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1. Einleitung

Die entzindlichen Formen der Parodontopathien, im
speziellen die Parodontitis marginalis superficialis und
Parodontitis marginalis profunda [11], sind Gegenstand

dieser Untersuchung.

Der Speichel wird als fundamentale Komponente angesehen,
die flir die Keimansiedlung in der Mundhohle verantwortlich
ist und somit ein wichtiger Faktor bei der Untersuchung der
Parodontopathie sein kann [20,67,78].

Die Entzindung des Parodontiums ist eine lokale Reaktion
auf die Anlagerung der mikrobiellen Plaque in der dento-

gingivalen Region [5,71].

Die Anwesenheit pathogener Keime ist zwingend notwendig, um
eine entziindliche Parodontopathie hervorzurufen. Bestimmte
Keime treten erst mit steigendem Schweregrad der Erkrankung
auf [76,77] die eine spezifische Immunabwehr hervorrufen.
Die endogenen und exogenen Toxine, die freigesetzt werden,
bewirken im Wirtsorganismus eine spezifische Abwehr-
reaktion.

Die Parodontopathie beeinfluBt im Rahmen ihres Entziindungs-
geschehens eine Reihe enzymatischer Tatigkeiten [74] wie
z.B: der Elastase und Kollagenase, die die Aufldsung von
elastischen und kollagener Fasern bewirken und somit der

Parodontopathie weiter Vorschub leisten [73].

Zu den klinisch erkennbaren Zeichen einer Entzindung
gehdren Schmerz, Funktionsbeeintrachtigung, Erwarmung,

Rotung und Schwellung. Uber die Aktivierung der spezifi-



schen Immunabwehr kommt es primdar zu einer verstarkten
Durchblutung.

Das GeféaRsystem steht in Relation zu dem Prokallikrein-
Kallikrein-System, indem letzteres iber das Endprodukt
Bradykinin die Permeabilitatssteigerung der Blutgefale

durch Dilatation bewirkt.

Die Entdeckung von Gewebskallikrein in neutrophilen Granu-
lozyten, sowie das Vorhandensein von Prokallikrein an deren
Zelloberflache, bestatigte dessen Bedeutung fiir die Patho-

genese entziindlicher Erkrankungen [13,14].

In der vorliegenden Studie soll anhand klinischer und
laboranalytischer Untersuchungen iUberpriift werden, ob sich
der Schweregrad einer entziindlichen Parodontopathie
quantitativ auf das Prokallikrein-Kallikrein-System im

Vollspeichel auswirkt[5,72].



2. Grundlagen

2.1. Atiologie parodontaler Erkrankungen

Die Atiologie parodontaler Erkrankungen basiert auf einer
Reihe verschiedener méglicher Ursachenkomplexe, die

unabhédngig voneinander oder simultan auftreten kénnen.

Zu diesen Komplexen zahlt man hauptsachlich:
e mikrobiell bedingte Reaktionen des Parodontiums;

e zusadtzliche Modifikation durch endogene Ursachen [58].

Die Mikroorganismen, die in der Plaque enthalten sind, sind
der wichtigste Ursachenkomplex bei der entziindlichen

Reaktion des Parodontiums (Abb.1l).

Bakterielle
Plaque

Vs

Wirts- Héufigkeit
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>

Substrat
fiir
Bakterien

Abb.1l: Mikrobieller Ursachenkomplex[53]



FEine Vielzahl von Mikroorganismen lassen sich in der Plaque
finden [58,61]. Die Zeit der mikrobiellen Einwirkung
(Tab.1l) hat einen entscheidenden EinfluRl auf den Verlauf

der Plaqueentwicklung :

Tab.l:Zeit/Wirkung der Mikroorganismen[54]

Zeit PHASE Mikrobielle Entwicklung Gingivareaktion
Min.bis 2 STd. - frithes Pellicle (Speichel-oberhdutchen) keine Verianderungen
erste grampos. Kokken aus Speichel und Schmelz-
unregelmiBigkeiten

