, die die Mikroorganismen in ihrer drei-dimensionalen Anordnung stabilisiert. 

Polysaccharidhaltige Strukturen wie Kapseln werden auch „Glykokalix“ genannt (Costerton et al. 

1987). Innerhalb dieser Glykokalix kommt es im Rahmen der Zellteilung zur Bildung von 

Mikrokolonien. Durch Zunahme von Größe und Anzahl der anhaftenden Mikrokolonien bilden 

sich etablierte Biofilme aus (Caldwell und Lawrence 1986). Diese werden als eine geschützte 

Form des mikrobiellen Wachstums angesehen, welche die Überlebensfähigkeit von 

Mikroorganismen erhöht (Sanderink et al. 2004). Extrazelluäre polymere Substanzen erlauben 

eine Art Abschirmung der Zellen innerhalb des Biofilms und ermöglichen damit erfolgreich, sich 

der Wirtsabwehr und antimikrobiellen sowie lokalen und systemischen antibiotischen 

Substanzen zu widersetzen (Khoury et al. 1992).  

Die Entwicklung eines pathogenen Biofilms läuft in mehreren Phasen ab. Auf der gereinigten 

Zahnoberfläche bildet sich innerhalb von Minuten ein Schmelzoberhäutchen (Pellicle). Dieses 

besteht aus adsorbierten Glykoproteinen des Speichels, sauren Proteinen, Zellresten und 

einzelnen eingelagerten abgestorbenen Mikroorganismen. Das Pellicle bildet die initiale 

Grundlage für das Biofilmwachstum. Hier etablieren sich grampositive aerobe Pionierkeime. 

Durch Wachstum und Vermehrung binden sich sogenannte Nachfolgerkeime (gramnegative 

Kokken, grampositive und gramnegative Stäbchen, sowie Filamente). Auf der supragingivalen 

Zahnoberfläche entsteht so ein strukturierter Zahnbelag, auch Plaque genannt (Nyad und 

Fejerskov 1987).  

Die Pathogenität der Plaque bzw. des Biofilms variiert mit der Art und der Häufigkeit der 

vorhandenen Bakterienspezies, dabei ist nicht jeder Biofilm pathogen (Schroeder 1997).  

Zwischen der Residentflora des gesunden Sulkus auf der einen und der individuellen 

Immunantwort und Mundhygiene des Wirts auf der anderen Seite, hat sich beim gesunden 

Erwachsenen ein dynamisches Gleichgewicht eingestellt (Listgarten 1994, Theilade 1990). 
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Kommt es im Rahmen der Biofilmentwicklung zu einer übermäßigen Akkumulation von fakultativ 

anaeroben Bakterien, führt dies zum Absinken des Redoxpotentials von +70 auf -50mV. Das 

Wachstum von obligat anaeroben Keimen wird dadurch weiter begünstigt, so dass sich die 

Zusammensetzung der mikrobiellen Gemeinschaft langsam verschiebt. In anoxischen 

Lebensbedingungen werden für die Oxidation der anaeroben Atmung anstelle von Sauerstoff 

alternative Elektronenakzeptoren verwendet. Der Stoffwechsel dieser Keime ist an ein niedriges 

Redoxpotential angepasst und lebenswichtige Enzyme werden durch Sauerstoff gehemmt. Das 

Bakterienmilieu wird nun zunehmend von capnophilen, mikroaerophilen und obligat anaeroben 

Spezies (z.B. Porphyromonas gingivalis und Actinobacillus actinomycetemcomitans) dominiert 

(Ximenez-Fyvie et al 2000, Tanner et al. 1998). Das Saumepithel lockert sich durch vermehrte 

Exsudation und Migration von Leukozyten auf und die Mikroorganismen können in das 

subgingivale Bindegewebe gelangen (Rateitschak et al. 1989). Beim Übergang einer Gingivitis 

zu einer Parodontitis verändert sich die mikrobielle Gemeinschaft (Lindhe 1983). Die 

zahnadhärente, sich nach apikal ausbreitende Plaque besteht noch weitgehend aus 

grampositiven aeroben nicht-motilen Kokken und Stäbchen (Schroeder 1997). Die nun mehrere 

Millimeter tiefe Zahnfleischtasche bietet anaerobe Wachstumsbedingungen. Häufige Blutungen 

und eine erhöhte Sulkusflüssigkeitsfließrate (SFFR) bringen wichtige endogene Nährstoffe (z.B. 

Hämin) und fördern das Wachstum von anspruchsvollen, obligat anaeroben Arten wie 

Porphyromonas- und Treponema- Spezies. Auf dem Sulkus- bzw. Taschenepithel etabliert sich 

nun die nichtadhärente Plaque. Der überwiegende Teil dieser gramnegativen Spezies gewinnen 

ihre Energie nicht durch die Spaltung von Zuckern wie Streptokokken oder Actinomyceten 

sondern durch Proteolyse. Sie selbst produzieren eine Reihe von Exotoxinen, die eine direkte 

Schädigung des Gewebes hervorrufen (Travis et al. 1995, Haffajee et al. 1994, Folt und 

Bramanti 1991). Einige dieser obligaten Anaerobier sind zudem in der Lage, in die 

Interzellularräume des parodontalen Gewebes einzudringen und es zu schädigen (Lux et al. 

2001, Sagalie et al. 1982). Als Reaktion auf die Freisetzung von Exotoxinen (z.B. 

Lipopolysaccharide),  sezernieren die Zellen des Saumepithels pro-inflammatorische Mediatoren 

(Interleukine, Tumor-Nekrose-Faktor α, Prostaglanine-E2, Matrix-Metallo-Proteinasen (MMP), 

etc.). Diese diffundieren zusammen mit bakteriellen Toxinen in das parodontale Bindegewebe 

und verstärken dort die Entzündungs-reaktion. Begleiterscheinungen sind die Degeneration der 

extrazellulären Matrix des Bindegewebes durch MMPs und der direkte Knochenabbau durch die 

Aktivierung der Osteoklasten (Taubmann et al. 2001). Auch generell gesunde Patienten mit 

einer guten zellulären und humoralen Immunantwort können Biofilminfektionen nicht durch ihre 

körpereigene Abwehr verhindern. Die Proliferation parodontalpathogener Bakterien in einem 

Biofilm initiiert und unterhält die entzündliche Immunantwort, die mit als Ursache der Zerstörung 

des Bindegewebes, des parodontalen Ligaments und des alveolären Knochens angesehen wird 

(Schroeder 1997, Sanderink et al. 2004). 
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2.1.3.3 Parodontalpathogene Bakterien 

Nicht die Quantität des Biofilms, vielmehr die Qualität, bestimmt durch eine Gruppe ganz 

bestimmter Bakterienarten, ist von besonderer Bedeutung für die Entwicklung einer 

parodontalen Entzündung. Die höchste Prävalenz bei akuten Parodontitiden konnte für 

Porphyromonas gingivalis (Pg), Prevotella intermedia (Pi), Fusobacterium nucleatum (Fn), 

Campylobacter rectus (Cr) und Treponema denticola (Td) gefunden werden, eine geringere 

hingegen für Actincobacillus actinomycetemcomitans (Aac) (Albandar et al. 1997). Erhöhte 

Serumspiegel von IgG- und IgA-Antikörpern gegen Pg und Aac sowie IgA gegen Pi bei 

Patienten mit einer aggressiven Parodontitis geben Anlass für die Vermutung, dass Pg, Aac und 

Pi eine entscheidende Rolle in der Pathogenese der Parodontitis spielen (Albandar et al. 2001). 

Entsprechend den Ausführungen von Socransky et al. (1998) werden einige dieser Keime in 

Komplexen zusammengefasst.  

Nach morphologischen, physiologischen, biochemischen, antigenetischen und genetischen 

Merkmalen können Bakterien in einem hierarchischen System nach verwandtschaftlichen 

Beziehungen geordnet werden. Bestimmte orale Mikroorganismen kommen dabei häufig 

gemeinsam vor und so in Clustern (Komplexen) zusammengefasst werden. Man unterscheidet 

zwischen einem roten, orangenen, gelben und grünen Komplex.  

Bei dem orangenen Komplex handelt es sich um Spezies, die als Brückenkeime fungieren und 

erst später zahlenmäßig dominant werden. Diese überbrücken die Frühkolonisierer mit den 

Spezies des roten Komplexes (nach Socransky und Haffaje 2002). Die herausragende Rolle 

nimmt dabei Fn ein. Fn verfügt über Andockstellen für Spätkolonisierer des roten Komplexes 

und liefert mit seinen Stoffwechselendprodukten wichtige Nahrungsquellen (Quirynen et al. 

2001). Den Auswertungen von Socransky et al. (1998) zu Folge sind vor allem Bakterien des 

roten Komplexes häufig mit parodontalen Erkrankungen vergesellschaftet, die anderen Keime 

hingegen vorwiegend mit parodontal gesunden Verhältnissen (Socransky et al. 1998). Die 

Anwesenheit von Mitgliedern des roten Komplexes, Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella 

forsythia (Tf) und Treponema denticola (Td), erhöht die Signifikanz für Blutung auf Sondieren 

und erhöhte Sondierungstiefen.  

2.1.4 Immunologische Wirt-Bakterieninteraktion 

Der Schweregrad der Ausprägung und des Verlaufs einer parodontalen Erkrankung ist abhängig 

vom Gleichgewicht zwischen der Zahl pathogener Bakterien und der Immunabwehr des Wirts 

(Lindhe 1986). Den Schwerpunkt bilden die anaeroben Keime, die mit Hilfe von 

Stoffwechselendprodukten das Gewebe schädigen oder direkt in dieses einwandern (van 

Palenstein Helderman 1981). Bei der Beschreibung pathologischer Prozesse wird hier das 

Modell des critical pathway benutzt. Das Modell nimmt Abstand vom Prinzip Ursache und 

Wirkung. Vernachlässigte Mundhygiene und daraus resultierende Ablagerungen von 
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parodontalpathogener Plaque stellen auch nach diesem Modell eine primär 

krankheitsinduzierende Ursache der marginalen Parodontitis dar. Die Etablierung eines 

pathogenen Biofilms setzt im subgingivalen Bereich des Zahnhalteapparates eine 

Immunreaktion in Gang, die zum Fortschreiten der Erkrankung führt (Offenbacher 1996, Salvi et 

al. 1997). In diesem Modell werden zwei Phasen der Immunantwort unterschieden, die initiale 

Phase (Etablierung einer Gingivitis) und die zweite Phase (Etablierung der Parodontitis). Die 

initiale Phase ist durch eine vollständige Trennung der Zellen des Immunsystems und der 

parodontopathogenen Keime durch das Saumepithel gekennzeichnet (Müller 2001). Der 

Alveolarknochen, der Wurzelzement und das Desmodont werden als intakte funktionelle Einheit 

betrachtet. Die Aktivierung erfolgt primär durch Stoffwechselprodukte, Enzyme und Toxine der 

Bakterien. Bei den Enzymen handelt es sich um Proteasen, Kollagenasen und Hyaluronidasen 

(Slots 1979). Lipopolysaccharid (LPS) stellt dabei den potentesten Aktivator des 

immunologischen Entzündungsprozesses dar (Loppnow et al. 1989, Kornmann et al. 1997). 

Durch den Kontakt von LPS, bakteriellen Enzymen und Endotoxinen mit den Zellen des 

Saumepithels kommt es zu einer direkten Schädigung der Wirtszellen des Parodontiums (Slots 

1979). Aus dem in unmittelbarer Nachbarschaft zum Saumepithel liegenden Blutgefäß-Plexus 

verlassen Leukozyten die postkapillären Venolen. Die Zahl der neutrophilen Granulozyten und 

die Sulkusfküssigkeitsfließrate (SFFR) steigen stark an. Neben Elektrolyten, Immunglobulinen 

und Komplementfaktoren enthält die Sulkusflüssigkeit Wachstumfaktoren für Pg, Fn  und Td 

(van Palenstein Heldermann 1981) Migration durch das Saumepithel in den Sulkus bzw. Tasche 

sind typisch (Schiött und Löe 1970; Dennison et al. 1997). Das balancierte Gleichgewicht 

beginnt sich zu verschieben. Mit zunehmender Ausbreitung des Biofilms nach apikal, in den 

gingivalen Sulkus hinein, wird die Proliferation des Saumepithels angeregt. Dieses dehnt sich 

entlang der Wurzeloberfläche aus und wandelt sich schließlich in ulzerierendes Taschenepithel 

um (Kornman et al. 1997). Die frühen Stadien sind von der Anwesenheit von Lymphozyten, 

einschließlich B- und T-Lymphozyten mit charakteristischen Th1- und Th2-Zellen, 

gekennzeichnet (Dennison und Van Dyke 1997, Ischikawa et al. 1997). Etablierte parodontale 

Läsionen zeigen die Dominanz von spezifischen B-Zellen. B- und T-Zellen werden durch 

spezifische bakterielle Antigene und Mitogene zur klonalen Replikation angeregt. B-Zellen 

wandeln sich zu hoch spezifischen, antikörperproduzierenden Plasmazellen um. Die 

Epithelzellen selbst sezernieren verstärkt Interleukine wie Interleukin-1β (IL-1β) oder Interleukin-

6 zur Signalisierung der Infektion an Leukozyten (Eckmann et al. 1995, Tonetti et al. 1993, 

Abbas et al. 1996). Die Einwanderung von Leukozyten in das entzündete Gewebe erfolgt 

unspezifisch. Durch proinflammatorische Zytokine und Adhäsionsmoleküle auf dem Endothel, 

wie ELAM-1 (endothelial leucocyteadhesion molecule-1) und ICAM-1 (intercellular attachment 

molecule-1), wird die Diapedese möglich. Der Weg durch Endothelzellkontakte (parazellulär) 

scheint der Hauptweg bei der Auswanderung von Leukozyten aus den Blutgefäßen und der 
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Einwanderung in entzündete Gewebe zu sein (Schulte et al. 2011). Im Gewebe wandern die 

Leukozyten entlang eines intraepithelialen Konzentrationsgradienten der beteiligten Chemokine 

zum Ort der Entzündung. Es entsteht ein Leukozytenwall zwischen Plaque und Saumepithel, der 

im Medium des Sulkusfluid die Plaque vom Verbindungsepithel und Sulkusepithel abgrenzt 

(Zambon et al. 1996). Die Aufrechterhaltung von spezifischen Immunzellen am Entzündungsort 

wird zum Beispiel durch endotheliale und leukozytäre Adhäsionsmoleküle auf der Oberfläche 

von neutrophilen Granulozyten (Genco 1992), Interleukin-8 oder ICAM gewährleistet (Tonetti et 

al. 1994). Ortsständige Fibroblasten werden durch Entzündungsmediatoren zur verstärkten 

Chemokinproduktion angeregt. Dadurch steigert sich die vasale Permeabilität für 

Blutbestandteile (Kinane et al. 1991). Unterstützt wird die gezielte Leukodiapedese auch von 

den chemotaktisch wirkenden Komplementfaktoren (C3a und C5a). Nach der Einwanderung der 

neutrophilen Granulozyten in das Zentrum der Infektion werden die opsonierten pathogenen 

Keime phagozytiert und durch verschiedene oxidierende und nicht oxidierende Enzymsysteme 

abgebaut (Dennison et al. 1997). Kann diese erste Phase des mikrobiellen Angriffs eingedämmt 

werden und eine Bakterieninvasion in das Gewebe verhindert werden, bleibt die Entzündung auf 

die marginale Gingiva beschränkt. Der Zahnhalteapparat bleibt unverletzt (Kornman et al. 1997, 

Salvi et al. 1997). Gelingt die Abwehr nicht, treten nachfolgende Immunabwehrmechanismen in 

Kraft. Monozyten werden vermehrt aus dem peripheren Blutzyklus rekrutiert und durchsetzen 

das parodontale Gewebe (Salvi et al. 1997). Der subgingivale Biofilm etabliert sich. Die 

Streptokokkenzahl nimmt ab, anaerobe Aktinomyzeten und gramnegative Kokken dominieren 

die Plaque. Das Saumepithel proliferiert durch verstärkte basale Proliferation und erhöhte vasale 

Permeabilität (Müller 2001). Bakterien durchsetzen jetzt verstärkt das Endothel. Die 

Konzentration von Lipopolysacchariden (LPS) steigt. LPS führt am Endothel subepithelialer 

Blutgefäße zur Steigerung der Bildung zusätzlicher Integrine, wie zum Beispiel „Endothelial Cell 

Adhesion Molecule 1“ (ECAM1). ECAM ist ein Vertreter des retikuloendothelialen Systems 

(RES) und  steigert die Diapedese von Monozyten (Kornmann et al. 1997). Die eingewanderten 

Monozyten differenzieren zu Makrophagen. Es werden ihnen zwei Hauptfunktionen 

zugeschrieben. Zum einen phagozytieren sie eingedrungene Bakterien und zum anderen 

präsentieren CD4-Helferzellen bakterielle Antigene über MHC-II- Komplexe. Als CD4-

Helferzellen werden unter anderen Th1- und Th2-Zellen bezeichnet. Diese regulieren die 

zellvermittelte und humorale Immunantwort über Zytokine. Hier bilden Interleukin-2, Interferon-γ, 

makrophagenhemmendes Interleukin-10, Interleukin-4 und proinflammatorische Zytokone (IL-1β, 

TNF-α) die Schwerpunkte (Gemmell et al. 1997). INF-γ gilt als der stärkste 

makrophagenaktivierende Faktor (Abbas et al. 1996). Zur Bereitstellung hochspezifischer 

Antikörper werden Plasmazellen rekrutiert, die unter dem Einfluss von Th2-zellspezifischen 

Interleukinen zur Klonbildung angeregt werden (Müller 2001, S.37). B-Zellen produzieren pro- 

und antiinflammatorische Zytokine, wie z.B. IL-1β, Interleukin-6 und Interleukin-8, aber auch 
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TNF-α. Monozyten und Makrophagen produzieren gewebeschädigende Enzyme der Matrix-

Metallo-Proteinasen (MMP), z.B. Kollagenase und Mediatoren (z.B. Prostaglandin-E2). Die 

Kollagenase hat einen direkten Einfluss auf die Gewebeschädigung, Prostaglandin-E2 steigert 

die Gefäßpermeabilität und damit die Freisetzung von Zytokinen und MMPs (Sanderink et al. 

2004). Dadurch wird eine entzündliche Parodontolyse herbeigeführt, sowie die Immunabwehr 

umgangen. Die Aktivierung von Osteoklasten erfolgt durch Zytokine und Prostaglandine. Die 

Folge sind Knochenabbau und Knochenresorption (Birkedal et. al. 1988, van Winkelhoff et al. 