0 bis 2 Tage I beginnende Matrixbildung (unlésliches extra-zelluldres | Gingiva erscheint
Polysaccharid) 10-20Zellagen, 90% grampos.Kokken klinisch noch ge-

sund,SFFR erhoht

3 bis 7 Tage Il Massenzunahme der Plaque durch Vermehrung mit Sondierungsbluten

Qualitatsverschiebung zu deutlich komplexerer Flora:
Filamente, Fusiforme

Grampos. Kokken ca. 50%

Gramneg. Anaerobier  ca. 25% (in tieferen Schichten)
7 bis 14 Tage 11 reife, voll pathogene Plaque, 0,2-0,5 mm dick, 200-300 | Rotung, Schwellung
Zellagen, Spirillen, Spirochéten, zunehmend anaerobes
Milieu

Die Pathogenitat einer Reihe von Mikroorganismen ist durch
verschiedene Arbeitsgruppen geklart worden [45,48,72].

Leknes weist in einer Studie von 1997 darauf hin, daR sich
u.a. anatomische Situationen (Tab.2) beglinstigend auf eine

parodontale Erkrankung auswirken konnen [37].

Tab 2: Beglinstigende Faktoren fiir die Plaque [55]

Pridisponierende Faktoren bei der Plaquebildung

Mundatmung

Speichelfluf3

Zahnstein

Zahnengstand

Zahnanatomie
Restaurationsrander

Karies

Kieferorthopadische Apparaturen
Mukogingivale Probleme
Ernahrungsweise




Neuere Untersuchungen weisen darauf hin, daB auch im
gesunden Zustand Keime angetroffen werden, die als typisch
flir eine Parodontitis gelten. Eine Veranderung des umgeben-
den Milieus, welche die Vermehrung der Mikroorganismen
begiinstigt, ist die Voraussetzung fir das Entstehen einer

opportunistischen Infektion [12,36].



2.1.1 Reaktionen auf die Anwesenheit von Plaque

Der subgingivale Bereich gilt als Hauptmilieu fir parodon-
talpathogene Mikroorganismen, Porphyromonas gingivalis [28]
ist sogar in der Lage in die Epithelzellen einzudringen

[73].

Als natiirliche Barriere gegen das Eindringen von Bakterien
stehen das Saumepithel, sowie die unspezifische und die

spezifische Abwehr (Abb.2).
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Abb. 2:Natlirliche und erworbene Abwehr [56]
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Mikroorganismen (auRer P.gingivalis) konnen nicht in die
Epithelzellen eindringen, wahrend diese flir die Metaboliten
der Plaque nur ein geringes Hindernis darstellt. Enzyme der
Plaquemikroorganismen bauen die epitheliale und binde-
gewebige Interzellularsubstanz ab, sodal verstarkt
entzindungsfdrdernde Plaqueprodukte in tiefere Gewebe-

schichten vordringen koénnen [12,58] (Abb.3).

>

> -
Hyaloronsédure erhhte

o ’ ilita
Chondroitinase Permeabilitat

] . L » Mukopeptide
Grampositive Lipoteichonsduren

Plaque: L p Stoffwechsel-
Akkumulation produkte

von Bakterien

Gramnegative — Endotoxine

+

T h 4
| Verstédrktes Eindringen
Sulkusfluid — von toxischen und
antigenen Stoffen

Abb. 3 Gingivitismechanismen [57]
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Die durch die Entziindung gesteigerte Permeabilitat der
Gefabe aubBert sich klinisch in der vermehrten Flissigkeit-
sexsudation aus den Taschen [71]. Das Exsudat setzt sich
aus Blutplasma, Elektrolyten und Leukozyten zusammen. Die
Basalschicht des Epithels wird von Lymphozyten und
Makrophagen infiltriert [58].

Die Antigene der Plaquemikroorganismen bewirken eine
Lymphozytenproliferation, wobei durch diese Reizung ver-
starkt AntikOrper gebildet und ausgeschiittet werden, die

gegen die infiltrierenden Bakterien gerichtet sind.