1988). Dieser pathologische Prozess wird auch als „critical pathway“ bezeichnet. Diese 

beschriebene Zerstörung des Zahnhalteapparates kann so lange ablaufen, bis der 

Zahnhalteapparat völlig abgebaut ist. Zahnlockerung und Zahnverlust sind die Folgen. In diesem 

Modell wird deutlich, dass die Störungen innerhalb des Systems massiven Einfluss auf den 

weiteren Verlauf der Erkrankung haben können. Wird das balancierte Gleichgewicht zwischen 

Immunabwehr und bakteriellem Angriff verschoben, ist das Immunsystem nicht mehr in der Lage 

das Entzündungsgeschehen zu kontrollieren. In akuten Phasen führt dies zum weiteren Abbau 

von kollagenen Fasern und tieferliegenden Stützgeweben (Page et al. 1991).  

2.2 Koronare Herzerkankungen 

2.2.1 Ätiologie 

Die koronare Herzkrankheit (KHK) stellt ein komplexes Krankheitsbild dar, unter das man alle 

morphologischen oder funktionellen Erkrankungen der Koronargefäße subsumieren kann. Die 

KHK ist die Manifestation der Arteriosklerose an den Herzkranzgefäßen. Nach Angaben der 

WHO ist die KHK derzeit die häufigste Todesursache auf der Welt (Gross et al. 1996). Die 

Ätiologie ist häufig unterschiedlich. Als gemeinsame Endstrecke weisen alle die 

Koronarinsuffizienz auf. Das bedeutet, dass ein Missverhältnis zwischen myokardialem 

Sauerstoffangebot und Sauerstoffbedarf besteht. In über 90% der Fälle liegt der KHK eine 

Arteriosklerose der extramuralen Koronararterien zugrunde. Die KHK zählt zu den häufigsten 

Erkrankungen in den hoch entwickelten Industrienationen und ist die häufigste Ursache des 

Myokardinfarktes. In 33% aller Fälle stellt der Myokardinfarkt die klinische Erstmanifestation 

einer KHK dar. Bei männlichen Patienten unter 65 Jahren weist die KHK eine höhere Inzidenz 

auf als alle anderen arteriosklerotischen Erkrankungen dieser Patientengruppe (Lloyd-Jones et 

al. 1999). Das Leitsymptom der KHK ist die Angina pectoris. Typisches Merkmal ist ein plötzlich 

einsetzender, Sekunden bis Minuten andauernder Schmerz im Brustkorb, der meistens 

retrosternal gelegen ist. Der Schmerzcharakter ist dumpf und einschnürend. Charakteristisch ist 

die Ausstrahlung des Schmerzes in die Arme, links häufiger als rechts und meistens ulnarseitig. 

Hals, Unterkiefer sowie Rücken und Epigastrium können ebenfalls lokalisiert werden. Klinisch 

werden zwei Verlaufsformen der Angina pectoris unterschieden, die stabile und die instabile 

Angina pectoris. Bei der stabilen Angina pectoris klagen die Patienten vorwiegend bei Belastung 

über einsetzende Beschwerden, die in ihrem Charakter eher konstant sind. Bei der instabilen 
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Angina pectoris rücken neu auftretende, in der Intensität zunehmende sowie in Ruhe auftretende 

Beschwerden in den Vordergrund. Die instabile Angina und der Non-Q-Wave Myokardinfarkt 

werden in Kombination als akutes Koronarsyndrom bezeichnet.  

 

2.2.2 Arteriosklerose 

Unter dem Begriff Arteriosklerose versteht man eine Kombination von Intimaveränderungen, die 

mit einer Akkumulation von Lipiden, komplexen Kohlenhydraten, Blut oder Blutbestandteilen, 

fibrösem Gewebe und Kalziumablagerungen einhergeht. Veränderungen der Media in großen 

und mittleren elastischen und muskulären Arterien sind häufig (World Health Organisation 

Technical Reports Series, 1958). Anhand epidemiologischer Untersuchungen konnten trotz der 

Komplexität arteriosklerotischer Mechanismen einige Parameter identifiziert werden, deren 

verstärkte oder verminderte Ausprägung das Arterioskleroserisiko erhöhen (Chamberlain et al. 

1990, Miserez und Braun 1995). 

Zu den wichtigsten evidenten Risikofaktoren für Arteriosklerose zählen (Isselbacher und 

Schmailzl 1995):  

 das männliche Geschlecht 

 zerebrovaskuläre Vorerkrankung oder die periphere arterielle Ver-

schlußkrankheit (paVK) 

 positive Familienanamnese 

 Zigarettenkonsum (>10 Zigaretten täglich) 

 Hyperlipidämie  

 

Aufgrund der Vielfalt arteriosklerotischer Erkrankungen, die selbst in einem Individuum in 

verschiedenen Gefäßgebieten noch variieren können, ist anzunehmen, dass eine Vielzahl von 

Genen an diesen Vorgängen beteiligt sind und deshalb die individuelle genetische 

Prädisposition entscheidend sein kann (Isselbacher und Schmailzl 1995).  

Eines der am meisten untersuchten Gebiete der Arterioskleroseforschung ist der 

Lipoproteinstoffwechsel mit seinen beteiligten Genen (Goldbourt et al. 1986, Schunkert et al. 

1995). Bei der Entstehung einer arteriosklerotischen Läsion sind alle zellulären Komponenten 

einer inflammatorisch-fibroproliferativen Antwort auf eine traumatische Läsion charakterisiert. Im 

Rahmen der pathologischen Veränderungen spielen fünf Komponenten eine wichtige Rolle: 

Endothel, die glatten Muskelzellen der Arterienwand, die Monozyten/Makrophagen, die 

Thrombozyten und die Lipoproteine des Plasmas  (Hornbostel et al. 1992). Die Response to 

Injury  Hypothese (Verletzungstheorie) dient als Leitschnur der Pathophysiologie. Die Reaktion 

ist durch eine chronisch inflammatorisch-fibroproliferative Antwort der glatten Muskelzellen von 

Intima und Media auf eine vorher erfolgte Schädigung des Endothels gekennzeichnet. Dabei 
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handelt es sich weniger um einen degenerativen, als vielmehr um einen übersteigerten 

proliferativen Prozess. Die Schädigung des Endothels induziert eine chronische 

Entzündungsreaktion. Die Folge ist eine Störung der normal gut ausgewogenen Balance 

verschiedener Mediatorkaskaden (Diehm et al. 2001, Ross 1999). Es kommt zu einer 

verminderten Freisetzung des Vasodilatators und Thrombozytenaggregationhemmers 

Prostacyclin sowie einer erhöhten Freisetzung des Vasokontriktors und die Aggregation 

fördernden Thromboxan A. Im Bereich des verletzten Endothels führt dies zu einer verstärkten 

Adhäsion von Thrombozyten.  

Die Entstehung der arteriosklerotischen Plaque beginnt mit der aktiven Aufnahme und 

Einlagerung von LDL-Molekülen (Low Density Lipoproteins) in die Intima. Dieser Prozess 

beschreibt Veränderungen der Intima, die nach der aktuell gültigen Klassifikation der American 

Heart Association (AHA) dem Typ I zugeschrieben werden (Typ I Läsion nach Stary/AHA) (Stary 

et al. 1994). Diese ist reversibel und bei manchen Patienten schon im Alter von weniger als 20 

Jahren nachweisbar. Anschließend kommt es zur Oxidation durch verschiedene Enzyme und 

Sauerstoffradikale. Durch die Expression verschiedener chemotaktischer Substanzen durch 

Endothelzellen werden im Blut zirkulierende Monozyten aktiviert und zur Adhäsion und Migration 

in das subepitheliale Bindegewebe angeregt. Dort angekommen, phagozytieren diese die 

oxidierten LDL (Diehm et al. 2000, Diehm et al. 2007). Aufgrund des Fehlens eines bestimmten 

Rückkopplungsmechanismusses der Scavenger-Rezeptoren, phagozytieren die Makrophagen 

unbegrenzt  LDL-Moleküle. Dies führt innerhalb des komplexen inflammatorischen Prozesses zu 

einer Umwandlung der Makrophagen in Schaumzellen (Foam Like Cells), die nach Summierung 

die typischen Fettstreifen (Fatty Streaks) bilden (Fuster et al. 1990). Durch das komplexe 

Zusammenspiel von Wachstumsfaktoren und Zytokinen aus stimulierten Makrophagen, 

Lymphozyten und Thrombozyten kommt es zur Aktivierung und Proliferation von glatten 

Muskelzellen (Typ II Läsion nach Stary/AHA). Dieser Typ II kann in das Präatherom übergehen. 

Dabei handelt es sich morphologisch um eine Ansammlung von membrangebundenen und 

freiliegenden Lipidtröpfchen. Ist dieses Stadium erreicht, spricht man von einer Typ III Läsion. 

Diese hat bis zu diesem Punkt noch keine klinische Relevanz, wird aber als Vorstufe der 

Entstehung komplizierter und potenziell symptomatischer Plaques angesehen. Bei klinisch 

symptomatischen, fortgeschrittenen arteriosklerotischen Läsionen werden nach der AHA die 

Klassifikationstypen IV bis VI gewählt. Bei der Typ IV Läsion (Atherom) beschreibt man eine 

dichte Akkumulation von extrazellulären Lipiden in einer klar begrenzten Region innerhalb der 

Media (Lipidkern). Obwohl die Konzentration an Leukozyten in der proteoglykanreichen Schicht 

zwischen Lipidkern und Intima bis dahin schon ansteigt, sind keine strukturellen Veränderungen 

erkennbar. Vermutet wird, dass die Leukozyten an der bindegewebigen Umwandlung beteiligt 

sind. Im weiteren Verlauf wandelt sich die Intima zu einer fibrösen Kappe (fibrous cap) über dem 

Lipidkern um (Fuster et al 1992). Dieses Stadium des Typs Va wird als Fibroatherom 
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bezeichnet. Die Typen IV und Va lassen sich lichtmikroskopisch nicht unterscheiden. Mit dem 

Erreichen des Stadiums IV erfährt das Lumen des Gefäßes eine erkennbare Einengung. Bei der 

Läsion vom Typ V lassen sich folgende Unterscheidungen definieren: a): Wird der in der Plaque 

befindliche Lipidkern von fibrösem Bindegewebe überdeckt, so wird die Plaque als Typ Va 

klassifiziert. Dabei sind nekrotische Veränderungen im Lipidkern und die Ausbildung von 

Cholesterinkristallen in einer amorphen Gewebemasse zu beobachten. In fortgeschrittenen 

Plaques wird dann von Lipid-rich/necrotic Core (LR/NC) gesprochen. b): Kommt es im Rahmen 

der chronischen-inflammatorischen Entzündung innerhalb der Plaque zu 

Kalziumphosphatablagerungen, wird die Plaque als Typ Vb bezeichnet. c): Ist kein Lipid 

nachweisbar und fibröses Bindegewebe dominiert die Struktur der Plaque, spricht man von einer 

Plaque des Typs Vc.  

In den Plaques des Typs Vc kommt es häufig zu Neovaskularisationen. Durch die Einwirkung 

von gewebeverflüssigenden Enzymen (z.B. Matrix-Metallo-Proteinasen) oder durch die 

Organisation von Thromben durch leukozytäre Abräumreaktionen kommt es zur Auflockerung 

des Gewebes. Histopathologisch lässt sich lockeres Bindegewebe (loose matrix) mit zellulären 

Infiltraten von glatten Muskelzellen und Leukozyten nachweisen. In der Nähe des Lumens 

konnte das Vorkommen von lockerem Bindegewebe als eine Gewebereaktion auf 

stattgefundene Rupturen nachgewiesen werden (Burke et al. 2001). Im Rahmen von 

strukturellen Veränderungen sowie durch veränderte hämodynamische Faktoren kann es zu 

Einblutungen oder Ulzerationen kommen. Tritt eine dieser Veränderungen in Kraft, spricht man 

von einer komplizierten Plaque des Typs VI.  

Der Befall mehrerer Stromgebiete wie koronare, zerebrale, viszerale und periphere Arterien mit 

Arteriosklerose ist wahrscheinlich. Die differenten Gefäße sind in verschiedenen Lebensdekaden 

in unterschiedlichem Ausmaß betroffen (Isselbacher und Schmailzl 1995). 

In Tabelle 1 werden die verschiedenen histomorphologischen Unterschiede zusammengefasst.
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Tab. 1: Histomorphologische Klassifikation arteriosklerotischer Läsionen nach AHA (Stary et al.1994, Stary et al. 

1995) 

Typ Bezeichnung Histomorphologische Merkmale 

I Initialläsion intrazelluläre Ablagerungen, kleine Gruppen einzelner Makrophagen, 

Akkumulation in der Tunica intima 

II fatty streak Schaumzellen, Infiltration von glatten Muskelzellen mit adaptiver 

Verdickung der Intrazellularmatrix 

III intermediäre 
Läsion 

Präatherom, nicht konfluierende Lipidtröpfchen 

IV Atherom extrazelluläre Lipidkerne 

Va Fibroatherom Lipidkern mit dichtem fibrösem Gewebe 

Vb verkalkte Läsion Kalzifizierung von Lipidkernen und nekrotischem Gewebe 

Vc fibrotische Läsion Initima durch überwiegend fibröses Material ersetzt; Aufbruch der 

Oberfläche und/oder Thrombus in Kontakt 

VI komplizierte 
Läsion 

Einblutung in den Lipidkern, Hämotombildung 

2.3 Ischämische Myokardzustände 

Eine späte Komplikation einer Arteriosklerose ist die Ruptur der arteriosklerotischen Plaque mit 

nachfolgendem Gefäßverschluss. 

In 60% der Fälle sind Plaquerupturen für die Bildung eines koronaren Thrombus, die autoptisch 

bei aktuen Myokardinfarkten oder plötzlichem Herztod gefunden werden, verantwortlich. Nach 

aktueller pathophysiologischer Vorstellung kommt es im weiteren Verlauf der Arteriosklerose 

innerhalb der arteriosklerotischen Plaque zu einer Dysbalance der extrazellulären Matrix, der 

Plaque-Angiogenese und Kalzifizierung. Die innerhalb der Plaque befindlichen Mastzellen, 

Lymphozyten und Schaumzellen produzieren MMPs, die zur Verjüngung der fibrösen Kappe der 

Plaque beitragen. Durch qualitative Unterschiede in Bezug auf Volumina und Stenosegrad kann 

es im Bereich der Arterienwand ebenfalls zu einer Verjüngung der Fibrinschicht (fibröse 

Deckplatte) kommen. Dies kann zu Rissen führen, die bis in das subendotheliale Gewebe 

reichen. Die Ruptur der Deckplatte führt durch einen daruntergelegenen Verkalkungsherd zu 

einer nicht okklusiven Thrombose. Kommt es zum Kontakt des Subendotheliums mit 

vorbeifließenden Thrombozyten, wird eine Gerinnungskaskade aktiviert, die eine intraluminale 

Thrombose auslösen kann (Rauch et al. 2001).  

Ein anderer Weg der Thrombusbildung führt über die Plaqueerosion bei Endothelzellapopotose 

(Virmani et al. 2006, Libby et al. 2009, Ward et al.2009). Die prothrombotische Wirkung von 

parodontalen Pathogenen stellt hier einen wesentlichen Faktor dar. Diese können die 

Denudierung des programmierten Zelltods (Apoptose) von Endothelzellen verstärken und haben 

damit prothrombotische Eigenschaften (Kebschull et al. 2010).  
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Klinisch äußert sich dies im Übergang einer stabilen koronaren Herzkrankheit (KHK) in ein 

instabiles Koronarsyndrom. Der sich entwickelnde Thrombus lagert sich rasch auf der 

geschädigten Plaque ab und kann dadurch einen totalen Verschluss der Koronararterie 

verursachen. Als Folge tritt eine Ischämie des Myokardgewebes auf. Durch myokardiale Hypoxie 

und dem daraus resultierenden anaeroben Metabolismus kommt es zum Absterben 

unversorgter Myokardareale. Bei einigen Patienten bleiben die klinischen Parameter unauffällig, 

bei anderen entsteht ein Myokardinfarkt mit plötzlichem Herztod (Forrester et al. 1997). Eine 

Folgeerscheinung des Infarkts kann die hämodynamische Instabilität, bis hin zum 

Kreislaufschock oder gar die tödliche Ventrikelruptur sein. Klinisch typische Komplikationen sind 

Erregungsleitungstörungen und Arrythmien (Herold 2007). In der Folge der akuten Phase des 

Myokardinfarktes bleibt ein geschwächter Herzmuskel mit reduzierter Kontraktilität zurück. In der 

Folge entsteht eine Herzinsuffizienz. Nekrotische Herzmuskelareale werden durch 

Remodellingprozesse bindegewebig ersetzt (Narbenbildung). Dadurch wirkt die Herzwand 

dünner. Diese dünneren, geschwächten Areale können dem Druck und der Volumenlast des 

Herzens nicht den gleichen Widerstand entgegensetzen wie das gesunde Herzgewebe. Es 

resultiert eine Erweiterung der Herzkammer ausgehend von der Region des Infarktes. Verändert 

das Herz im Rahmen des Remodeling seine Form verliert es die elliptische Form und ähnelt 

dann eher einer Kugel. Die diastolische Funktion und die Fähigkeit des Herzens, sich zwischen 

den Kontraktionen zu entspannen, nehmen ab (Hasenfuss et al. 2004). 

2.4 Aortenklappenstenose (AS) 

Die Stenose der Aortenklappe stellt die dritthäufigste kardiovaskuläre Erkrankung nach der 

arteriellen Hypertonie und der koronaren Herzkrankheit dar. Die kalzifizierte Aortenklappe ist mit 

einer Prävalenz von 2-7% der über 65-Jährigen das häufigste Herzvitium in Europa und den 

USA (Vahanian et al. 2007). Betroffen sind meist Patienten in höherem Lebensalter. Die 

Inzidenz ist aufgrund der immer älter werdenden Bevölkerung steigend (Nkomo et al. 2006).  

Die Ätiologie und Pathogenese der AS ist der der Arteriosklerose sehr ähnlich. Die primäre 

Ursache der Aortensklerose selbst ist die Folge einer Entzündungsreaktion mit 

Lipidablagerungen. Bei progredienten Aortenklappenstenosen können in mehr als 80% der Fälle 

histologisch Chondrifikationen oder Ossifikationen an den Segeln nachgewiesen werden (Renz-

Polster et al. 2008). Dabei handelt es sich ebenfalls um einen chronisch fibroproliferativen 

Entzündungenprozess, der zur Verkalkung der Klappe führt (Baumgartner 2005) (s.Kapitel 

2.2.1). 