Das Komplementsystem wird durch die Antigen-Antikdrper-
Komplexe aktiviert. Aktivierte Komplementfaktoren wirken
als Opsonine und erleichtern die Aufnahme der Antigen-
Antikdérper-Komplexe durch Phagozyten.

Zusatzlich werden chemotaktisch wirkende Fragmente ab-
gespalten, die die Einwanderung von Granulozyten und
Makrophagen fordern. Diese Zellen phagozytieren und elimi-
nieren kérperfremde Partikel und Mikroorganismen, wobei
auch hochwirksame Inhaltsstoffe in die Extrazellularrdume
sezerniert werden.

Es handelt sich hierbei um Enzyme wie Kollagenase, Elastase
und reaktive Sauerstoffverbindungen, die neben den Mikro-
organismen auch kOrpereigene Gewebe angreifen, Osteoklasten
aktivieren und somit zur Zerstdrung des Parodontiums bei-

tragen [65].
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2.1.2 Pathogenese und Pathohistologie parodontaler

Erkrankungen

Zahnfleischtaschen entstehen, wenn Mikroorganismen im Sul-
kus entlang der Zahnoberfldche in Richtung Saumepithel wan-
dern, sich dort zwischen Saumepithel und Zahn befinden, den
Haftmechanismus (epitheliales Attachment) 16sen und somit

eine Tasche ausbilden [58].

Die Genese der plaquebedingten Entzundungen des Paro-
dontiums vollzieht sich in mehreren Schritten, dabei unter-

scheidet man nach Page und Schroeder [50]:

e die initiale Lasion
e die friithe Lasion
e die etablierte Lasion

e die fortgeschrittene Lasion

Die unterschiedlichen Lasionstypen einer Parodontopathie
kénnen in einem GebiR auftreten, so ist es moglich, daBl ein
gesundes Parodontium direkt benachbart zu einem Parodontium
mit schwersten Destruktionen liegt [49,50].

Dabei muR festgehalten werden, daB eine chronische Gingivi-
tis auch bei weiterhin bestehender Plaqueakkumulation nicht
zwangslaufig in eine Parodontitis libergehen muB.

Es wird vielmehr angenommen, dal neben der fortbestehenden
Plaqueakkumulation noch andere (teilweise ungeklarte)
Faktoren einen Einflul auf die Auspragung der entzindlichen
Parodontalerkrankung haben.

Wenn sich die Entzindungsprozesse in der Tiefe iber einen
langeren Zeitraum abspielen, kann dies zu einer Zerstdrung

der parodontalen Gewebe fihren.
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Die Resorption des Alveolarknochens manifestiert sich
klinisch in Knochentaschen und bei fortgeschrittenem
Knochenabbau in einer erhdhten Zahnbeweglichkeit verschie-
dener Grade.

Der zweite Ursachenkomplex der Parodontalerkrankungen sind
endogene Storungen (z.B. Vorhandensein eines Diabetes
mellitus, Infektion mit HIV), die ebenfalls die Progression
einer bereits bestehenden Entzindung fordern, indem sie
u.a. Storungen gewebsregenerativer Prozesse verursachen

[58].

Funktionsdefekte bzw. -einschrankungen der Phagozyten
kéonnen das Zusammenwirken der einzelnen Zellarten derart
verandern, daB verstarkt Enzyme (z.B Kollagenasen,
Elastasen) extrazelluladr freigesetzt werden und dadurch die
destruktiven Prozesse gefdrdert und beschleunigt werden

[417.
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2.3 Der Speichel

2.3.1 Funktion des Speichels

Der Speichel setzt sich aus den Sekreten der drei groBen
Speicheldriisen (Glandula parotis, Gl. submandibularis und
Gl. sublingualis) und den zahlreichen kleinen Speichel-
driisen der Mundschleimhaut zusammen. Er ist das Kontakt-
medium fir alle Substanzen, die ilber die Mundhohle in den

Korper gelangen [22].