Durch zunehmenden Verlust elastischer Eigenschaften der Klappe wird die linksventrikuläre 

Ausflussbahn verengt und hämodynamisch beeinträchtigt. Infolgedessen kommt es zu einem 

systolischen Druckgradienten zwischen Ventrikel und Aorta ascendens und damit zu einer 

Reduktion der Klappenöffnungsfläche. Physiologische Folgen sind die kompensatorische 
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Linksherzhypertrophie, Steigerung des Sauerstoffbedarfs des Herzens, die Abnahme des 

Herzzeitvolumens und die Verringerung des koronaren Blutflusses. Die am häufigsten 

beobachteten klinischen Befunde sind die Belastungsdyspnoe, pektanginöse Beschwerden, 

Synkopen, Ermüdbarkeit, Lungenödem und Zyanose bei fortgeschrittener Erkrankung (Bonow et 

al. 2006, Boon und Bloomfield 2002, Freeman und Otto 2005, Vahanian et al. 2007).  

Im Rahmen einer immunhistologischen Aufarbeitung einzelner kalzifizierter Klappen konnte eine 

vermehrte Akkumulation von Lipiden (LDL), verschiedenen inflammatorischen T-Lymphozyten 

und Makrophagen, Proteinen, die die Gewebekalzifizierung fördern, nachgewiesen werden. 

Ebenfalls konnten vermehrt inflammatorische Mediatoren, wie Interleukin-1ß und Transforming 

Growth Factor (TGF) sowie Adhäsionsmoleküle in Kombination mit einer verstärkten Expression 

der Matrixmetallproteinasen (MMP) gefunden werden (Goldbarg et al. 2007). 

Goldbarg konnte zeigen, dass das Fehlen verschiedener Transkriptionsfaktoren, die 

Differenzierung von valvulären Zellen in osteoblastenähnliche  Zellen und damit die 

Kalzifizierung der Klappe fördert (Goldbarg et al. 2007). 

Unter Berücksichtigung dieser Aspekte kann man vermuten, dass es sich keineswegs lediglich 

um einen passiven Degenerationsprozess handelt, sondern vielmehr um ein aktiv reguliertes 

Zusammenspiel von Entzündungszellen, pro-inflammatorischen Zytokinen, Mediatoren und 

Adhäsionsmolekülen. 

2.5 Kausalzusammenhänge zwischen Parodontitis und Herzerkrankungen 

Im Folgenden soll ein kurzer Überblick über die potenziellen Pathomechanismen zwischen 

kardiovaskulären Erkrankungen und parodontalen Entzündungen gegeben werden. 

Schwerpunkte bilden die Effekte der parodontalen Infektion auf das Entstehen und die 

Progression der Arteriosklerose unter dem Einfluss von parodonthopathogenen 

Mikroorganismen.  

In einer von Dietreich et al. publizierten Studie von 2008 wurden signifikante Zusammenhänge 

zwischen chronischen Parodontitiden und koronaren Herzerkrankungen unabhängig von 

anderen kardiovaskulären Risikofaktoren bei Männern, die jünger als 60 Jahre alt waren, 

beschrieben. Es wurde die Hypothese formuliert, dass sowohl direkte (z.B. Bakteriämie) und 

indirekte Effekte (z.B. systemische Inflammation) der Parodontitis eine bedeutende Rolle bei der 

Entstehung einer Arteriosklerose spielen (Abb.1) (Dietrich et al. 2008). 
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(KHK: Koronare Herzkrankheit,  ---- kausaler Weg,          nicht kausaler Weg )  

 

Abb.1: Kausalzusammenhänge von Parodontitis und koronarer Herzkrankheit nach Dietrich et al. (2008) 

2.5.1 Die Bakteriämie (direkter Effekt)  

In dem von Dietrich et al. 2008 beschrieben Modell spielt die Bakteriämie eine entscheidene 

Rolle (direkter Effekt) zur Klärung des kausalen Zusammenhanges zwischen parodontalen 

Infektionen und Arteriosklerose (Abb.1). Unter Bakteriämie versteht man das vorübergehende 

Vorhandensein von oralen Bakterien, deren Bestandteilen oder Stoffwechselendprodukten 

(Entzündungsmediatoren) im Blut.  

Untersuchungen konnten zeigen, dass eine Bakteriämie vor allem bei verschiedenen Eingriffen 

und mechanischen Manipulationen in der Mundhöhle auftritt. Als wichtigster Ursprungsort der 

Bakteriämie wird das marginale Parodont angesehen (Neu 1986, Rahn 1989). Bakteriämien 

können nach dem Zähneputzen auftreten (Sconyers et al.1973, Schlein et al.1991), nach dem 

Kaugummikauen (Roberts 1999), nach Prophylaxe-Maßnahmen und nach zahnärztlich 

chirurgischen Eingriffen (Otten et al. 1987). 

Die bakterielle Streuung in die Blutbahn beschreibt ein kurzzeitiges Phänomen. Etwa 30 Minuten 

nach mechanischer Manipulation des marginalen Parodonts sind die Bakterien fast vollständig 

eliminiert (Lautenbach und Linzenmeier 1957, Rahn et al. 1987).  

Entscheidender Hauptakteur bei der Keimeliminierung aus dem Blut sind die polymorphkernigen 

Leukozyten und das retikuloendotheliale System der Leber (Kupffer-Sternzellen), der Milz und 

des Knochenmarks (Histiozyten) (Wood et al. 1951, Bennett und Beeson 1954).  

2.5.2 Zusammenhänge zwischen Parodontitis und Herzerkrankungen  

Die Frage der Zusammenhänge zwischen einer Infektion und der Entstehung von verschiedenen 

chronischen Erkrankungen wurde bereits in den achtziger Jahren des vergangen Jahrhunderts 

untersucht (Warren und Marshall 1983). So folgten in den darauffolgenden Jahren mehrere 
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Studien, die die Zusammenhänge zwischen Parodontitis und kardiovaskulären Erkrankungen 

postulierten (Matilla et al. 1989, Syrjanen et al. 1989). 

In einigen Arbeiten konnte gezeigt werden, dass es sowohl einen Zusammenhang zwischen 

Parodontitiden und Arteriosklerose als auch Herzerkrankungen gibt (Aldridge et al. 1995, Grossi 

et al. 1997, DeStefano et al 1993, Beck et al. 1996, Wimmer und Pihlstrom 2008, Offenbacher et 

al. 1998, Jeffcoat et al. 2001, Jepsen und Kebschull 2011). Mattila et al. konnten bereits 1989 

die Hypothese einer Assoziation zwischen der parodontalen Gesundheit und dem Auftreten 

eines akuten Herzinfarktes aufstellen (Matilla et al. 1989). DeStefano et al. ermittelten 1993 

doppelt so hohes Risiko für die Entwicklung einer koronaren Herzkrankheit (KHK) bei 

männlichen Parodontitispatienten im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe (DeStefano et 

al. 1993). Hung et al. postulierten 2004, dass Patienten mit fehlenden Zähnen ein erhöhtes 

Risiko haben, eine KHK zu entwickeln (Hung et al. 2004). Tang et al. konnten deutlich erhöhte 

Werte für Produkte des Fettstoffwechsels (z.B. Cholesterol, Triglyceride oder Lowdensity 

Lipoproteins (LDL)) bei Patienten mit manifester KHK und Parodontitis nachweisen (Tang et al. 

2011). In derselben Studie konnten signifikant höhere Werte für die Sondierungstiefen, 

Attachementverlust, Sulkus-Blutungsindex und fehlende Zähne gegenüber einer gesunden 

Kontrollgruppe ermittelt werden (Tang et al. 2011). Die Datenlage konnte in den genannten 

Arbeiten und in einzelnen Metaanalysen mit dem übereinstimmenden Ergebnis, dass ein 

moderater Zusammenhang zwischen parodontalen Infektionen und Arteriosklerose besteht, 

zusammengefasst werden (Jepsen und Kebschull 2011). Demnach stellt die Parodontitis einen 

Risikofaktor für die KHK dar (Humphrey et al. 2008, Janket et al. 2003, Mustapha et al. 2007). 

In Anlehnung an Dietrich et al. 2008 konnte man bisher keinen epidemiologischen Unterschied 

zwischen beiden Wegen finden, sodass der Einfluss sowohl direkt als auch indirekt zu suchen 

ist. Zu den direkten Parametern zählt vor allem die chronische Parodontitis. Aufgrund der großen 

Wundfläche der Zahnfleischtaschen bei parodontal Erkrankten von bis zu 20 cm² (Loos 2005) 

und der Besiedlung mit parodontalpathogenen Mikroorganismen werden bei sämtlichen 

mechanischen Vorgängen in der Mundhöhle Bakterien über das ulzerierte Taschenepithel des 

Parodontiums in die Blutbahn verschleppt (Bakteriämie). Der gingivale Sulkus wird als die 

Hauptquelle mit Zugang zum Blutkreislauf für orale Mikrooraganismen angesehen (Baharani-

Mougeot et al. 2008, Bayliss et al. 1983). Das bedeutet, dass parodontalpathogene 

Mikroorganismen lokal und systemisch eine Entzündungsantwort hervorrufen. Die Folge sind 

erhöhte Entzündungsparameter (z.B. CRP, Zytokine wie IL-1 und IL-6, TNF-α) im Blut, so dass 

die Entzündungslast steigt (Loos et al. 2005). Bestandteile parodontaler Mikroorganismen 

konnten in arteriosklerotischen Plaques nachgewiesen werden (Haraszthy et al. 2000). Die 

Wirkung von parodontalen Pathogenen wie Pg auf die Endothelzellen stellt einen die 

Dysfunktion begünstigenden Faktor dar. Mit speziellen Fimbrien am Bakterium selbst können 

diese die Endothelzellen invadieren, dort überleben, sich vermehren und sich zwischen 
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benachbarten Zellen bewegen (Li et al. 2008, Takahashi et al. 2006, Tonetti et al. 2007). Der 

Nachweis der DNA von parodontalen Keimen in atherosklerotischer Plaque beweist den 

ätiologischen Zusammenhang (Mahendra et al. 2013, Haraszthy et al. 2000). Durch diese 

Bindung wird die Aktivierung von Endothelzellen gefördert und Mediatoren ausgeschüttet, die 

Monozyten und Oksteoklasten rekrutieren. Endothelzellen exprimieren Oberflächenmoleküle, die 

die Migration von Immunzellen fördern. Spezielle Keime, z.B. Pg, können einen direkten Zelltod 

(Apoptose) auslösen. Der programmierte Zelltod stellt den Hauptfaktor bei der Entstehung einer 

endothelialen Dysfunktion dar (Hotchkiss et al. 2009, Pober et al. 2009). In der nächsten Phase 

der Arteriogenese, nach der Ausprägung einer endothelialen Dysfunktion, werden oxidierte 

Lowdensity Lipoproteins (LDL) von eingewanderten Monozyten aufgenommen. Die Aufnahme 

erfolgt ungehemmt und konzentrationsunabhängig über Scavenger-Rezeptoren, bis die 

Monozyten platzen und zu Schaumzellen werden (Giacona et al. 2004). Pg ist in der Lage die 

Migration von Monozyten und die Aufnahme von LDL durch proinflammatorische Zytokine 

(Interleukin-6, TNF-α) zu steigern (Pollreisz et al. 2010). Das in der Membran von gramnegativen 

Bakterien vorkommende Lipopolysaccharid (LPS) steigert zusätzlich die Expression von 

Scavenger-Rezeptoren in der Membran der Monozyten, die die LDL Aufnahme regulieren (Lakio 

et al. 2006). Ein weiterer wichtiger Aspekt bei der Arterioskleroseentwicklung ist die pro-

thrombotische Wirkung von parodontalen Pathogenen. Auf der einen Seite aktivieren 

nekrotische Endothelzellen, durch Membranexposition, Thrombozyten und deren Aggregation 

(Bombeli et al. 1997). Auf der anderen Seite wird durch systemische Inflammation die 

Thrombokinase aktiviert (Pober et al. 2009). Mehrere aktuelle Studien konnten Interaktionen von 

Antigenen mit verschiedensten Rezeptoren auf Endothelzellen, Thrombozyten und parodontalen 

Antigenen beschreiben und eine erhöhte Thrombosemarkerkonzentration bei 

Parodontitispatienten nachweisen (Nylander et al. 2008, Roth et al. 2006, Yun et al. 2005). In 

Folge der weiteren Entwicklung kann es zu Komplikationen im Rahmen der Arteriogenese 

kommen. Die Ruptur der arteriosklerotischen Plaques mit nachfolgendem Gefäßverschluss stellt 

eine schwerwiegende Komplikation dar (Virmani et al. 2006, Libby  2009, Ward et al. 2009).  

Einige Studien evaluierten den Einfluss von parodontalen Infektionen und der 

Parodontitistherapie auf die endotheliale Dysfunktion. Diese wurde anhand der 

vasodilatatorischen Kompetenz von peripheren Gefäßen gemessen. In einzelnen 

Querschnittsstudien wurde Parodontitis mit einer verschlechterten Endothelfunktion assoziiert 

(Amar et al. 2003, Mercanoglu et al. 2004). In mehreren Interventionsstudien führte eine 

parodontale Therapie allein (Mercanoglu et al. 2004, Elter et al. 2006) oder in Kombination mit 

einer systemischen (Seinost et al. 2005) oder lokalen (Tonetti et al. 2007) antibiotischen 

Therapie zu einer Verbesserung der Endothelfunktion bis zu 60 Tage nach Abschluss der 

Therapie. Zusätzlich konnten die Entzündungsparameter (z.B. CRP, IL-6) deutlich gesenkt 

werden (Tonetti et al. 2007, D’Aiuto et al. 2004).  



25 
 

Die Entzündungsgeschehen an Herzklappen laufen in ähnlicher Weise ab wie jene am Endothel 

von Blutgefäßen. Auch die Aortenklappenstenose wird einem degenerativen 

Entzündungsprozess zugeschrieben (Parolari et al. 2009). Die Aortenklappenstenose ist nicht 

nur ein Produkt des Alterungsprozesses, sie beinhaltet vorwiegend endotheliale Läsionen, 

Entzündungsinfiltrate und die Akkumulation von Lipiden. Die Aortenklappen solcher 

Entwicklungen sind verdickt, sklerosiert und häufig verkalkt. Degenerativ sklerosierende 

Klappenveränderungen können zu völliger Starrheit der Klappe führen. Histopathologisch äußert 

sich die degenerative Stenose in einem extrazellulären Matrixremodelling, kalzifizierenden 

Knoten und Knochengeweben (Parolari et al. 2009). Angeli et al. konnten 2003 zeigen, dass es 

einen signifikanten Zusammenhang zwischen linker Ventrikelmasse und dem Grad der 

parodontalen Erkrankung bei Patienten mit essentieller Hypertonie gibt (Angeli et al. 2003). Auch 

der programmierte Zelltod kann bei dem Remodellingprozess eine Rolle spielen und wurde als 

Einflusswert für die Herzinsuffizienz beschrieben (Narula 1999). Pg konnte als Leitkeim für die 

Apoptose und Hypertrophie von Kardiomyozyten identifiziert werden (Lee et al. 2005).
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3 Material und Methoden 

3.1 Studiendesign 

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine klinische Querschnittsstudie, bei der 

Patienten mit operationsbedürftigen Aortenklappenstenosen, akutem Myokardinfarkt und 

anstehenden Bypassoperationen zahnärztlich untersucht wurden. Schwerpunkt der 

Untersuchung war die Ermittlung des klinischen parodontalen Gesundheitszustandes und die 

Analyse von Biofilmproben aus den jeweilig parodontal erkrankten Regionen. 

Die Durchführung der Studie wurde von der Ethikkommission der Universität Göttingen ohne 

ethische und rechtliche Bedenken genehmigt (Nummer 6/2/09). Da für die Untersuchung 

Patienten mit einer gesicherten kardialen Diagnose benötigt wurden, erfolgte im Vorfeld die 

interdisziplinäre Patientenauswahl mit der Klinik für Thorax-, Herz- und Gefäßchirurgie der 

Universitätsmedizin Göttingen unter Leitung von Herrn Prof. Dr. med. Schöndube.  

Die Patienten wurden mündlich und schriftlich über das Ziel, den Ablauf und den Studienverlauf 

aufgeklärt. Eine entsprechende Patientenaufklärung sowie eine Einverständniserklärung zur 

Teilnahme an der Untersuchung und zur wissenschaftlichen Verwendung des Blutes und der 

ehobenen mikrobiellen Befunde wurden vom Patienten und Prüfarzt unterschrieben und dem 

Patienten ausgehändigt. Alle untersuchten Patienten und deren Daten wurden durchnummeriert 

und die entsprechenden Datenblätter pseudonymisiert. 

3.2 Patientengewinnung und Gruppeneinteilung 

Die Rekrutierung und Untersuchung der in der Studie eingeschlossenen herzkranken Patienten 

erfolgte im Zeitraum von Mai 2009 bis August 2010. Als Probanden dienten Patienten, die sich in 

der Klinik für Thorax-, Herz und Gefäßchirurgie des Universitätsklinikums Göttingen (THG) einer 

Bypass- oder  Aortenklappenoperation unterzogen. Die Patienten ohne bekannte kardiale 

Vorerkrankung (Kontrollgruppe) wurden aus einer allgemeinzahnärztlichen Praxis rekrutiert. 

Untersuchungsort der Patienten der Kontrollgruppe war die Zahnarztpraxis Dipl.-Stom. Isante 

Krebs, Marschlinger Hof 11 in 06484 Quedlinburg. 

 

Folgende Ausschlusskriterien wurden formuliert: 

 Patienten, die jünger als 40 Jahre alt waren  

 immunsupprimierte oder organtransplantierte Patienten 

 Hepatitis A-, B- oder C- Infektion, Tuberkulose oder HIV-Infektion  

 Patienten aus der Nachuntersuchung mit zwischenzeitlicher Parodontititsbehandlung 

 suchtkranke Patienten 

 nicht durchführbare orale Untersuchung 
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Gruppeneinteilung 

In die Untersuchungen sollten Patienten mit verschiedenen koronaren Herzerkrankungen 

einbezogen werden. Für den statistischen Vergleich wurde eine gesunde Kontrollgruppe 

herangezogen.  

 
Die Einteilung erfolgte nach den Erkrankungen in 5 Gruppen: 

 Gruppe 1 (Patienten mit Herzinfarkt) 

 Gruppe 2 (Patienten mit Aortenklappenstenose) 

 Gruppe 3 (Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK)) 

 Gruppe 4 (Patienten mit KHK und Aortenklappenstenose)  

 Gruppe 5 (gesunde Kontrollgruppe). 

 

Um eine homogene Patientenverteilung innerhalb der Gruppen zu erreichen, erfolgte ein 

Matching der Teilnehmer. Dabei sollte jedem Patienten aus den Gruppen 1-4 ein herzgesunder 

„Zwilling“ mit ähnlichen Hauptrisikofaktoren zugeordnet werden. Die Hauptrisikofaktoren für 

koronare Herzerkrankungen und Parodontitis sind das Alter, das Geschlecht und der 

Raucherstatus. Anhand dieser Faktoren wurden die Matchingkriterien aufgestellt: Alter (± 5 

Jahre), Rauchen (jedem Raucher und Nichtraucher wurde ein passender Kontrollgruppenpatient 

zugeordnet) und Geschlecht (gleiche Verteilung von männlichen und weiblichen Patienten in 

allen Gruppen). 

3.3 Kalibrierung 

Im Vorfeld erfolgte eine Kalibrierung des Untersuchers, indem die dentalen und parodontalen 

Befunde von 2 Untersuchern unabhängig bei 3 Patienten aufgenommen wurden. Hierbei 

mussten 80% der Messwerte übereinstimmen, wobei eine Abweichung um eine Einheit (=1mm) 

toleriert wurde. Waren die Messungen deutlich verschieden, wurden die Untersuchungen so 

lange wiederholt, bis die 80% erreicht wurden.  

3.4 Allgemeine Datenerfassung 

Vor Beginn der Untersuchung wurde mit den Patienten zusammen ein Anamnesebogen 

ausgefüllt. Ziel war es, Informationen über bisherige allgemeinmedizinische Erkrankungen und 

bestehende Herzerkrankungen zu erlangen. Erfragt wurden allgmeinmedizinische Parameter 

wie Rauchverhalten, Größe und Gewicht. 

Rauchte ein Patienten mehr als 5 Zigaretten am Tag, wurde er als Raucher eingestuft. Rauchte 

ein Patient seit 10 Jahren nicht mehr, wurde dieser als Nichtraucher eingestuft. Um die Menge 

der gerauchten Zigaretten vergleichbar zu machen, wurde das Maß pack years ermittelt (Zahl 
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der täglich gerauchten Zigarettenschachteln multipliziert mit der Zahl der Jahre, in denen diese 

Mengen konsumiert wurden = x pack years) (Bellamy et al. 2004).  

Gewicht und Größe wurden im Bodymassindex berücksichtigt. Dieser Index stellt eine Maßzahl 

für die Bewertung des Körpergewichts eines Menschen in Relation zu seiner Körpergröße dar. 

Der BMI ist international anerkannt und kann unabhängig vom Geschlecht und Alter berechnet 

werden. Die Klassifikation des BMI zur Graduierung eines bestimmten Maßes an Morbiditäts- 

oder Mortalitätsrisiko teilt sich in Normalgewicht 18,5-24,9, Übergewicht 25-29,9, Adipositas 

Grad I 30-34,9, Adipositas Grad II 35-39,9 und Adipositas Grad III ≥ 40 (WHO 2006). 

Blutparameter wie CRP Konzentration, Leukozyten- und Thrombozytenzahl wurden den 

Patientenakten entnommen. Die Mengenangaben in den Tabellen richten sich nach den 

Normwerten des Zentrallabors der Abteilung Klinische Chemie der Universitätsmedizin 

Göttingen (P-CRP in mg/l; Leukozyten in µl; Thrombozyten in µl). Blutwerte der Patienten der 

Kontrollgruppe wurden nicht berücksichtigt. Die Liste der eingenommen Medikamente 

(Antihypertensiva, Antikoagulantien, Antidiabetika, Herzmedikamente und Entzündungshemmer) 

und Daten der allgemeinmedizinischen Anamnese wie Bluthochdruck, Diabetes mellitus, 

Hyperlipoproteinämie oder rheumatische Arthritis wurden ebenfalls der Patientenakte 

entnommen. 

Spezielle zahnmedizinische Angaben wie Temperaturempfindlichkeit der Zähne, Zahnfleisch-

bluten, vorangegangene Parodontititsbehandlungen wurden erfasst. 

3.5 Kardiologische Datenerfassung 

Ausgewählt wurden Patienten, die kein Ausschlusskriterium erfüllten und einer der 4 Gruppen 

zugeordnet werden konnten. Die kardiale Diagnose wurde durch einen Allgemeinmediziner oder 

Kardiologen vor der oralen Untersuchung gestellt. Einbezogen wurden Patienten mit einem 

akuten Herzinfarkt mit ST-Streckenhebung (STEMI) und ohne ST-Streckenhebung (NSTEMI), 

Patienten mit Aortenklappenstenose und koronarer Herzkrankheit (Einteilung der Gruppen 1,2,3 

und 4). Bei den Patienten mit KHK handelt es sich um arteriosklerotische Veränderungen im 

Herzkranzgefäßbereich mit Angina Pectoris Symptomatik oder diagnostizierter eingefäß- bis 

dreigefäß- KHK. Patienten mit akutem Koronarsyndrom (ACS) wurden ebenfalls erfasst.  

Bei den Patienten mit Aortenklappenveränderungen handelt es sich ausschließlich um Patienten 

mit bevorstehender Aortenklappenoperation (Aortenklappenstenose oder kombinierte Vitien). 

Lediglich bei einem Patienten aus Gruppe 2 wurde eine Mitralklappenrekonstruktion 

vorgenommen.  
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3.6 Klinisch-zahnärztliche Untersuchung 

Die Patienten wurden einen Tag präoperativ auf der entsprechenden Station der Thorax-Herz-

Gefäßchirurgie untersucht. In wenigen Ausnahmefällen erfolgte die Untersuchung erst 

postoperativ. In diesen Fällen bestimmte der gesundheitliche Zustand bzw. der Fortschritt der 

Genesung der Patienten den Zeitpunkt der Untersuchung.  

Erhoben wurde der Zahnstatus (zahnärztlicher Befund: DMFT), Papillenblutungsindex (PBI), der 

Parodontalstatus und ein mikrobiologischer Befund. 

3.6.1 Zahnstatus, DMF-T 

Der DMF-T ist ein von der Weltgesundheitsorganisation (WHO) empfohlener Index, um den 

Zahnstatus zu erfassen und epidemiologisch zu vergleichen. Grundsätzlich beschreibt der DMF-

T Index Zähne (T=teeth), die eine kariöse Läsion besitzen (D=decayed), fehlende Zähne 

(M=missing) oder nach restaurativer Therapie gefüllte Zähne (F=filled). Der Wert des DMF-T 

Index ergibt sich aus der Summe der einzelnen Werte. Der Maximum Wert kann demnach 28 

betragen, wobei die Weisheitszähne nicht berücksichtigt werden. Für eine differenziertere 

Aussage ist eine Unterteilung in D-T, M-T und F-T sinnvoll und wurde bei der 

Ergebnisdarstellung durchgeführt. 

3.6.2 Papillen-Blutungs-Index (PBI) 

Der Papillenblutungsindex dient der Beurteilung des Entzündungsgrades der Gingiva (Saxer und 

Mühlemann 1975). Der Sulkus wird im Papillenbereich mit einer Parodontalsonde stumpf 

ausgestrichen, wobei die Sonde im Winkel von ca. 45° zur Zahnachse geführt werden sollte. 

Nach 20 Sekunden wird die Blutung beurteilt. Der PBI-Index wird im ersten und dritten 

Quadranten oral und im zweiten und vierten Quadranten vestibulär erhoben. 

Folgende Grade werden unterschieden (Saxer und Mühlemann 1975): 

 Grad 0: keine Blutungen  

 Grad 1: Auftreten eines Blutungspunktes  

 Grad 2: Auftreten mehrerer Blutungspunkte oder einer Blutlinie  

 Grad 3: Ausfüllen des interdentalen Dreiecks mit Blut  

 Grad 4: profuse Blutung nach der Sondierung; Blut fließt über den Zahn 

 

Der Index ist der Quotient aus der Summe der Blutungsgrade und der untersuchten Papillen. 
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3.6.3 Parodontalstatus 

Der Parodontalstatus umfasst die Erhebung der Sondierungstiefen (ST), des Attachmentlevels 

(AL), der Furkationsbefunde (FB) und Lockerungsgrade (LG). Als Index der parodontalen 

Entzündung wurde zusätzlich der Bleeding on probing (BOP) erhoben.  

Die Sondierungstiefen und der Attachmentlevelverlust der Patienten wurden mit Hilfe einer 

millimeterskalierten Parodontalsonde (PCP15, Hu-Friedy, Rottderdam, Niederlande) 

aufgenommen. Jeder Zahn wurde anhand einer modifizierten Vier-Punkt-Messung bewertet 

(Hellwig et al. 2007): mesio-vestibulär, disto-vestibulär, mesio-oral und disto-oral. Kommt es 

nach der Sondierung zum Auftreten von Blutungspunkten wird ein positiver BOP (bleeding on 

probing) notiert. Der BOP ist negativ, wenn die Blutung ausbleibt.  

Nach der Sondierung erfolgte die Berechnung des Attachmentlevels aus der Summe der 

Rezession und der Sondierungstiefe. Klinsche Referenzpunkte sind dabei die Schmelz-Zement-

Grenze und der sondierbare Fundus der Zahnfleischtasche. 

 

Die Furkationsbefunde wurden mit Hilfe einer Furkationssonde (Hu-Friedy, Rotterdam, 

Niederlande) gemessen.  

Die Einteilung der Befunde erfolgte in 4 Grade (Hamp et al. 1975):  

 

 Grad 0: Furkation nicht sondierbar  

 Grad 1: Furkation bis 3 mm sondierbar  

 Grad 2: Furkation über 3 mm sondierbar, aber nicht durchgängig 

 Grad 3: Furkation durchgängig sondierbar  

 
Die Zahnlockerungsgrade wurden mit Hilfe eines Sondengriffes und eines Fingers bestimmt. 

Dabei wird der jeweilige Zahn in vertikaler und horizontaler Richtung zwischen Finger und Sonde 

ausgelenkt. Die Auslenkung wird visuell beurteilt und in folgende Grade eingeteilt (Deutsche 

Gesellschaft für Parodontologie): 

 

 Grad 0: physiologische, nicht erhöhte Zahnbeweglichkeit  

 Grad 1: erhöhte Zahnbeweglichkeit, spürbar oder sichtbar bis 1mm horizontal  

 Grad 2: erhöhte Zahnbeweglichkeit, sichtbar über 1mm horizontal  

 Grad 3: erhöhte Zahnbeweglichkeit, beweglich auf Lippen- und Zungendruck 

und/oder in axialer Richtung 
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3.6.4 Parodontale Diagnose 

Die Einteilung der Parodontitis erfolgte in 3 Gruppen: Schwere Parodontitis, moderate 

Parodontitis und milde Parodonitits (Tab.2) (Page und Eke 2007). 

 

Tab.2: Einteilung der Parodontitis nach Page und Eke (2007) 

3.6.5 Mikrobiologische Analyse 

Nach der Entfernung von supragingivaler weicher Plaque wurden mit sterilen Papierspitzen der 

Größe ISO 50 (Hain Lifescience GmbH, Nehren, Deutschland) mindestens 2 bis maximal 5 

subgingivalen Plaque-Biofilmproben aus den jeweiligen tiefsten Zahnfleischtaschen entnommen. 

Die Proben wurden anschließend gepoolt. Mit einem kommerziell erhältlichen semiquantitativen 

Nachweis von 11 verschiedenen Bakterien wurde die bakterielle Besiedelung der 

Zahnfleischtaschen mit Hilfe der Polymerase-Kettenreaktion (PCR) bestimmt (micro-IDent®plus- 

Test, Hain Lifesience GmbH, Nehren, Deutschland). Der Keimnachweis wurde in dem Labor der 

Poliklinik für Präventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie im Zentrum Zahn-, Mund- 

und Kieferheilkunde der Universitätsmedizin Göttingen durchgeführt. 

 

Die Bestimmung beschränkte sich hierbei auf folgende Bakterien (Nachweisgrenze:  

<10³g/l). Die Einteilung erfolgte in den von Socransky et al. (1989) beschrieben Komplexen.  

 Violetter-Komplex: Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aac) 

 Roter Komplex: Porphyromonas gingivalis (Pg), Tanerella forsythia (Tf), Tre-ponema 

denticola (Td) 

 Oranger Komplex: Prevotella intermedia (Pi), Peptostreptococcus micros 

(Pm), Fusobacterium nucleatum (Fn) 

 Gelber Komplex: Campylobacter rectus (Cr), Eubacterium nodatum (En) 

 Grüner Komplex: Eikanella corrodens (Ec),Capnocytophaga species (Cs) 

Grad der Parodontitis Definition   

 Attachmentlevel (AL)   Sondierungstiefe (ST)       

schwere Parodontitis  
≥ 2 approximale Messpunkte 

mit  ≥ 6mm 
und 

≥ 1 approximaler Messpunkt 

mit einer ST ≥ 5mm     
65 ± 

12,3 
0,597 

leichte Parodontitis  
≥ 2 approximale Messpunkte 

mit AL ≥ 4mm 
oder 

≥ 2 approximale Messpunkte 

mit einer ST ≥ 5mm (nicht 

am selben Zahn) 

keine oder milde Parodontitis  
Weder leichte noch schwere 

Parodontitis  

  

 Dritte Molaren ausgenommen 
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3.7 Auswertung der Ergebniss und statistische Methode 

In der deskriptiven und analysierenden Statistik wurden verschiedene Verfahren der 

Häufigkeitsverteilungen, parametrischer Outcomes und nicht parametrischer Outcomes 

verwendet. Bei den Häufigkeitsverteilungen wurde vorwiegend die Anzahl (n) und 

Prozentangabe (%) verwendet. Verteilungen einzelner Parameter wie Bluthochdruck, Diabetes 

mellitus, Hyperlipoproteinämie und rheumatische Arthritis innerhalb der Gruppen wurden mit 

dem Chi-Quadrat-Test verglichen. Die parametrischen Outcomes der getesteten Variablen 

(DMFT, BOP, ST, AL, Sondierungstiefen ≥ 4 mm (ST ≥ 4 mm) und Sondierungstiefen ≥ 6 mm 

(ST ≥ 6mm)) stellt vor allem der Mittwelwert mit Standardabweichung dar. Das parametrische 

Verfahren der OneWayAnova wird zur statistischen Auswertung bei ST, AL, PBI, BOP, ST ≥ 4 

mm, ST ≥ 6 mm und der zahnärztlichen Befunde (DMFT) verwendet. 

Statistische Tests ohne Kovariablen werden im ersten Vergleich als „p“ bezeichnet. Das 

verwendete statistische Verfahren ist die OneWayAnova. Im zweiten Test, als „p*“ bezeichnet, 

werden weitere Kovariablen berücksichtigt. Als Einflussgrößen berücksichtigt sind hier das Alter, 

Geschlecht, BMI, Bluthochdruck, Rauchen und Hyperlipidämie. Als statistisches Verfahren wird 

die Rückwärtsselektion gewählt.  

Nicht parametrische Variablen wie Furkationsbefunde, PBI und Lockerungsgrade werden als 

Median mit Minima und Maxima dargestellt. Gruppenvergleiche wurden bei nicht parametrischen 

Daten mit dem Kruskall-Wallis-Test durchgeführt (Parodontitisgrad). Im weiteren statistischen 

Vergleich stellt sich für die p-Werte vom BOP-Index und der Furkationsbefunde ein 

Gruppenvergleich an. Im Gruppenvergleich bezieht sich der p-Wert immer auf das Verhältnis zur 

Kontrollgruppe. Es findet ein direkter Gruppenvergleich im Sinne 1 gegen 5, 2 gegen 5, 3 gegen 

5, 4 gegen 5 statt. Das Signifikanzniveau wurde aufgrund des multiplen Testens bezüglich 

mehrerer Gruppenvergleiche mit der Referenzgruppe 5, von 5% auf 1,25% adjustiert. Für p-

Werte größer gleich 0,0125 wäre adjustiert keine Signifikanz mehr erkennbar 

(BonferroniAdjustierung). Das statistische Verfahren ist die multivariable logistische Regression.  

Die multivariable Regression wird ebenfalls bei den Gruppenvergleichen für die Keime Aac und 

Pg verwendet. Das Signifikanzniveau wird hier auf 5/11 adjustiert. Für p-Werte größer gleich 

0,0045 wäre adjustiert keine Signifikanz mehr erkennbar. 

Das Signifikanzniveau liegt, sofern keine Adjustierung vorgenommen wurde, bei 5%. Die 

statistische Auswertung erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Institut für Medizinische Statistik 

der Universitätsmedizin Göttingen. Die Analyse wurde mit Hilfe des Programms Statistica, 

Version 9 der Firma StatSoft®, Hamburg durchgeführt. Einige Auswertungen im Bereich der 

Gruppenvergleiche unter Berücksichtigung diverser Kovariablen wurden mit Hilfe des 

statistischen Programms SAS 9.3, Cary, North Carolina, gemacht. Die Darstellung der 

deskriptiven Statistik erfolgte mit Microsoft Excel und Word 2007 (Office Windows).  
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4 Ergebnisse  

4.1 Beschreibung des Patientenkollektivs 

Insgesamt konnten in die Studie 128 herzkranke Patienten aufgenommen werden. Neben 

diesen wurden weitere 30 Patienten für die gesunde Kontrollgruppe 5 nach den Matching-

kriterien Alter, Geschlecht, und Rauchverhalten untersucht. Insgesamt konnten 158 Patienten in 

die Studie auf aufgenommen werden.  

Das Durchschnittsalter über die Gruppen 1-4 beträgt 67,3 Jahre, davon waren 94 Männer und 

34 Frauen. In Tabelle 3 wird ein kurzer Überblick über die Verteilung anamnestischer Daten 

abgebildet.  

 
Tab.3: Patienten- und Probandencharakteristik nach Alter, Geschlecht und anamnestischen Daten 

(Gruppe 1: Herzinfarkt, Gruppe 2: Aortenstenose, Gruppe 3:Koronare Herzkrankheit (KHK), Gruppe 4: (KHK und 
Aortenstenose, Gruppe 5: gesunde Kontrollgruppe, SD: Standardabweichung; BMI: Body-mass-index; CRP: C-
reaktives Protein, MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung, BMI: Body-Mass-Index 

 

Unter den Probanden der Gruppe 1 befanden sich 12 Raucher (40%), der Gruppe 2  12 Raucher 

(32%), der Gruppe 3 9 Raucher (36%), der Gruppe 4 9 Raucher (25%) und der Gruppe 5 14 

Raucher (47%) (Tab.3). Die Zahl der Raucher ist in den Gruppen 2, 3 und 4 annähernd gleich 

verteilt. In der Gruppe 1 lag der Anteil der Raucher bei 40%, in der Kontrollgruppe bei 47%. Über 

alle Gruppen betrachtet rauchten 56 (35%) der Patienten. 

Die errechneten Werte des Body-Mass-Index bewegen sich über alle Gruppen betrachtet 

zwischen 26,5 und 30 (Präadipositas). Der niedrigste Mittelwert trat mit 26,5 in Gruppe 1 auf. 

Der höchste mit 30 in Gruppe 2 (Tab.3).  