Folgende Aufgaben erfiillt der Speichel in Hinsicht auf den

Verdauungstrakt:

e er schiitzt Schleimhdute und Za&hne vor dem Austrocknen.

e er schiltzt vor heiBen und kalten Speisen, vor Sauren und
anderen Noxen.

e er ist Losungs- und Gleitmittel fir Nahrstoffe.

e er ist Nahrmedium fir Mikroorganismen.

e er ist Verdauungs-, Ausscheidungs- und Reinigungssekret.

[22]

Eine iberaus wichtige Funktion kommt dem Speichel bei der

Remineralisation der Zahne zu.[10,18].

Im Speichel sind im Rahmen einer Parodontalerkrankung eine
Vielzahl enzymatischer Veranderungen zu beobachten, z.B.
bei der Elastase, Kollagenase und Metalloproteinase [73]
Es werden allerdings nicht alle Aktivitadten beeinfluBt, so
zeigt beispielsweise das Enzym Cystatin (-Steuerung der Ge-

websdestruktion) im Speichel keine signifikanten Unter-
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schiede zwischen gesunden und parodontal erkrankten Patien-
ten.
Es stehen sich hier zum Teil widerspriichliche Aussagen ver-

schiedener Studien gegeniber [1,23,25,42]

1972 zitierten Rodin et al. [62] in ihrer Literaturiber-
sicht einen weiteren, eventuell bedeutenden Faktor:
Kallikrein. Es tragt zur Aktivierung von Bradykinin bei,
einem wichtigen Mediator in der Entzindungsreaktion

In einer Studie die von Picarelli et al. [52] durchgefihrt
wurde, bestatigte sich diese Vermutung.

Diese Arbeitsgruppe kam zu dem Ergebnis, daB der
Kallikreinspiegel im Speichel bei einer parodontalen
Erkrankung ansteigt, und zwar in Relation zu dem
Erkrankungsgrad.

Zu einem grundsatzlich anderen Resultat kamen allerdings
Sakamoto und Mitarbeiter [64]. In ihrer Studie, bei der sie
im Vergleich zwischen einer parodontal gesunden und einer
parodontal erkrankten Gruppe lediglich eine Erhdhung des
Kininogenspiegels feststellten, blieb der Kallikreinspiegel

nahezu unverandert
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2.3 Die Kallikreine

E. Frey entdeckte,eine neue blutdrucksenkende Substanz“ im
Urin [15]. Spater wurde das Pankreas als

Ursprung des sogenannten ,Kreislaufhormons“ ermittelt [16].

2.3.1 Einteilung

Die Kallikreine sind Serin-Proteasen, die in zwei Haupt-
gruppen eingeteilt werden:

Als erste Gruppe findet man die Plasmakallikreine im Blut,
die zweite Gruppe wird durch die Gewebs- oder auch glandu-
lédren Kallikreine vertreten. Beide Kallikreingruppen unter-
scheiden sich in ihrem Molekulargewicht, ihrem iso-
elektrischen Punkt, ihrer Substratspezifitadat, ihrem immuno-
logischen Antigencharakter und in ihrer Inhibierbarkeit

[7,34].

2.3.2 Physiologische Bedeutung

Die Kallikreine setzen durch limitierte Proteolyse der en-
dogenen Kininogene die Kinine frei, die insbesondere als
vasoaktive Peptide -Bradykinin, welches durch Plasma-
kallikrein gebildet wird, und Lysyl-Bradykinin (Kallidin,
wird durch Gewebskallikrein gebildet) bekannt sind. Die
pathobiochemische Bedeutung und Wirkung ist heute un-

bestritten [8].

Die Hauptaufgabe der Kallikreine ist die enzymatische Frei-

setzung von Kininen aus Kininogenen.
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Kallikrein ruft daher in vivo dieselben Erscheinungen her-
vor wie Kinine und besitzt deswegen eine pharmakologische
Wirkung [15,64].

Die Geschwindigkeit der Kininfreisetzung durch die Proteo-
lysevorgange ist von der Kininogen- und Kallikrein-
Konzentration abhangig. Die Konzentration an Kininen wird
durch Kininogenasen geregelt, die die Kinine metabolisieren

[21,66].

Im Folgenden werden die Hauptwirkungen der Kinine aufge-

fihrt; wichtigste Vertreter sind Kallidin und Bradykinin:

e Blutdruckregulation tber den Tonus der Blutgefale (Renin-

Angiotensin-Aldosteron-System) ;
e Glucose- und Aminosadurestoffwechsel der Muskelzelle;

e Wasser- und Ionentransport durch Membranen und somit die

Salz- und Wassereliminierung durch die Nieren;
e das Wachstum und die Teilungsrate bestimmter Zellen [17]
e Vasodilatation der Arteriolen und Kapillaren;

e an einigen glattmuskularen Organen kann eine Kontraktion

hervorgerufen werden;

e Nervenfasern kdnnen erregt werden [21,29,70].
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2.3.3 Synthese und Stoffwechsel

Die Kallikreine werden primédr in einer inaktiven Vorstufe,
dem Prokallikrein, synthetisiert. Prokallikrein ist ein
einkettiges Glycoprotein mit einem Molekulargewicht zwi-
schen 80.000 und 90.000 [46]. Es wird anschlieBend durch

limitierte Proteolyse zum wirksamen Kallikrein gespalten.

So enthalt beispielsweise menschlicher Urin renales Pro-
kallikrein bis zu einem Anteil von 50% der Gesamt-Urin-
Kallikrein-Aktivitat. Die Aktivierung des Prokallikreins zu
Kallikrein wird in diesem Fall durch Serin-Proteasen bzw.

durch die neutrale Metalloprotease Thermolysin bewirkt.

Als bemerkenswerter Unterschied ist die Tatsache einzustu-
fen, dal das Plasmakallikrein, welches in der Leber synthe-
tisiert wird, nur von einem Gen codiert wird, wahrend die
Gewebskallikreine durch eine Multigenfamilie codiert werden
[8].

Interessant ist ebenfalls, dal das Verhaltnis von aktivem
Kallikrein zu Prokallikrein abhdngig von der jeweiligen

Spezies ist [43].

Von Bedeutung ist, daB das Plasma-Prokallikrein in die Ini-
talstufe der Blutgerinnung involviert ist. Nach Kontakt des
Serums mit negativ geladenen Oberflachen, wie z.B. Glas o-
der Kaolin, erfdhrt der oberfldchengebundene Hagemann-
Faktor (XII) eine Umwandlung seiner Konformation. Der jetzt
molekular veranderte Hagemann-Faktor aktiviert seinerseits

wiederum das Prokallikrein zum Kallikrein (Abb.4)][9].
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Hageman - Faktor

i Aktivierung

Aktivierter Hageman - Faktor Verstéirkung
(XIIa)

Prokallikrein * P Kallikrein

v

Kininogen > Bradykinin

Abb. 4 Aktivierungsmechanismen [74]

Der Hagemann-Faktor ist ein Plasmaprotein, welches in der
Leber synthetisiert wird. Es besteht aus einem einkettigen
Glycoprotein mit einem Molekulargewicht von ca. 80.000
[19,60]. Bei Verminderung oder Fehlen dieser Peptid-
Peptidhydrolase kommt es zu Stdrungen der Gerinnung, da zu

wenig Kallikrein freigesetzt wird [59].

Da in der vorliegenden Studie das zu den glandularen
Kallikreinen z&hlende Speichelkallikrein Gegenstand der
durchgefiihrten Untersuchungen ist, sollen im Weiteren eine
Reihe wichtiger Erkenntnisse Uber das Speichelkallikrein-
Prokallikrein-System bzw. liber die glandulédren Kallikreine

dargelegt werden.

Gesichert ist heute die Erkenntnis, daB das Speichel-
kallikrein in den Streifenstiicken der Speicheldriisen syn-
thetisiert und sezerniert wird [27,47,51,68].