Auffälligkeiten der statistischen Auswertung zeigten sich vorallem beim Bluthochdruck und der 

Hyperlipidämie. Beide Erkrankungen sind im angewendeten statistischen Verfahren signifkant 

für die Gruppen. Der Einfluss dieser Erkrankungen auf die Entwicklung einer koronaren 

Anamnestische Parameter 
Gruppe 1-4 

(n=128) 

Gruppe 1 

(n=30) 

Gruppe 2 

(n=37) 

Gruppe 3 

(n=25) 

Gruppe 4 

(n=36) 

Gruppe 5 

(n=30) 

Alter (Jahre, SD) 67,3 68 ± 9,6 66,43 ± 11,8 64,2 ± 9 70,7 ± 8,4 65 ± 12,3 

Geschlecht (männlich) (n)  94 23 19 22 30 17 

Bluthochdruck (n= %) 98 (76%) 23 (77%) 22 (59%) 19 (76%) 27 (75%) 7 (23%) 

Diabetes mellitus (n= %) 25 (19%) 5 (16%) 6 (16%) 6 (24%) 8 (22%) 4 (13%) 

Rheumatische Arthritis  

(n= %) 
3 (2%) 2 (6%) 0 (0%) 0 (0%) 1 (2%) 1 (3 %) 

Hyperlipidämie (n= %) 42 (32%) 13(43%) 10 (27%) 11 (44 %) 8(22%) - 

BMI [kg/m²] ± SD 26,5 ±0,97 30±0,87 28,4±1 28,1±0,88 27,9±0,96 27,9±0,96 

Raucher in (n= %) 

pack years, [MW±SD] 

42(32%) 

- 

12 (40%) 

16,9± 26,8 

12 (32%) 

11,1±21,5 

9 (36%) 

11,3±17,9 

9 (25%) 

4,7±10,2 

14 (47%) 

12,7±16,5 
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Herzerkrankung ist für alle Gruppen bedeutsam. Das Rauchen stellt sich als nicht signifikante 

Einflussgröße für die Gruppen dar (p=0,45) (Tab.4).  

 
Tab.4: Statistik der anamnestischen Parameter 

 
 

 

 

 

 

 

Blutparameter wurden nur in den Gruppen 1-4 erhoben. Blutwerte der Kontrollgruppe sind nicht 

vorhanden. Die Werte des C-reaktiven Proteins waren in allen Gruppen erhöht. Deutlich erhöhte 

P-CRP Werte >100mg/l waren vor allem in Gruppe 4 und Gruppe 3 zu finden. Aber auch in 

Gruppe 1 lagen die Werte im Mittel knapp über 100mg/l. Die Zahl der Leukozyten war in Gruppe 

1 mit 19,7 * 10³ /µl erhöht. Die anderen Gruppen weisen Werte im oberen Grenzbereich auf. Die 

Thrombozyten bewegten sich überwiegend im Bereich der Normwerte (Tab.5). 

 
Tabelle 5 gibt einen Überblick über die Blutparameter der Gruppen 1-4.  
 
Tab.5: Durchschnittswerte der Blutparameter 

1) 
Normwerte des Zentrallabors, Abteilung Klinische Chemie, Universitätsmedizin Göttingen 

 
In der Liste der eingenommen Medikamente fällt auf, dass antihypertensiv wirkende 

Pharmazeutika in allen Gruppen verstärkt eingenommen wurden. In Gruppe 3 und Gruppe 4 

sind 100% der untersuchten Probanden antihypertensiv eingestellt. In der Gruppe 1 sind 96,7% 

der Probanden und in Gruppe 2 83,78% gegen Bluthochdruck eingestellt. Die Einnahme von 

Antidiabetika betraf 7 Patienten der Gruppe 1. Die Zahl der Patienten die Antikoagulantien 

einnahmen, war ebenfalls gleichmäßig verteilt (Tab.6). 

 

 

 

 

 

 

Anamnestische Parameter p 

Alter 0,097 

Rauchen 0,45 

Bluthochdruck 0,00002 

Diabetes mellitus 0,82 

Rheumatische Arthritis 0,44 

Hyperlipidämie 0,00065 

BMI 0,12 

Blutparameter 
Gruppe 1 
n=30 

Gruppe 2 
n=37 

Gruppe 3 
n=25 

Gruppe 4 
n=36 

Gruppe5 
n=30 

Normbereich
1)

 
 

P-CRP mg/l 100,4±71 75,3±59,2 102,9±77,2 108±73,6 - ≤ 8,0 

Leukozyten*10³/µl 19,7±43,8 9,7±4,0 10,6±3,6 10,3±3,8 - 4,0-11,0 

Thrombozyten*10³/µl 242,8±137,8 195±0,80 231,2±132,5 179,2±5,89 - 150-350 
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Die Aufstellung der eingenommenen Medikamente wird in Tabelle 6 verdeutlicht. 

Tab. 6: Liste der eingenommen Medikamente 

 
 

Der Schwerpunkt der kardialen Erkrankungen lag über die Gruppen 1-4 mit 90 Patienten bei den 

Herzklappenveränderungen und mit 103 Patienten bei denen mit akutem Koronarsyndrom oder 

instabiler Angina pectoris Symptomatik. Die Schwerpunkte bei den Herzklappenveränderungen 

bildeten hierbei die Aortenklappenstenose und die kombinierten Vitien. Von Eingefäß-KHK 

waren 53 Patienten, von Zweigefäß-KHK waren 10 und von Dreigefäß-KHK waren 16 Patienten 

betroffen. Bei 3 Patienten aus Gruppe 3 stellte die Indikation zur Operation nicht die koronare 

Herzkrankheit dar. Von allen untersuchten Patienten gaben 19 an, bereits schon einen 

Herzinfarkt gehabt zu haben. 12 dieser Patienten sind aus Gruppe 1. 

Bei 18 Patienten aus Gruppe 1 wurde ein Infarkt ohne ST-Strecken Hebung diagnostiziert. Bei 

weiteren 12 Patienten lag ein Infarkt mit ST-Strecken Hebung vor.  

26 Patienten mit Myokardinfarkt gaben an bereits im Vorfeld an Angina pectoris Symptomen 

gelitten zu haben. In Gruppe 2 konnte bei 30 Patienten eine Angina pectoris Symptomatik 

diagnostiziert werden. In der Gruppe 3 wurde bei 21 Patienten eine Eingef.-KHK und bei 1 

Patienten eine Zweigef.-KHK diagnostiziert. Bei 3 Patienten aus Gruppe 3 konnte keine KHK 

befundet werden. Diese Patienten litten nach eigenen Anhgaben an Angina pectoris Symptomen 

und hatten arteriosklerotische Vorerkrankungen. In der Gruppe 4 werden sowohl Patienten mit 

KHK und Aortenstenose betrachtet. Hier wird bei 11 Patienten eine Eingef.- KHK und bei 14 eine 

Dreigef.-KHK diagnostiziert. 25 Patienten gaben an bereits vorher an Angina pectoris 

Symptomen gelitten zu haben. 3 Patienten aus Gruppe 4 hatten bereits vorher einen 

Myokardinfarkt. In der Gruppe 4 waren 35 Patienten von einer Aortenklappeninsuffizienz 

betroffen, bei 1 Patienten wurde die Mitralklappe rekonsturiert, so dass dies in der weiteren 

Betrachtung vernachlässigt wurde. 

 
 
 
 
 
 
 

Medikamente   
Gruppe 1 
n=30 

Gruppe 2 
n=37 

Gruppe 3 
n=25 

Gruppe 4 
n=36 

Gruppe 5 
n=30 

Antihypertensiva   n = 29 [97%] n = 31 [84%] n = 25 [100%] n = 36 [100%] n = 12 [40%] 

Antikoagulantien n = 20 [22%] n = 23 [25%] n = 18 [20%] n = 27 [29%] n = 4 [4%] 

Antidiabetika n = 7 [23%] n = 5 [14%] n = 2 [8%] n = 6 [16%] n = 2 [6%] 

Herzmedikamente n = 2 [6%] n = 1 [3%] n = 0 [0%] n = 2 [5%] n = 0 [0%] 

Entzündungshemmer n = 0 [0%] n = 2 [5%] n = 0 [0%] n = 1 [3%] n = 0 [0%] 
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Tabelle 7 gibt einen Überblick über die Verteilung der kardialen Diagnosen innerhalb der 
Gruppen 1-4. 
 
Tab.7: Verteilung kardialer Erkrankungen  

Kardiale Diagnose 
Gruppe 1 

n=30 

Gruppe 2 

n=37 

Gruppe 3 

n=25 

Gruppe 4 

n=36 

Herzklappenerkrankungen 10 37 9 35 

Eingef.- KHK  21 0 21 11 

Zweigef.- KHK 4 0 1 5 

Dreigef.- KHK 1 1 0 14 

STEMI 12 0 0 0 

NSTEMI 18 0 0 0 

ACS, AP Symptomatik,  

instabile AP, 
26 30 22 25 

Mitralklappenrekonstruktion  0 0 0 1 

Zustand nach Infarkt 12 0 4 3 

Gruppe1: Herzinfarkt, Gruppe2: Herzklappenerkrankung, Gruppe3: Koronare Herzkrankheit (KHK), Gruppe4: (KHK 
und Herzklappenerkrankung), Ein-Dreigef.-KHK: 1-3 Gefäß-Koronare Herzkrankheit; STEMI: ST-elevation myocardial 
infarction; NSTEMI: Non-ST-elevation myocardial infarction; ACS: Acute coronary syndrome; AP: Angina pectoris 

4.2 Ergebnisse der klinischen Untersuchung 

4.2.1 Zahnstatus, DMF-T und Papillen-Blutungs-Index (PBI)  

Tabelle 8 gibt einen Überblick über die Verteilung des DMFT, D-T, F-T und M-T, innerhalb der 

Gruppen. Der Anteil der fehlenden Zähne (M-T) war in allen Gruppen am höchsten. Der mittlere 

DMF-T der Patienten in Gruppe 1 lag bei 21,8 ± 6,2, in Gruppe 2 bei 22,1 ± 4,8, in Gruppe 3 bei 

20,2 ± 5,9, in Gruppe 4 bei 22,5 ± 5,65 und in Gruppe 5 bei 21,93 ± 6,8.  

 

Tab.8: Mittelwert und Standardabweichung des DMF-T  

 Gruppe 1-5 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 

DMFT [MW ± 
SD] 

21,79 ± 5,8 21,8 ± 6,2 22,1 ± 4,8 20,2 ± 5,9 22,5 ± 5,65 21,93 ± 6,8 

D-T  [MW ± 
SD] 

1,5 ± 3,4 3 ± 4,7 1,3 ± 3,5 2 ± 3,4 1,3 ± 3 0,3 ± 0,7 

M-T  [MW ± 
SD] 

12,89 ± 8,8 14 ± 10,4  12,7 ± 8,4 10,1 ± 8 15 ± 9 12 ± 8,2  

F-T  [MW ± 
SD] 

7,3 ± 5,8 4,9 ± 5,8 8,1 ± 6,1  8 ± 5,2  6,2 ± 5,6  9,6 ± 5,6  

MW: Mittelwert, SD: Standardabweichung; D-T: Decayed Teeth; M-T: Missing Teeth; F-T: Filled Teeth  

 
Die Ergebnisse für den Schweregrad der gingivalen Entzüdnung (PBI) stellen sich wie folgt dar 

(Tab.9). Der Mittelwert mit Standardabweichung ergab für die Patienten aus Gruppe 1 den Wert 

1,3, aus Gruppe 2  1,1, aus Gruppe 3  1,3, aus Gruppe 4  1,4 und aus Gruppe 5  1,1. Der 

Median stellt in allen Gruppen den Wert 1 dar. Die Maxima Werte sind in Gruppe 1  3, in Gruppe 

2  3, in Gruppe 3  4, in Gruppe 4  4 und in Gruppe 5  3. Die Minima Werte sind in allen Gruppen 

0. Der Grad der gingivalen Entzündung stellt sich als ausgeprägte Gingivitis dar. 
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Tabelle 9 gibt einen Überblick über die Verteilung des PBI.  

 
Tab.9: PBI als Mittelwert mit Standardabweichung und Median mit Minimum und Maximum  

PBI Gruppe 1-5 Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 

MW ± SD 1 ± 0,95 1,3 ± 1 1,1 ± 1,1 1,3 ± 0,8 1,4 ± 1,1 1,1 ± 0,8 

Median 1 1 1 1 1 1 

Max 4 3 3 4 4 3 

Min 0 0 0 0 0 0 

MW±SD: Mittelwert ± Standardabweichung; Max: Maximum; Min: Minimum  

4.2.2 Parodontalstatus  

Es werden die Sondierungswerte, der BOP, das klinische Attachmentlevel (AL), die Fur-

kationsbefunde und Lockerungsgrade vorgestellt (Tab.10). Der höchste Mittelwert der 

Sondierungstiefen liegt mit 3,64 mm ± 0,93 in der Gruppe 3. Der niedrigste Mittelwert liegt mit 

3,2 mm ± 0,69 in der Gruppe 5. Der höchste durchschnittliche klinische Attachmentlevelverlust 

beträgt 6,2 mm ± 2,2 in Gruppe 3 und der niedrigste mit  5,6 mm ± 1,23 in Gruppe 5.  

Bei den Werten für ST ≥ 4mm und ST ≥ 6mm handelt es sich um die prozentuale Verteilung der 

Zahnflächen mit Sondiertiefen ≥ 4 mm und ≥ 6 mm. In Gruppe 3 konnten die meisten 

Zahnflächen, 45%, mit Sondiertiefen ≥ 4 mm gemessen werden. Die niedrigsten Werte für 

Sondiertiefen ≥ 4 mm waren mit 34% in Gruppe 5 zu finden. Der BOP konnte in Gruppe 1 mit 

einem Wert von 40% ± 28%, in Gruppe 2 von 43% ± 35%, in Gruppe 3 von 49% ± 33%, in 

Gruppe 4 von 31% ± 33 % und in Gruppe 5 von 66% ± 31% ermittelt werden. Die BOP Werte 

der Kontrollgruppe sind im Vergleich zu den anderen erhöht (Tab.10). 

 
Tab.10: Parodontale Parameter  

Variable Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 

ST [MW ± SD] 3,3 ± 0,78 3,5 ± 0,81 3,64 ± 0,93 3,2 ± 0,95 3,2 ± 0,69 

AL [MW ± SD] 5,98 ± 1,71 5,94 ± 1,78 6,20 ± 2,2 5,70 ± 1,97 5,60 ± 1,23 

ST ≥ 4mm[MW in %] 36% 45% 45% 35% 34% 

ST ≥ 6mm[MW in %] 5% 7% 10% 7% 3% 

BOP [MW in %] 40% 43% 49% 31% 66% 

ST: Mittlere Sondierungstiefe in mm; AL: Clinical attachment level; ST ≥ 4mm: gemittelter Wert der Zahl der 
sondierbaren Flächen ≥ 4mm,  ST ≥ 6mm: gemittelter Wert der Zahl der sondierbaren Flächen ≥ 6 mm, MW: 
Mittelwert, SD: Standardabweichung in %, BOP: Bleeding on probing 
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In Tabelle 11 werden die Furkationsbefunde dargestellt, eine Graduierung (I-III) erfolgte nicht.  

 
Tab.11: Furkationsbefunde 

Gruppe n Median Min Max 

Gruppe 1 19 1 0 3 

Gruppe 2 27 1,3 0 2,5 

Gruppe 3 22 1 0,37 2,5 

Gruppe 4 27 1,3 0 3 

Gruppe 5 26 0,7 0 2 

n=Zahl der mehrwurzeligen Zähne 

 

Tabelle 12 zeigt die Lockerungsgrade, eine Angabe der Lockerungsgrade (1-3) erfolgte nicht. 
 

Tab.12:Lockerungsgrade 

Gruppe n Median Min Max 

Gruppe 1 24 0,18 0 3 

Gruppe 2 36 0,26 0 3 

Gruppe 3 25 0,25 0 2,2 

Gruppe 4 32 0,27 0 1,7 

Gruppe 5 30 0,36 0 3 

n=Anzahl der untersuchten Zähne 

4.2.3 Parodontale Diagnose 

In Tabellle 13 wird die Verteilung der parodontalen Diagnosen innerhalb Gruppen dargestellt. 

Die Verteilung der parodontalen Diagnosen verschiebt sich deutlich in den Bereich der schweren 

Parodontitis. In Gruppe 1 sind 23, in Gruppe 2  30, in Gruppe 3  24, in Gruppe 4  25 und in 

Gruppe 5 sind 25 Patienten an einer schweren Parodontitis erkrankt. Von einer moderaten 

Parodontitis sind in Gruppe 1  0 Patienten, in Gruppe 2  4 Patienten, in Gruppe 3  1 Patient, in 

Gruppe 4  5 Patienten und in Gruppe 5  5 Patienten betroffen. 

 
Tab.13: Verteilung der parodontalen Diagnose  

PA-Diagnose Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 

Milde/keine Parodontitis  7 (23%) 3 (8%) 0 (0%) 6 (17%) 0 (0%) 

Moderate Parodontitis 0 (0%) 4 (11%) 1 (4%) 5 (14%) 5 (17%)  

Schwere Parodontitis 23 (77%) 30 (81%) 24 (96%)  25 (69%)  25 (83%)  

 

4.2.4 Statistik der parodontalen Parameter  

Im folgenden Kapitel erfolgt die statistische Auswertung der parodontalen Parameter (Tab. 14). 

Der Wert p bezieht sich auf einen nicht adjustierten statistischen Test (OneWayAnova), bei dem 

getestet wird, ob die Varianz zwischen den Gruppen größer ist, als innerhalb einer Gruppe. Im 

zweiten Test p* werden weitere Parameter, die Einfluss auf die Gruppen haben können 
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berücksichtigt. Selektiert wurden hier das Alter, Geschlecht, BMI, Bluthochdruck, Rauchen und 

Hyperlipidämie. Als statistisches Verfahren wird die Rückwärtsselektion gewählt. Das 

Signifikanzniveau liegt bei p = 0,05.  

Die statistische Auswertung zeigt einen Einfluss der parodontalen Parameter Furkationsbefund 

und BOP auf die Gruppen. Die p- und p*- Werte sind für die jeweiligen Furkationsbefunde mit  

p = 0,04 und p* = 0,03 und dem BOP mit p = p* = 0,0011 signifikant (Tab.14). 

 

Tab.14: Statistische Auswertung parodontaler Parameter und Entzündungsindizes 

Variable p p* 

BOP 0,0011 0,0011 

PBI 0,62 0,78 

DMFT 0,65 0,81 

Lockerungsgrad 0,54 0,41 

Furkationsbefund 0,04 0,03 

ST 0,24 0,24 

AL  0,76 0,71 

ST≥4mm 0,27 0,3 

ST≥6mm 0,16 0,38 

BOP: Bleeding on probing, PBi: Papillenblutungsindex, DMFT: Decayed-Missing-Filled Teeth, 
ST:Sondierungstiefen, AL: Attachmentlevel, ST≥4mm: gemittelter Wert der Zahl der sondierbaren  

Flächen ≥ 4mm, ST≥6mm: gemittelter Wert der Zahl der sondierbaren Flächen ≥ 6mm 
 

Im weiteren statistischen Vergleich stellt sich für die p-Werte vom BOP und der 

Furkationsbefunde ein Gruppenvergleich an. Im Gruppenvergleich bezieht sich der p-Wert 

immer auf das Verhältnis zur Kontrollgruppe. Für p-Werte größer gleich 0,0125 ist adjustiert 

keine Signifikanz mehr vorhanden (Bonferroni-Adjustierung) (Tab.15). 

 

Tab.15: Gruppenvergleich zur Referenzgruppe  

Variable Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 

BOP p = 0,004 p = 0,007 p = 0,061 <0,0001 Referenz 

F p = 0,054 p= 0,002 p = 0,004 p = 0,0002 Referenz 

BOP: Bleeding on probing; F: Furkationsgrad 

 

Im direkten Gruppenvergleich sind die p-Werte für die Variable BOP in Gruppe 1 (p = 0,004), in 

Gruppe 2 (p = 0,007), Gruppe 4 (p = 0,0001) zur Referenzgruppe 5 signifikant (Tab.15). Der 

Grad der parodontalen Entzündung, über die Gruppen 1,2 und 4 im Vergleich zur Gruppe 5, ist 

für diese Herzerkrankung statistisch relevant. Patienten dieser Gruppen zeigen statistisch also 

geringere Entzündungsgrade als herzgesunde Patienten. Der statistische Vergleich der 

Furkationsbefunde zeigt für die Gruppe 2 (p = 0,002), Gruppe 3 (p = 0,004) und Gruppe 4 (p = 

0,0002) einen statistischen Einfluss. Der Grad der sondierbaren Furkation durch entzündlich 

bedingten Knochenabbau hat in diesen Gruppen einen höheren Einfluss.  
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Im Testverfahren mit weiteren Risikofaktoren zeigte das Rauchen, der Bluthochdruck und 

Diabetes mellitus eine signifikante Bedeutung für die parodontalen Parameter (Tab.16). Sowohl 

das Rauchen, der Bluthochdruck und Diabetes mellitus haben Einfluss auf die jeweiligen 

Hauptparameter (ST, ST ≥ 4mm, ST ≥ 6mm). Die p-Werte liegen in dem Bereich 0,028-0,047 

(Tab.16). Man schreibt ihnen aufgrund der Größe des p-Wertes eher explorativen Charakter zu, 

da der negative Einfluss dieser Covariablen zu erwarten war.  

 
Tab.16: Einfluss der Covariablen 

Variable Covariable p-Wert 

ST Rauchen 0,028 

ST ≥ 4mm 
Diabetes mellitus 

Rauchen 

0,039 

0,038 

ST ≥ 6mm 
Bluthochdruck 

Rauchen 

0,047 

0,038 

ST: Mittlere Sondierungstiefe; ST ≥ 4mm: gemittelter Wert der Zahl der sondierbaren Flächen ≥ 4 mm in %,   
ST ≥ 6mm: gemittelter Wert der Zahl der sondierbaren Flächen ≥ 6 mm in %,  

 
Die statistische Auswertung des Einflusses des Grades der Parodontitis auf eine spezifische 

Herzerkrankung wurde mittels Kruskal-Wallis-Test durchgeführt. Das Signifikanzniveau liegt bei 

p = 0,05. Der Grad der Parodontitis ist nicht signigfikant (p = 0,13, p* = 0,38) und hat demnach 

keinen statistisch relevanten Einfluss auf die einzelnen Gruppen.  

4.2.5 Mikrobiologie 

Im Rahmen der klinischen Untersuchungen konnte nicht von allen Patienten eine mikro-

biologische Auswertung vorgenommen werden. Aufgrund mangelnder Probenqualität wegen zu 

starker parodontaler Blutung war bei Einzelnen keine Entnahme von Plaqueproben möglich. 

Tabelle 17 gibt einen Überblick über die Zahl der zahnlosen Patienten und derer, bei denen 

keine Entnahme möglich war. 

 
Tab.17: Zahnlose Patienten und fehlende mikrobiologische Auswertung 

Parameter 
Gruppe 1 

n = 30 
Gruppe 2 

n = 37 
Gruppe 3 

n = 25 
Gruppe 4 

n = 36 
Gruppe 5 

n = 30 

zahnlose 
Patienten 

6 1 0 4 0 

Mibi fehlt 1 2 3 0 0 

Gesamt 7 3 3 4 0 

Mibi: Mikrobiologie  

 
Insgesamt wurden in Gruppe 1 bei 7 Patienten, in Gruppe 2 bei 3, in Gruppe 3 bei 3 und in 

Gruppe 4 bei 4 Patienten keine mikrobiologische Auswertung durchgeführt. In der Kontroll-

gruppe wurde bei allen Patienten eine mikrobiologische Auswertung vorgenommen.  

Sowohl bei allen Patienten aus den Gruppen 1-4 und den Patienten aus der Kontrollgruppe 5 

konnten die 11 parodontalpathogenen Bakterien nachgewiesen werden (Nachweisgrenze < 10³). 
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Auffällig war, dass der Brückenkeim Fusobacterium nucleatum (Fn) in den Gruppen 1 und 5 bei 

allen Patienten nachgewiesen werden konnte. In den Gruppen 2-4 konnte Fn bei über 90% der 

Patienten dedektiert werden. Aac war in der Infarktgruppe mit 17% und Pg mit 70% zu finden 

(Tab.18). Eine deutlichere Tendenz für Aac lag in Gruppe 5 vor. Hier konnte Aac mit 30% 

nachgewiesen werden. Die Bakterien aus dem roten Komplex waren für Pg mit 63%, für Tf mit 

87% und Td mit 63% ebenfalls erhöht. Der Biofilm ist in allen Gruppen mit herzkranken 

Patienten eher gleichermaßen verteilt, so dass keinem Krankheitsbild ein bestimmter 

mikrobiologischer Befund zugeordnet werden kann. Im Gegenteil, die Belastung mit 

parodontalpathogenen Baktierien ist bei den Patienten der Kontrollgruppe gegenüber den kardial 

Erkrankten erhöht. Auch die Bakterien aus dem grünen und orangenen Komplex sind sehr stark 

vertreten (Tab.18). 

 
Tab.18: Prävalenz der Bakterienkomplexe  

Komplexe Bakterien Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 

Violetter 
Komplex 

Aac 17 % 9% 14% 3% 30% 

 
Roter  
Komplex 
 

Pg 

Tf 

Td 

70 % 

26% 

52% 

35% 

73% 

65% 

59% 

91% 

59% 

69% 

84% 

66% 

63% 

87% 

63% 

Oranger  
Komplex 

Pi 

Pm 

Fn 

26% 

56% 

100% 

32% 

79% 

97% 

32% 

59% 

95% 

31% 

72% 

91% 

27% 

63% 

100% 

Gelber  
Komplex 

Cr 

En 

61% 

17% 

74% 

38% 

72% 

27% 

72% 

25% 

73% 

20% 

Grüner  
Komplex 

Ec 

Csp. 

65% 

70% 

82% 

68% 

82% 

45% 

63% 

75% 

57% 

70% 

Aac: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg: Porphyromonas gingivalis, Tf: Tanerella forsythia, 
Td:Treponema denticola, Pi: Prevotella intermedia, Pm: Peptostreptococcus micros, Fn: Fusobacterium 
nucleatum, Cr: Campylobacter rectus, En: Eubacterium nodatum, Ec: Eikanella corrodens, Cs: Capnocytophaga 
species, Nachweisgrenze: <10³
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4.2.6 Statistische Auswertung der Mikrobiologie  

Es ist für die Keime Aac und Pg ein signifikanter Zusammenhang innerhalb der Gruppen zu 

erkennen. Das beudeutet das Aac und Pg Einfluss auf die Gruppen haben und das 

Unterschiede in der Keimverteilung bestehen. Sowohl nicht adjustiert, als auch adjustiert, liegen 

die Werte für Aac bei p = 0,034 und p* = 0,076 im signifikanten Bereich. Die p-Werte für Pg 

liegen bei p = 0,035 und p* = 0,042 und haben statistisch Einfluss auf alle Gruppen (Tab. 19). 

Für die anderen untersuchten Bakterien war dies nicht festzustellen.  

 
Tab.19: Statistischer Vergleich (p*-Werte adjustiert) 

Bakterien p p* 

Aac 0,034 0,076 

Pg 0,035 0,042 

Tf 0,42 0,49 

Td 0,86 0,88 

Pi 0,97 0,96 

Pm 0,32 0,15 

Fn 0,26 0,89 

Cr 0,85 0,93 

En 0,39 0,28 

Ec 0,11 0,13 

Csp. 0,22 0,53 

p: Auswertung ohne Covariablen; p*: Auswertung mit Covariablen 

 
Für die Keime Pg und Aac wurde ein weiterer Gruppenvergleich angestellt. Gruppe 5 dient als 

Referenzgruppe.  

Das Signifikanzniveau wurde aufgrund des multiplen Testens wegen mehrerer Gruppen-

vergleiche mit der Referenzgruppe 5, auf 5/11 adjustiert. Für p-Werte größer gleich 0,0045 wäre 

adjustiert keine Signifikanz mehr vorhanden (p ≥ 0,0045). 

 
Tab.20: Gruppenvergleich zur Referenzgruppe 

Variable Gruppe 1 Gruppe 2 Gruppe 3 Gruppe 4 Gruppe 5 

Aac 0,29 0,04 0,18 0,02 Referenz 

Pg 0,81 0,02 0,88 0,99 Referenz 

Aac: Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Pg: Porphyromonas gingivalis 

 
Es gibt keine signifikante Bedeutung für einen speziellen Keim im Vergleich zur Kontrollgruppe. 

Keiner der beiden Keime hat im statistischen Vergleich zur Kontrollgruppe einen besonderen 

Einfluss auf eine Gruppe der herzkranken Patienten. 
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4.2.7 Parodontale Parameter unter der Anwesenheit von Pg und Aac 

In der weiteren statistischen Auswertung werden die mittleren Sondierungstiefen in Bezug auf 

die Anwesenheit der Keime Pg und Aac dargestellt. Die Anwesenheit von Aac scheint bei denen 

in der Studie involvierten Patienten lediglich in Gruppe 1 und Gruppe 5 einen Einfluss auf die 

mittlere Sondierungstiefe zu haben. Der Mittelwert liegt in Gruppe 1 mit 0,23 mm weniger bei 

den Patienten ohne Aac deutlich unterhalb des Mittelwertes derer mit Aac Befall. In Gruppe 5 

liegt der Mittelwert mit 0,27 mm mehr bei den Patienten mit Aac Befall deutlich oberhalb des 

Wertes derer ohne Aac Befall. In den restlichen Gruppen zeichnet sich ein umgekehrtes Bild ab. 

Die mittleren Sondierungswerte in Abwesenheit der Baktierien des violetten Komplexes liegen 

deutlich oberhalb derer mit Keimbelastung. In Abbildung 4 wird im Boxplot Diagramm eine 

graphische Darstellung der Sondierungswerte unter Berücksichtigung der Anwesenheit von Aac 

gegeben.  
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Abb.2: Darstellung der mittleren Sondierungstiefen in Abhängigkeit von Aac 

 

 

 

 

 

mm 

Aac nicht nachgewiesen 

 

Aac nachweisbar 



44 
 

In Tabelle 21 werden die Mittelwerte, Median mit Minima und Maxima der mittleren 

Sondierungswerte angegeben. 

 

Tab.21: Mittlere Sondierungstiefen in Abhängigkeit von Aac 

Gruppe 
Anwesenheit 

Aac 
Mittelwert ± SD 

ST 
Median 

ST 
Min 
ST 

          Max 
           ST 

Gruppe 1 nein 
3,16 ± 0,73 3,01 2,10 5,5 

Gruppe 2 nein 
3,50 ± 0,84 3,50 1,69 5,58 

Gruppe 3 nein 
3,85 ± 0,94 3,72 2,40 5,69 

Gruppe 4 nein 
3,23 ± 0,96 2,95 1,89 5,5 

Gruppe 5 nein 
3,09 ± 0,58 3,11 2,04 4,05 

Gruppe 1 ja 
3,39 ± 0,20 3,43 3,13 3,6 

Gruppe 2 ja 
3,04 ± 0,34 2,92 2,76 3,42 

Gruppe 3 ja 
3,00 ± 0,48 3,21 2,44 3,35 

Gruppe 4 ja 
3,73 ± 0,00 3,73 3,73 3,73 

Gruppe 5 ja 
3,36 ± 0,89 2,92 2,67 5,3 

SD: Standardabweichung 

 
Tabelle 22 gibt eine Übersicht über die Verteilung der mittleren Sondierungstiefen als Mittelwert 

und Median mit Minima und Maxima unter Berücksichtigung der Anwesenheit von Pg. Die 

Anwesenheit von Pg scheint im Vergleich zu Aac einen deutlicheren, aber nicht signifkanten 

Einfluss auf die Sondierungswerte der Patienten zu haben. Die Mittelwerte der Sondierungstiefe 

steigen bei Anwesenheit des Keims in der Gruppe 1 um 0,59 mm, in Gruppe 2 um 0,23 mm, in 

Gruppe 3 um 0,72 mm, in Gruppe 4 um 0,41 mm und in Gruppe 5 um 0,41 mm mehr als in der 

gleichen Gruppe ohne Keimbelastung. Auffällig ist die deutliche Diskrepanz vor allem in der 

Infarktgruppe (Gruppe 1) (Tab.22). In Abbildung 5 erfolgt die Darstellung im Boxplotdiagramm.  
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Tab.22: Mittlere Sondierungstiefen in Abhängigkeit von Pg 

Gruppe Anwesenheit 
Pg 

Mittelwert ± SD 
ST 

Median 
ST 

Min 
ST 

Max  
ST 

Gruppe 1 nein 2,79 ± 0,44 2,73 2,10 3,37 

Gruppe 2 nein 3,38 ± 0,85 3,40 1,69 5,58 

Gruppe 3 nein 3,31 ± 0,85 3,15 2,40 5,02 

Gruppe 4 nein 2,96 ± 0,81 2,83 1,89 4,62 

Gruppe 5 nein 2,92 ± 0,66 2,96 2,04 4,05 

Gruppe 1 ja 3,38 ± 0,68 3,18 2,77 5,50 

Gruppe 2 ja 3,61 ± 0,76 3,70 2,44 5,10 

Gruppe 3 ja 4,03 ± 0,90 3,87 2,44 5,69 

Gruppe 4 ja 3,37 ± 2,1 3,37 2,10 5,50 

Gruppe 5 ja 3,33 ± 0,67 3,11 2,67 5,30 

SD: Standardabweichung, ST: Sondierungstiefe 
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Abb.3: Darstellung der mittleren Sondierungstiefen in Abhängigkeit von Pg 

 

Es gibt einen validen Zusammenhang zwischen den Sondierungswerten und der Anwesenheit 

von Pg innerhalb der Gruppen. Die Zuordnung eines mikrobiologischen Befundes zu einer 

bestimmten Herzerkrankung ist nicht möglich.  

Aufgrund einer eindeutigen Signifikanz der BOP Werte, sowohl adjustiert (p* = 0,0011) als auch 

nicht adjustiert (p = 0,0011) und eines Zusammenhanges der mittleren Sondierungswerte unter 

der Anwesenheit des Keimes Pg wird die Abhängigkeit der BOP Werte unter Berücksichtung der 

Nachweisbarkeit von Pg dargestellt (Tab.23). 

mm 

Pg nachweisbar Pg nicht nachweisbar 
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Auch in dieser Darstellung mittels Boxplot-Diagramm (Abb.4) wird deutlich, dass der 

Entzündungsgrad der Gingiva unter Anwesenheit des Bakteriums steigt. Auffällig sind mit einer 

Differenz der Mittelwerte besonders die Werte in Gruppe 3 mit 0,16; in Gruppe 4 mit 0,31 und in 

Gruppe 5 mit 0,16. Das bedeutet, dass die Zahl der Blutungspunkte nach Sondierung unter 

Anwesenheit von Pg im Mittel in Gruppe 3 um 16%, in Gruppe 4 um 31% und in Gruppe 5 um 

16% steigt. 

 

l  

 

Abb.4: Graphische Darstellung des BOP in Abhängigkeit von Pg 

 

 

 

Tab.23: BOP in Abhängigkeit von Pg 

Gruppe Anwesenheit BOP in % Median 
BOP 

Min 
BOP 

Max 
BOP 

Gruppe 1 nein 34% 0,33 0 0,81 

Gruppe 2 nein 38% 0,36 0 1 

Gruppe 3 nein 39% 0,42 0,05 1 

Gruppe 4 nein 9% 0,2 0 0,45 

Gruppe 5 nein 56% 0,5 0,18 1 

Gruppe 1 ja 38% 0,36 0 1 

Gruppe 2 ja 48% 0,45 0 1 

Gruppe 3 ja 55% 0,58 0 1 

Gruppe 4 ja 40% 0,37 0 1 

Gruppe 5 ja 72% 0,7 0,33 1,63 

BOP: Bleeding on probing

BOP 

Pg nachweisbar Pg nicht nachweisbar 
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4.3 Zusammenfassung der Ergebnisse 

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine klinische Querschnittsstudie. Schwerpunkt 

der Arbeit ist die Untersuchung von Patienten mit verschiedenen koronaren Herzerkrankungen 

und deren Vergleich mit einer kardial gesunden Kontrollgruppe. Erfasst wurden der Zahnstatus, 

der Parodontalzustand und der orale mikrobiologische Befund. 

 
Die wichtigsten Ergebnisse lassen sich wie folgt zusammenfassen: 

 

1. Das Patientenkollektiv besteht insgesamt aus 158 Patienten (128 Patienten mit koro-

naren Herzerkrankungen und 30 Patienten in der Kontrollgruppe). 

Die Einteilung erfolgte in 5 Gruppen. Die Gruppen 1-4 stellen die Gruppen der 

herzkranken Patienten dar. Die Gruppe 5 ist die Kontrollgruppe.  

 

 Gruppe 1: 30 Patienten mit Herzinfarkt 

 Gruppe 2: 25 Patienten mit Aortenstenose  

 Gruppe 3: 37 Patienten mit koronarer Herzkrankheit (KHK) 

 Gruppe 4: 36 Patienten mit KHK und Arotenstenose 

 Gruppe 5: 30 Patienten ohne Herzerkrankung 

 
Das Durchschnittsalter über die Gruppen 1-4 liegt bei 67,3 Jahren. Die 

allgemeinanamnestischen Parameter wie Bluthochdruck (p=0,0002) und Hyperlipidämie 

(p=0,00065) sind in allen Gruppen vertreten und sind statistisch signifikant für die 

Gruppen. 