Weiterhin wurde belegt, daR das menschliche Speichel-
kallikrein die glykolysierte Form eines glandularen
Kallikrein-Genproduktes mit einem Molekulargewicht zwischen

28.000 und 33.000 Dalton ist [39].
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Uber Speichelkallikrein und in geringerem Umfang iiber
Speichelprokallikrein sind in den letzten 15 Jahren neuere

Erkenntnisse vorgelegt worden.

Unter anderem wurden 1997 von Meyer und Mitarbeitern [40]
die bislang kaum erforschten Einfliisse von Mundh&hlen-
karzinomen auf das glanduldre Kallikrein-Prokallikrein-
System untersucht, wobei sich eine signifikante Erhdhung
von Kallikrein und Prokallikrein im Vollspeichel dar-

stellte.

Insbesondere hat die Arbeitsgruppe um JW Jenzano
wesentliche Arbeiten zur Speichelkallikrein-Analytik vorge-
legt [34]. Die bislang in Frage gestellte Existenz des
Prokallikreins im menschlichen Vollspeichel konnte geklart

werden

Es wurde bewiesen, daB Soybean-Trypsininhibitor (SBTI) die
proteolytische Aktivitat aller Serin-Proteasen, auBer der
Aktivitadt des glanduldren Speichelkallikreins, hemmt.

Diese Erkenntnis war fir die spezifische Bestimmung des
Speichelkallikreins von entscheidender Bedeutung [31].

Die spezifische Nichtinhibierbarkeit des glandularen
Kallikreins wurde auch von Hibino et al. nachgewiesen [26].
Diese Autoren erbrachten den Nachweis, daB das Speichelkal-
likrein mit dem Kallikrein des SchweiBes immunologisch wei-

testgehend identisch ist.
Wichtig fir die Kallikreinbestimmung im Speichel ist auch

die Erkenntnis, daB der Kallikreinspiegel im Vollspeichel

keiner Tagesrhythmik unterworfen ist [30], und daB der
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Speichel der Parotis eine hohere Konzentration an
Kallikrein als Submandibularisspeichel aufweist [32].

Die Entdeckung von Gewebskallikrein in neutrophilen Granu-
lozyten sowie das Vorhandensein von niedermolekularem und
hochmolekularem Kininogen sowie von Prokallikrein an der
Zelloberflache von neutrophilen Granulozyten zeigt die
wichtige Rolle der Kinine, die durch Kallikreine aus den
Kininogenen freigesetzt werden, fir die Pathogenese ent-

ziindlicher Erkrankungen [13,14].

Zu einem anderen Ergebnis kamen Sakamoto et al. in ihrer
experimentellen Untersuchung. Die Kallikrein-Aktivitat bei
parodontal Erkrankten war normal, dagegen war die Kinino-

genkonzentraton signifikant erhoht [15,64].

Im Gegensatz zum Plasmakallikrein ist Gewebskallikrein
nicht durch Soybean-Trypsininhibitor (SBTI) hemmbar und
findet sich u.a. in der Synovialflissigkeit von Patienten
mit entzindlicher rheumatischer Arthritis [2]. 9 Jahre spa-
ter wurde von Sabbadini et al. untersucht, in welchem Zu-
sammenhang die Speicheldriisen mit der Immunabwehr stehen

[63].

Durch Klonierung konnte bewiesen werden, daB das Human-
Speichelkallikrein bis auf 2 Aminosduren mit dem
Pankreaskallikrein identisch ist [4]. Interessant ist der
erstmalig gemessene Anstieg des glanduldren Nasensekretkal-
likreins durch den Nachweis der Bildung von Lysyl-
Bradykinin (Kallidin) nach experimentell erzeugter allergi-
scher Rhinitis [6]; ebenso interessant sind verschiedene

Studien, die sich mit der Veranderung des Kallikreinspie-
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gels unter bestimmten Konditionen, wie z.B. psychischem
Strel, beschaftigen.

In einer 1997 von Smith-Hanrahan durchgefiihrten Studie er-
gab sich, daR bereits Stunden vor einer Operation der
Speichelkallikrein-Spiegel erhoht war, somit ist ein
direkter Zusammenhang zwischen einer psychischen Strel-
situation und dem Kallikreinspiegel zu sehen [21,29,70].
Weiterhin wurde die Zusammensetzung des Human-Speichels mit
anderen Schleimhautsekreten - Schenkels et al. [21,66] -

verglichen.