Die CRP Werte (mg/l) sind in allen Gruppen erhöht (Gruppe 1  100,4 ± 71; in Gruppe 2 

75,3 ± 59,2; in Gruppe 3 102 ± 77,2 und in Gruppe 4 108 ± 73,6). Die Zahl der Leuko-

zyten (x * 10³/µl) ist in der Infarktgruppe mit 19,7 ± 43,8 deutlich erhöht. 

2. Im Schnitt lag der BOP in Gruppe 5 bei 0,66 ± 0,3; in Gruppe 1 bei 0,4 ± 0,28; in Gruppe 

2 bei 0,43 ± 0,35; in Gruppe 3 bei 0,49 ± 0,33 und in Gruppe 4 bei 0,31 ± 0,33. Der p-

Wert liegt bei p = 0,0011. 

Im Gruppenvergleich ist der BOP für die Gruppe 1 mit p = 0,004; für die Gruppe 2 mit p = 

0,007 und für die Gruppe 4 mit p = 0,001 signifikant verschieden zur Kontrollgruppe. 

Die Häufigkeit der Diagnose schwere Parodontitis ist über alle Gruppen ähnlich verteilt 

(Gruppe 1 = 77%, Gruppe 2 = 81%, Gruppe 3 = 96%, Gruppe 4 = 69%, Gruppe 5 = 

83%). Der p-Wert für den Parodontitisgrad liegt bei p = 0,13. 

Für die Furkationsbefunde konnte eine Signifkanz von p = 0,04 ermittelt werden.  

3. Die Ergebnisse der mikrobiologischen Auswertung zeigen, dass Fn in den Gruppen 1 - 5 

bei über 90% der Proben über der Nachweisgrenze liegt. In Gruppe 1 (Infarktgruppe) ist 
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Pg mit 70% stark vertreten. Aac konnte vorallem in der Gruppe 5 mit 30% nachgewiesen 

werden.  

Die statistische Auswertung des Einflusses der Bakterien auf die Gruppen ergibt einen 

signifikanten Einfluss für Pg (p = 0,034) und für Aac (p = 0,035). Auch unter 

Berücksichtigung diverser Confounder kann für Pg (p = 0,076) und für Aac (p = 0,042) 

eine signifikante Bedeutung für die Gruppen ermittelt werden.  

Im Gruppenvergleich (Aac und Pg) in Bezug zur Kontrollgruppe 5 kann kein statisitsch 

relevanter Einfluss ermittelt werden. Ein Unterschied zwischen beiden Keimen war 

festzustellen.  

4. Die Korrelation der Sondierungstiefe (ST) in Bezug auf die Anwesenheit von Pg ergibt 

deutlich höhere Sondierungstiefen bei Anwesenheit von Pg. Im Mittel liegt die 

Sondierungstiefe in Gruppe 1 um 0,59 mm, in Gruppe 2 um 0,23 mm, in Gruppe 3 um 

0,72 mm, in Gruppe 4 um 0,41 mm und in Gruppe 5 um 0,41 mm über den Werten derer, 

wo Pg nicht über der Nachweisgrenze lag. Auffällig ist die Diskrepanz in der 

Infarktgruppe mit 0,59 mm.  

5. Die Anwesenheit von Aac scheint lediglich in Gruppe 1, Gruppe 4 und Gruppe 5 einen 

Einfluss auf die mittlere Sondierungstiefe zu haben. Der Mittelwert der Sondierungstiefe 

in Gruppe 1 liegt mit 0,23 mm, in Gruppe 4 mit 0,5 mm und in Gruppe 5 mit 0,27 mm 

oberhalb der mittleren Sondierungstiefe bei den Patienten ohne Aac Nachweis. In den 

Gruppen 2 und 3 liegt der Mittelwert bei Anwesenheit von Aac unterhalb des Mittelwertes 

bei Fehlen des Bakteriums. In Gruppe 2 liegt die mittlere Sondierungstiefe 0,44 mm und 

in Gruppe 3  0,85 mm unterhalb der Mittelwerte ohne Aac. 
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5 Diskussion  

Basierend auf der Hypothese, dass parodontopathogene Mikroorganismen, die in einem 

subgingivalen Biofilm organisiert sind, einen Einfluss auf die Entstehung von koronaren 

Herzerkrankungen haben, wurden in dieser Arbeit 128 herzkranke Patienten auf parodontale 

Entzündung und auf orale mikrobiologische Befunde untersucht und mit einer kardial gesunden 

Kontrollgruppe verglichen. 

In mehreren Übersichtsarbeiten (Sanz et al. 2010, Meurmann et al. 2004) und Metaanalysen 

(Blaizot et al. 2009, Humphrey et al. 2008, Janket et al. 2003, Mustapha et al. 2007), in denen 

die klinische Manifestation der Arteriosklerose und das Auftreten von parodontalen Infektionen 

(Auftreten von parodontalpathogenen Bakterien) untersucht wurde, konnte kein eindeutiges 

Ergebnis formuliert werden. Es wurde lediglich gezeigt, dass der Zusammenhang dezent 

vorhanden ist und immer wieder in einzelnen Studien belegt werden kann (DeStefano et al. 

1993, Beck und Offenbacher 2002).  

In einer von Kebschull et al. publizierten Übersichtsarbeit wird sehr deutlich gezeigt, welche 

kausalen Zusammenhänge zwischen parodontalen Infektionen und Arteriosklerose bestehen 

(Kebschull et al. 2010). Es konnte gezeigt werden, dass durch parodontale Infektion die lokalen 

und systemischen Entzündungsparameter steigen und damit die Entstehung einer 

Arteriosklerose begünstigt wird (Blaizot et al. 2009, Humphrey et al. 2008, Janket et al.2003). 

Interventionsstudien konnten den Einfluss einer parodontalen Therapie auf die verbesserte 

endotheliale vasodilatatorische Kapazität deutlich machen (Blum et al. 2007, Elter et al. 2006, 

Higashi et al. 2009, Mercanoglu et al. 2004, Tonetti et al. 2009). In einer Arbeit von Piconi et al. 

wurde gezeigt, dass die Verdickung der Intima Media der Arteria carotis durch die parodontale 

Therapie verringert wurde (Piconi et al. 2009). Der Einfluss der Behandlung einer Parodontitis 

führte zur Verbesserung von kardiovaskulären Risikofaktoren (endotheliale Dysfunktion, 

Entzündungsparameter, Dicke der Intima Media) (Tonetti et al. 2009, Mercanoglu et al. 2004, 

Offenbacher et al. 2009). Bisher ungeklärt ist der Einfluss einer Parodontitistherapie auf eine 

fortgeschrittene Arteriosklerose bzw. einen Herzinfarkt (Beck et al. 2007).  

So wurde die Hypothese aufgestellt, dass parodontopathogene Bakterien und ihre Toxine eine 

entscheidende Rolle auf die Pathogenese der Arteriosklerose und damit auf die Entwicklung 

einer koronaren Herzkrankheit, eines Myokardinfarktes und der Aortenstenose haben könnten 

(Hoppe et. al 2005). In Folge der koronaren Herzkrankheit entsteht bei vielen Patienten ein 

Herzinfarkt. So konnte von Schaefer und Kollegen ein gemeinsamer genetischer Risikolokus für 

die Entwicklung einer aggressiven Parodontitis und eines Herzinfarktes identifiziert werden, 

dessen Bedeutung für dargestellten Assoziationen aber noch völlig unklar ist (Schaefer et al. 

2009). 

Die Entstehung einer Parodontitis wird von einer qualitativen Veränderung im subgingivalen 

Biofilm bis zu einer Dominanz gramnegativer Bakterien begleitet. Eine vermehrte Anzahl dieser 
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parodontalpathogenen Bakterien konnte sowohl in den Zahnfleischtaschen als auch in 

arteriosklerotischen Plaques bei Patienten mit KHK nachgewiesen werden (Haraszty et al. 2000, 

Kozarov et al. 2005, Padilla et al. 2006). In anderen Untersuchungen konnten diese Ergebnisse 

nicht geteilt werden (Cairo et al. 2004, Romano et al. 2007). Cairo und Kollegen untersuchten 

die Prävalenz parodontopathogener Bakterien im Mund und in arteriosklerotischen Plaques der 

Arteria carotis bei 52 Patienten. Es konnte keine Korrelation zwischen diesen Bakterien und 

arteriosklerotischen Plaques gefunden werden (Cairo et al. 2004).  

Die Grundlage der Auswahl des Patientenkollektivs stellten die vorab festgelegten Aus-

schlusskriterien dar. Entscheidendes Kriterium war die Diagnose eine der 3 untersuchten 

Krankheitsbilder (akuter Myokardinfarkt, koronare Herzkrankheit (KHK), Aortenklappenstenose). 

Die kardiale Diagnose wurde von einem in der Klinik für Thorax-Herz-Gefäß Chirurgie 

arbeitenden Kardiologen erstellt und so in die Patientenanamnese übernommen. Die 

Gruppenstärke sollte über alle Gruppen etwa gleich sein. Die Gruppe 4 ist mit 36 Patienten die 

größte.  

Die Gruppengröße der Kontrollgruppe wurde auf 30 Patienten festgelegt. Eine günstigere 

statistische Auswertung wäre möglich, wenn die Zahl der Kontrollgruppenpatienten genau der 

Zahl der Teilnehmer aus allen anderen Gruppen entsprochen hätte. Da es sich bei dieser Arbeit 

aber nicht um eine Fallkontrollstudie handelt, war es nicht das primäre Ziel, so viele Patienten in 

die Kontrollgruppe aufzunehmen. Der Vorteil der limitierten Gruppengröße ist, dass so ein 

besserer Gruppenvergleich möglich war. Man kann jetzt unterschiedliche kardiale Symptome 

(Herzdiagnose) mit einer parodontalen Diagnose vergleichen. 

Um eine homogene Patientenstruktur zu erreichen, erfolgte ein Matching der Patienten nach 

Alter (± 5 Jahre), Geschlecht und dem Rauchverhalten. Die Patienten der Kontrollgruppe waren 

ihrem Wissen nach kardial gesund. Das Rauchen stellt einen Risikofaktor für beide 

Erkrankungen dar (Hyman 2006). 

Das Durchschnittsalter der Patienten  der Gruppen 1-4 lag bei 67,3 Jahren. Sowohl für die 

Parodontitis (Micheelis und Schiffner 2006) als auch für Herzerkrankungen (D'Agostino et al. 

2000, McMurray und Stewart 2000) lässt sich in diesem Altersabschnitt ein erhöhtes Risiko 

erkennen. In dieser Alterskategorie ähneln sich die Risikofaktoren sowohl für Herzerkrankungen 

und Parodontitis (Armitage 2000). Die Hypertonie (p = 0,00002) und die Hyperlipidämie              

(p = 0,00065) stellen sich in dieser Studie als signifikanter Risikofaktor dar und wurden als 

Confounder in den multivariablen Analysen berücksichtigt. Die Hypertoniker kamen in den 

Gruppen mit Herzerkrankungen häufiger vor als in der Kontrollgruppe. Die Raucher waren in 

allen Gruppen gleich verteilt. Statistisch konnte keine Signifikanz ermittelt werden (p = 0,45).  

Die Teilnehmer unserer Studie hatten erhöhte CRP-Werte. Da bei keinem Patienten 

gastrointestinale, urogenitale oder andere allgemeine Entzündungen diagnostiziert werden 

konnten, sind die erhöhten Werte der chronischen Inflammation des Herzens und ggf. des 
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Parodonts geschuldet. In einigen Studien, die den Zusammenhang zwischen KHK und 

Parodontitis untersuchten, konnte eine höhere CRP Konzentration nachgewiesen werden (Amar 

et al. 2003, Tonetti et al. 2007). Andere Arbeiten konnten diese Korrelation wiederrum nicht 

bestätigen (Androsz-Kowalska et al. 2013, Yakob et al. 2012). 

5.1 Zahn- und Parodontalstatus 

Die Auswertung des DMF-T Index zeigt, dass die Patienten der Kontrollgruppe deutlich 

geringere Zahlen kariöser oder zerstörter Zähne aufweisen. Die Zahl der fehlenden Zähne ist in 

der Infarktgruppe (Gruppe1) mit 14 und in der KHK/Aortenstenose (Gruppe 4) mit 15 Zähnen im 

Vergleich zu den anderen Gruppen etwas erhöht. Der DMF-T oder die Zahl der fehlenden Zähne 

hat auf die Gruppen keinen signifikanten Einfluss (Tab.8, Tab.14). In einer Untersuchung von 

Ziebolz et al. konnte ebenfalls kein signifikanter Zusammenhang zwischen der Zahl der 

fehlenden Zähne bei Patienten mit akutem Koronarsyndrom im Vergleich zu einer gesunden 

Kontrollgruppe gefunden werden (Ziebolz et al. 2012). In einer von Aminzadeh 2013 pubilizierten 

Studie wurde bei 2 Patientengruppen mit akutem Myokardinfarkt mit und ohne ST 

Streckenhebung kein signifikanter Einfluss des DMF-T gefunden (p = 0,84) (Aminzadeh et al. 

2013). In anderen Studien konnte dagegen ein Zusammenhang bei Patienten mit akutem 

Koronarsyndrom und der Zahl der fehlenden Zähne gefunden werden (López et al. 2002, 

Meurmann et al. 2003, Willerhausen et al. 2009). In Untersuchungen von Gürkan et al. konnte 

der Zusammenhang bei Patienten mit Gefäßektasien wiederrum nicht bestätigt werden (Gürkan 

et al. 2014). Ein Vergleich der ermittelten Werte des DMF-T der Patienten dieser Studie mit 

denen der Deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS IV) ist aufgrund eines ähnlichen 

Durchschnittsalters (ca. 67 Jahre) sinnvoll. Der ermittelte durchschnittliche DMF-T der 

Probanden lag bei 21,79 und entspricht annähernd dem in der DMS IV für die Senioren 

ermittelten Wert von 22,1 (Micheelis und Schiffner 2006). Betrachtet man die einzelnen 

Komponenten D (decayed=zerstört), M (missing=fehlt) und F (filled=versorgt), wird deutlich, 

dass der hohe DMF-T der Studienteilnehmer der DMS IV auf der großen Anzahl fehlender (M-

T=14,1) und konservierend bzw. prothetisch (F-T=7,7) versorgter Zähne basiert (Micheelis und 

Schiffner 2006). Diese Tendenz spiegelt sich auch in dieser Arbeit wieder. Der durchschnittliche 

Anteil der fehlenden Zähne lag bei 12,89 und der der gefüllten Zähne bei 7,3.  

Die klinische Bewertung der parodontalen Situation (gesund, milde Parodontitis, schwere 

Parodontitis) der Teilnehmer unserer Studie konnte keine direkten Zusammenhänge zu den 

bewerteten Herzerkrankungen erkennen lassen (p = 0,13). Die parodontale Diagnose ist für die 

Gruppen nicht signifikant. Diese Zusammenhänge konnten speziell für die KHK von einigen 

Autoren mehrfach belegt werden (DeStefano et al. 1993, Emingli et al. 2000, Renvert et al. 

2004, Dogan et al. 2005). Auffällig ist, dass in Gruppe 4 die Zahl der schweren Parodontitiden 

mit 69% im Vergleich zu den anderen geringer ausfällt.  
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Vor allem in Gruppe 3 (KHK) sind 96% der Patienten von einer schweren Parodontitis betroffen. 

In einer Arbeit von Aminzedah konnte für die Sondierungstiefen ebenfalls kein signifikanter 

Zusammenhang bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt (mit und ohne ST Streckenhebung) 

gefunden werden (Aminzedah et al. 2013). 

Untersuchungen von Gürkan et al. zeigen einen signifikanten Zusammenhang der 

Sondierungswerte, des Gingivaindex (GI) und des BOP bei Patienten mit koronaren 

Gefäßektasien im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe (Gürkan et al. 2014). 

Zahnfleischtaschen mit Sondierungstiefen ≥ 4 mm und ≥ 6 mm haben einen deutlich höheren 

Befall an parodontopathogenen Bakterien. Dadurch kommt es im Rahmen der Bakteriämie zu 

einer erhöhten systemischen Belastung. Aus diesem Grunde wurden diese in der statistischen 

Auswertung gesondert betrachtet. Andere Forschungsgruppen konnten bei der Untersuchung 

der prozentual erhöhten Sondierungstiefen (ST ≥ 4mm und ST ≥ 6mm) einen signifikanten 

Einfluss nachweisen (Stein et al 2009). Eine höhere Prävalenz schwererer Formen der 

Parodontitis konnten im Zusammenhang mit akutem Myokardinfarkt nachgewiesen werden 

(Emingli et al. 2000, Nonnenmacher et al. 2007). In dieser Studie waren weder die prozentual 

erhöhten Sondiertiefen ≥ 4 mm, noch ≥ 6 mm signifikant für die Gruppen. Multivariable Analysen 

mit diversen Confoundern zeigten einen signifikanten Einfluss von Diabetes mellitus, Rauchen 

und Bluthochdruck. Der erklärende Charakter ist aufgrund der Größe des p-Wertes eher 

explorativ zu suchen, da alle gleichermaßen einen Risikofaktor für Parodontitis und 

Herzerkrankungen darstellen. In einer Arbeit von Renvert und Kollegen wurde der 

röntgenologische und sondierbare Attachmentlevelverlust an 4 Messpunkten bei Patienten mit 

akutem Myokardinfarkt bestimmt. Bei den Patienten mit akutem Myokardinfarkt konnten deutlich 

höhere Werte für den BOP und für einen cut-off Wert von 50% der Meßstellen für 

Sondierungstiefen ≥ 4 mm gefunden werden. Bei den Patienten der Kontrollgruppe konnte 

dagegen ein höheres Verhältnis an Sondierungstiefen ≥ 6 mm bestimmt werden (Renvert et al. 

2004). In der Studie von Renvert et al. 2004 wurden röntgenologische Parameter zur 

Bestimmung des Attachmentverlustes verwendet. In unserer Arbeit dagegen wurde Parodontitis 

anhand klinisch messbarer Parameter bestimmt. Vorteil der röntgenologischen Bestimmung ist 

die erhöhte Reproduzierbarkeit gemessener Werte.  