Die Bedeutung der glandulédren Kallikreine fir die Durchblu-
tung der Speicheldriisen sowie des Ionentransportes am
Speicheldriisen-Gangsystem wurde ebenfalls von der Arbeits-
gruppe um Jenzano et al. hervorgehoben [33]. Zu einem
dhnlichen Ergebnis kamen einige Jahre zuvor Nustad et al.

(1978) und auch Meier et al. (1986) [38,44].

Studien zum glanduldren Kallikrein des Parotisspeichels
wurden 1979 von Skurk et al durchgefihrt. Die Autoren wie-
sen auf eine erhdhte Kallikreinsekretion bei dystrophischen

Prozessen hin [69].
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3. Material und Methoden

3.1 Patientengruppen

Die Erhebung der Daten setzt sich aus acht Patientengruppen
zusammen, bei der jeder Patient mindestens 12 Zahne haben

mul. Die Gruppen sind folgendermaRen aufgebaut:

e Patientengruppe 1 A:
Aus der Altersstufe der idber 30jahrigen Manner eine
Patientengruppe von mindestens 10 Personen, die ohne Vor-
behandlung klinisch gesund sind. Dies bedeutet eine ent-
zindungsfreie Gingiva, Sondierungstiefen bis 3 Millimeter
und keinen Attachmentverlust.Diese Kontrollgruppe dient

der Feststellung der Normwerte bei Mannern.

e Patientengruppe 2 A:
Wie Gruppe 1 A, Probanden sind Frauen.Diese Kontroll-

gruppe dient der Feststellung der Normwerte bei Frauen.

e Patientengruppe 3 B:
Aus der Altersstufe der iUber 30jahrigen Manner eine Pati-
entengruppe von mindestens 10 Personen, die ohne Vor-
behandlung klinisch leicht auffallig sind. Dies bedeutet
eine entzlindete Gingiva, Sondierungstiefen bis 5 Milli-

meter und beginnender Attachmentverlust.

e Patientengruppe 4 B:

Wie Gruppe 3 B, Probanden sind Frauen.
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e Patientengruppe 5 C:
Aus der Altersstufe der ilber 30jahrigen Manner eine Pati-
entengruppe von mindestens 10 Personen, die ohne Vor-
behandlung klinisch stark auffadllig sind. Dies bedeutet
eine entziindete Gingiva, Sondierungstiefen von iber 5

Millimetern und fortgeschrittenen Attachmentverlust.

e Patientengruppe 6 C:

Wie Gruppe 5 C, Probanden sind Frauen.

e Patientengruppe 7 D:
Aus der Altersstufe der ilber 30jahrigen Manner eine Pati-
entengruppe von mindestens 10 Personen, die klinisch
durchbehandelt wurden und einer fortlaufenden Kontrolle

unterliegen, d.h. sogen. Recall-Patienten.

e Patientengruppe 8 D:

Wie Gruppe 7 D, Probanden sind Frauen.

Die Patienten wurden aus der Altersgruppe der ab 30jadhrigen
gewahlt, da ab etwa diesem Zeitpunkt die Pravalenz einer

méglichen Parodontalerkrankung ansteigt.

3.2 Untersuchungen

Die Vollspeichelprobe wurde den Patienten vor Beginn der

Untersuchungen entnommen.Jeder Proband spiilte den Mund mit
klarem Wasser, dann wurde eine Wartezeit von ca. 5 min ein-
gelegt, um einem Verdinnungseffekt des Speichels entgegen-

zuwirken.
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AnschlieRend erfolgte die Speichelgewinnung mittels
Stimulation durch Kauen von Hartparaffinplattchen (DAB 10).
Fir den Entnahmezeitpunkt ist die Erkenntnis unerlallich,
daB Kallikrein keiner Tagesrhythmik unterliegt [30].