Der Grad der gingivalen Entzündung wurde mit Hilfe des PBI bestimmt. Um falsch positive 

Messungen zu vermeiden, wurde der PBI vor der Messung der Sondierungstiefe bestimmt. Der 

Median des PBI ist in allen Gruppen 1. Diese Aussage steht im Widerspruch mit der hohen 

Prävalenz an schweren Parodontitiden. Aufgrund des hohen Durchschnittsalters der Patienten 

deutet alles auf ein chronisches Stadium der Erkrankungen hin. Ziebolz et al. konnten bei 

Patienten mit akutem Koronarsysndrom eine deutliche signifikante Bedeutung für den 

Gingivaindex (GI) im Vergleich zu einer gesunden Kontrollgruppe finden (Ziebolz et al. 2012).  
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Anders stellt sich die Situation der parodontalen Entzündung dar. Der BOP ist in der 

Kontrollgruppe deutlich höher als in den Gruppen 1-4. Im Schnitt lag der BOP in Gruppe 5 bei 

0,66 ± 0,3. Im Gruppenvergleich ist der BOP für die Gruppen 1, 2 und 4 signifikant. Vor allem in 

der Gruppe 4 (KHK und Herzklappenerkrankung) in der 2  Erkrankungen berücksichtigt wurden, 

ist der BOP mit 0,31 am niedrigsten. In einer Studie von Dogan et al. wurde ebenfalls in einer 

gesunden Kontrollgruppe ein deutliche höherer Wert für die parodontale Entzündung ermittelt, 

als in einer Infarktgruppe (Dogan et al. 2005). In einer Arbeit von Renvert et al. wurden dagegen 

deutliche höhere Werte für die parodontale Entzündung (BOP) bei Patienten mit akutem 

Myokardinfarkt ermittelt (Renvert et al. 2004).  

5.2 Mikrobiologie 

In der vorliegenden Arbeit wurden parodontopathogene Bakterien bei allen Patienten mit 

Herzerkrankungen und der Kontrollgruppe bestimmt. Bei einigen Patienten konnte aufgrund 

profuser Blutung keine mikrobiologische Bestimmung erfolgen. Die Patienten ohne 

mikrobiologischen Befund wurden nicht in die statistische Auswertung einbezogen. Untersucht 

wurden 11 parodontopathogene Bakterien, bei einer Nachweisgrenze < 10³. 

Nähere Angaben über die Rolle von Aac und Pg bei Patienten mit kardiovaskulären 

Herzerkrankungen wurden bereits in mehreren Studien ausführlich untersucht (Stein et al. 2009, 

Dogan et al. 2005, Sakurai et al. 2007, Nonnemacher et al. 2007). Beide Bakterien sind bekannt 

für eine erhöhte parodontale Pathogenität und die Fähigkeit, in das parodontale Gewebe 

einzudringen (Haffajee et al. 1998, Van Winkelhoff et al. 2000). Entzündlich bedingte epitheliale 

Desintegrität parodontaler Gefäße unterstützt die Verschleppung von parodontopathogenen 

Bakterien in den Blutkreislauf und damit die Verschleppung, bis hin zur Invasion peripherer 

Endothelzellen. Nicht alle Studien konnten in arteriosklerotischen Plaques parodontale 

Pathogene nachweisen (Romano et al. 2007, Aimetti et al. 2007). In einer Studie wurde die 

Prävalenz von parodontopathogenen Keimen in der Mundhöhle und in arteriosklerotischen 

Plaques untersucht. Der Zusammenhang konnte nicht ausreichend bestätigt werden (Cairo et al. 

2004). Andere Studien konnten positive Zusammenhänge bestätigen (Haraszthy et al. 2000, 

Kozarov et al. 2005, Padilla et al. 2006).  

Auffällig ist, dass bei allen Patienten aus den Gruppen 1-4 und den Patienten der Kontrollgruppe 

alle 11 parodontalpathogenen Bakterien über der Nachweisgrenze lagen (Nachweisgrenze 

<10³). Insbesondere Fusobacterium nucleatum (Fn) konnte in den Gruppen 1 und 5 bei allen 

Patienten gefunden werden. In allen anderen Gruppen sind ebenfalls über 90% der Patienten 

betroffen. Aac aus dem violetten Komplex konnte vor allem in der Infarktgruppe mit 17% und in 

der Kontrollgruppe mit 30% dedektiert werden. In einer Arbeit von Stein et al. (2009) wurde die 

Prävalenz von Aac, Pg, Tf, und Ti bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt untersucht. Bei 44% 

der Betroffenen Patienten mit Infarkt konnte ebenfalls Aac nachgewiesen werden. In der 
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gleichen Gruppe konnte Pg mit 42%, Tf mit 40% und Pi mit 42% gegenüber einer Kontrollgruppe 

gefunden werden. In unserer Studie konnte Pg bei 70% der Patienten aus Gruppe 1, bei 35% 

der Betroffenen aus Gruppe 2, bei 59% aus Gruppe 3 und bei 69% aus Gruppe 4 nachgewiesen 

werden. In der Kontrollgruppe waren 63% betroffen. Die anderen Spezies des roten Komplexes 

(Tf, Td) lagen vor allem in Gruppen 2-5 über der Nachweisgrenze. In der Gruppe 1 waren 

hingegen nur 26% von Tf  und 52% von Td betroffen. Ein wichtiger Aspekt ist der hohe Befall der 

Brückenkolonisierer (Fn) in allen Gruppen. Letztlich wurde bei allen Patienten ein 

mikrobiologischer Befund ermittelt, der die Basis für die Entwicklung eines hochkomplexen 

pathologischen Biofilms ermöglicht. Die statistische Auswertung ist für die Keime Aac und Pg 

signifikant. Die nicht adjustierte Auswertung ergab für Aac eine Signifikanz von p = 0,034 und für 

Pg p = 0,035. In der adjustierten statistischen Auswertung sind die Bakterien ebenfalls be-

deutungsunterscheidend (Aac p = 0,076 und Pg p = 0,042). Im Gruppenvergleich konnte keine 

signifikante Bedeutung für ein spezielles Bakterium ermittelt werden. Also im Vergleich zur 

Kontrollgruppe weicht der mikrobiologische Befund für eine valide Aussage nicht ausreichend 

ab, um den Einfluss eines mikrobiologischen Befundes einer spezifischen Herzerkrankung 

zuordnen zu können. Unseren Ergebnissen nach zu urteilen, scheint es keinen signifikanten 

Zusammenhang für die untersuchten drei Herzerkrankungen mit parodontalen Pathogenen zu 

geben.  

Im Vergleich zu anderen Arbeiten wurde in unserer Arbeit der Zusammenhang einer 

Bakterienpopulation auf eine der 3 Herzerkrankungen untersucht. Akute und chronische Formen 

der KHK unterscheiden sich hinsichtlich ihres parodontalen mikrobiologischen Befundes 

(Renvert et al. 2004, Spahr et al. 2006). Bestätigt wurde dies in einer Studie von Sakurai et al. 

(2007). Im Gegensatz zu der Arbeit von Stein et al. (2009) konnte von Nonnemacher et al. 

(2007) eine signifikante Bedeutung für Pi bei Patienten mit KHK gefunden werden. Renvert et al. 

konnten bei Patienten mit akutem Myokardinfarkt eine höhere Bakterienlast für Pg, Tf und Td, 

nicht aber für Aac finden (Renvert et al. 2006). Die statistische Auswertung der Prävalenz von 

Keimkombinationen (z.B. Aac + Pg) wurde in dieser Studie nicht ausgewertet. Stein und 

Kollegen konnten für das Vorhandensein beider Spezies ein signifikant höheres Risiko bei 

Patienten mit Myokardinfarkt nachweisen (Stein et al. 2009). Eine weniger ausgeprägte, aber 

stets signifikante Assoziation konnte für die Keimkombination (Aac + Pg + Tf) gefunden werden. 

Die Prävalenz der Keime (Aac + Pg + Tf) korrelierte stets mit den klinischen Befunden für 

Sondierungstiefen (ST) und klinischem Attachmentverlust (Stein et al. 2009). In unserer Studie 

hat im Vergleich zur Anwesenheit des Keims Aac, die Anwesenheit des Keims Pg einen 

deutlicheren Einfluss auf die Sondierungswerte der Studienteilnehmer. Die Mittelwerte der ST 

steigen bei Anwesenheit des Keims an. Auffällig ist vor allem der Anstieg des Mittelwertes um 

0,59 mm in der Gruppe 1 (Infarktgruppe) und in der Gruppe 3 (Aortenklappenstenose) um     

0,72 mm, als in der jeweiligen gleichen Gruppe ohne Keimbelastung. Die Anwesenheit von Aac 
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hat in dieser Studie lediglich einen Einfluss auf steigende Sondierungstiefen in den Gruppen 1 

(Infarktgruppe), Gruppe 4 (KHK und Herzklappen) und 5 (Kontrollgruppe). Die Mittelwerte für 

Sondierungstiefen bei Patienten mit Keimbelastung liegen in Gruppe 1 0,23 mm, in Gruppe 4  

0,5 mm und in Gruppe 5 0,27 mm über den Mittelwerten der gleichen Gruppe ohne 

Keimnachweis. Diese Ergebnisse entsprechen in etwa der Annahme, das akute und chronische 

Formen der KHK in ihrem mikrobiologischen Befund voneinander abweichen. Ähnliche 

Ergebnisse konnten von Sakurai et al. gefunden werden (2007). Bei 33% der Patienten mit 

akutem Koronarsyndrom konnte Aac nachgewiesen werden. Bei denen mit chronischen 

Verlaufsformen der KHK wurde dagegen kein Aac gefunden. Die Werte der Serum 

Immunglobuline G, gegen Aac waren ebenfalls bei den Patienten mit akutem Koronarsyndrom 

deutlicher erhöht, als bei denen mit chronischem Verlauf. Keine signifikanten Unterschiede 

zwischen chronischen und akuten Zuständen wurden dagegen bei den Keimen Pg, Tf und Td 

gefunden (Sakurai et al. 2007). Diese drei Mikroorganismen sind im roten Komplex definiert, mit 

einer chronischen Parodontitis verbunden und treten meistens zusammen auf. In einer Studie 

wurde publiziert, dass Pg und Td die am häufigsten gefunden parodontalpathogenen Keime in 

abdominalen Aortenaneurysmen sind (Kurihara et al. 2004). Auch andere Erkrankungen wie 

Hirnabszesse, Endokarditis, Perikarditis, Frühgeburten, rheumatische Arthritis und Sepsis 

werden im Zusammenhang mit parodontalen Pathogenen gesehen (Deschner et al. 2011, 

DeStefano et al 1993, Wimmer und Pihlstrom 2008).  

In einer anderen Arbeit wurde gezeigt, dass sich der qualitative Biofilm bei Patienten mit akutem 

Myokardinfarkt und chronischer Parodontitis kaum von den Patienten ohne chronische 

Parodontitis unterscheidet (Dogan et al. 2005). In der Gruppe mit chronischer Parodontitis und 

akutem Myokardinfarkt fand man ca. 8-mal so viele Bakterien wie in der der anderen Gruppe. 

Keime des roten Komplexes wie z.B. Pg und Tf fand man vorwiegend in der Gruppe ohne 

chronische Parodontitis. Keime wie Aac und M.micros konnten in der Infarktgruppe mit 

chronischer Parodontitis in 9-mal höherer Konzentration gefunden werden. Die Zahl der 

bakteriellen Pathogene in der Gruppe mit chronischer Parodontitis zeigt, dass die Patienten mit 

aktuem Myokardinfarkt einer deutlich höhreren Bakterienlast ausgesetzt waren als jene ohne 

chronische Parodontitis (Dogan et al. 2005). 
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6 Zusammenfassung 

Das Ziel dieser klinischen Querschnittsstudie war es, die bisher vorliegenden epidemiologischen 

Daten zu unterstützen, Determinanten und Mechanismen des Krankheitsbildes Parodontitis mit 

den Auswirkungen auf die vaskuläre Gesundheit zu stärken und parodontale Infektionen als 

Risikofaktor für Arteriosklerose und kardiovaskuläre Herzerkrankungen darzustellen. 

Die am Anfang gestellten Hypothesen sollten klären, ob es einen direkten Zusammenhang 

verschiedener kardiovaskulärer Herzerkrankungen mit parodontaler Gesundheit (gesund, 

Gingivitis, Parodontitis) gibt. Herzkranke Patienten sollten auf eine erhöhte parodontale 

Bakterienlast untersucht werden und die Qualität des bakteriellen Biofilms sollte bestimmt 

werden. Die untersuchten Herzerkrankungen sind der akute Myokardinfarkt, die koronare 

Herzkrankheit (KHK) und die Aortenklappenstenose. Patienten der Kontrollgruppe wurden nach 

Alter, Geschlecht und Raucherstatus gematcht und waren anamnestisch kardial gesund. 

Herzkranke Probanden wurden in der Klinik der Thorax-Herz-Gefäß Chirurgie der Universität 

Göttingen aufgesucht und auf Ausschlusskriterien überprüft. Anschließend erfolgte die 

Aufklärung und Einverständniserklärung. Gegebenenfalls wurden die Patienten antibiotisch 

abgeschirmt. Die klinischen Befunde der Parodontitis wie Sondierungstiefen, BOP, 

Attachmentlevel, Lockerungsgrade und Furkationsbefunde sollten neben Entzündungs-

parametern bestimmt werden. Den Index der gingivalen Entzündung stellt der PBI dar, den der 

parodontalen Entzündung der BOP. Um die mikrobiologische Besiedlung der 

Zahnfleischtaschen zu analysieren, wurden in die jeweils tiefsten Taschen Papierspitzen 

eingebracht und Plaqueproben entnommen. Es wurden 11 parodontalpathogene Bakterien 

untersucht. Die Proben wurden gepoolt und anschließend im Labor mittels PCR-Methode auf 

bakterielle DNA untersucht. Insgesamt wurde 158 Patienten untersucht, 30 davon gehören zur 

Kontrollgruppe. Das Durchschnittsalter der Gruppen 1-4 liegt bei 67,3 Jahren.  

Der BOP ist in der Gruppe 5 mit 0,66 am höchsten und ist im Gruppenvergleich zur 

Kontrollgruppe für die Gruppe 1 mit p = 0,004, für die Gruppe 2 mit p = 0,007 und für die Gruppe 

4 mit p = 0,001 signifikant geringer. 

Der Parodontitisgrad stellt sich als nicht signifikante Einflussgröße für die Gruppen dar               

(p = 0,13). Die Diagnose schwere Parodontitis ist über alle Gruppen ähnlich verteilt (Gruppe 1 = 

77%, Gruppe 2 = 81%, Gruppe 3 = 96%, Gruppe 4 = 69%, Gruppe 5 = 83%). Die 

Furkationsbefunde stellen sich im statistischen Test (p = 0,04) als signifikant dar.  

Die Ergebnisse der mikrobiologischen Auswertung zeigen, dass Fn in den Gruppen 1-5 bei über 

90% der Proben über der Nachweisgrenze liegt.  

In Gruppe 1 (Infarktgruppe) ist Pg mit 70% stark vertreten. Aac konnte vor allem in der 

Kontrollgruppe mit 30% und in Gruppe 1 mit 17% nachgewiesen werden. Tf konnte in Gruppe 3 

(Aortenstenose) bei 91% gefunden werden. Generell waren die Erreger aber in allen Gruppen 

vertreten. Die statistische Auswertung des Einflusses der Bakterien auf die Gruppen ergibt einen 
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signifikanten Einfluss für Pg (p = 0,034) und für Aac (p = 0,035). Auch unter Berücksichtigung 

diverser Confounder kann für Pg (p = 0,076) und für Aac (p = 0,042) eine signifikante Bedeutung 

ermittelt werden. Im Gruppenvergleich (für Aac und Pg) zur Kontrollgruppe 5, konnte keine 

statistisch charakteristisch relevante Bedeutung nachgewiesen werden. In Anwesenheit des 

Keims Pg konnten vor allem in Gruppe 1 deutlich höhere Werte für die mittlere Sondierungstiefe 

ermittelt werden (Diskrepanz 0,59 mm). Die Anwesenheit von Aac scheint lediglich in Gruppe 1, 

4 und Gruppe 5 einen Einfluss auf die mittlere Sondierungstiefe zu haben. Hier steigen die 

mittleren Sondierungstiefen bei Anwesenheit des Keims an. Eine Signifikanz konnte im 

Gruppenvergleich nicht gefunden werden. 

 

Schlussfolgerung 

Die Assoziation parodontaler Gesundheit mit verschiedenen kardiovaskulären Herz-

erkrankungen kann auf Grundlage dieser Ergebnisse nicht hinreichend beantwortet werden. 

Weder die nachgewiesenen Bakterien noch eine klinische parodontale Situation lassen 

Rückschlüsse auf den Zusammenhang mit einer der untersuchten Herzerkrankungen zu. Es gibt 

eine Vielzahl von Studien mit Patienten unterschiedlicher Populationen und unterschiedlicher 

Kriterien, nach denen die Parodontitis und verschiedene kardiovaskuläre Herzerkrankungen 

bewertet werden. Einer der Gründe für die aktuell uneinheitliche Meinung über die 

Zusammenhänge von Zahnfleischerkrankungen und Herzerkrankungen sind die 

unterschiedlichen Parameter der Diagnostik des Grades der Parodontitis und die uneinheitliche 

Bewertung von Risikofaktoren für Parodontitis und Herzerkrankungen. Ein anderer, nicht 

berücksichtigter Aspekt ist der bidirektionale Einfluss von parodontalen Pathogenen auf 

Parodontitis und kardiovaskuläre Ereignisse. Diese Tatsache wurde erst seit Kurzem in Studien 

involviert (Dogan et al. 2005, Spahr et al. 2006). 

Deshalb war es in dieser Studie wichtig, sich an klar definierte, evidenzbasierte Definitionen für 

Parodontitis und Richtlinien bei der Verwendung der mikrobiologischen Parameter zu halten. Bei 

der Diagnosefindung wurden die Empfehlungen der Arbeitsgruppe Page und Eke (2007) 

verwendet. Um eine Vergleichbarkeit von Studien zu erreichen, wurde der Grad der Parodontitis 

an der Sondierungstiefe (ST) und dem klinischen Attachmentlevel (AL) gemessen. In vielen 

Interventionsstudien konnte gezeigt werden, dass die Therapie einer parodontalen Entzündung 

zu einer deutlichen Verbesserung von klinischen Markern der Arteriosklerose führt. Der 

Zusammenhang zwischen Mundgesundheit und Herzerkrankungen ist trotz der hohen Anzahl 

von Untersuchungen nicht ausreichend belegt. Gegenwärtig fehlt es an Arbeiten, die belegen, 

dass die präventive Behandlung von parodontalen Infektionen kardiovaskulären Ereignissen 

vorbeugen kann. In Zukunft werden weitere große und exakt kontrollierte Patienten- und 

Interventionsstudien nötig sein. 
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7 Anhang 

7.1 Formulare 

7.1.1 Anamnesebogen  

 

 



59 
 

7.1.2 Patientenaufklärung 
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7.1.3 Einverständniserklärung 
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7.1.4 Ethikvotum 
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