AnschlieBend erfolgte die Untersuchung.

Flir die Dauer der Untersuchung wurden die Speichelproben

bei 4° C zwischengelagert und danach, unter Wahrung der

Kiihlkette, ins Labor wverbracht.

3.2.1 Sondierung und Indizes

An jedem Zahn wurde an 4 MeBpunkten sondiert (distal,
vestibuldr, mesial und oral)

Gleichzeitig wurden der Attachmentverlust und eventuelle
Blutungen bei Sondierung (BOP - engl.= Bleeding On Probing)
ermittelt.

Die Beurteilung beim BOP erfolgt als Ja/Nein- Entscheidung.
AnschlieBend wurde der Papillenblutungsindex (PBI) nach Sa-
xer und Mihlenmann (1975) erhoben.

Gradeinteilungen des PBI:

e Grad 0 = keine Blutung
e Grad 1

kleiner Blutungspunkt

e Grad 2 = mehrere kleine Blutungspunkte oder kleiner

Blutfaden

e Grad 3 = das interdentale Dreieck fullt sich schnell mit

Blut
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e Grad 4 = unmittelbar nach der Reizung fillt sich das
interdentale Dreieck und lauft idber den Sulkus oder
Gingiva

Zuletzt wurden die Zahne angefarbt um den Approximal-

raumplagueindex (API) nach Lange et al. (1986) festzustel-

len.

Die Bewertung erfolgte hier als Ja/Nein- Entscheidung.
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3.3 Biochemische Untersuchungen

Der Speichel wurde in Einmal-ReaktionsgefaBe 2,0 ml der Fa.

1

Eppendorf umgeftillt, bei 4°C 10 min mit 6000 min™~ zentrifu-

giert (Zentrifuge 5402 der Fa. Eppendorf)

Der zentrifugierte Speichel wurde dann bei -20°C auf-
bewahrt. Bei dieser Temperatur bleibt die Aktivitéat des

Kallikreins bis zu 6 Monate unverandert [30].

3.3.1 Reagenzien

Folgende Reagenzien wurden bei der Kallikrein- und Pro-
kallikreinbestimmung verwendet:
Fa. SIGMA:
Losung 1: Trizma-Puffer
Trizma-HCL 4,4g + Trizma-Base 2,659 in 11 Aqua-
bidest pH 8,0
Losung 2: Trypsin-Losung
5Smg Trypsin in 100 ml Trizma-Puffer
Losung 3: Trypsin-Inhibitor
1,25 mg SBTI (Soybean Trypsin Inhibitor) in
1 ml Trizma-Puffer
Losung 4: 10 mg DL-Val-Leu-Arg-p-nitranilid in 10 ml
Trizma-Puffer
Losung 5: 50%ige Essigsaure
Fa. BAYER:
Losung 6: Trizma-Trasylol-Losung

0,01 ml Trasylol auf 20 ml Trizma-Puffer
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3.3.2. Analysen

Die Bestimmung des Kallikreins erfolgte durch enzymatische
Spaltung des chromogenen Tripeptids DL-Val-Leu-Arg-p-
nitranilid (SIGMA V 2828) und photometrische Messung des
freigesetzten p-Nitroanilins bei 405 nm [3] mit dem Photo-
meter Spekol 11 (Fa. Carl Zeiss Jena). Die Spezifitat der
Bestimmungsmethode fiir glanduldres Kallikrein wurde durch
den Einsatz von SBTI (Soybean Trypsin Inhibitor :SIGMA T
9003) erreicht. Dieser Inhibitor blockiert alle Protease-

Aktivitaten auRer der des glandulédren Kallikreins [31].
Inkubiert wurden die Probenansdtze bei 37°C im Wasserbad D8

(Fa. Haake).
Bestimmt wurden freies Kallikrein mit Trizma-Puffer (Lsg 1)
und Gesamt-Kallikein mit Trypsin-Losung (Lsg 2), Trypsin

setzt Kallikrein aus Prokallikrein frei.
Ansatz der Proben:

T 50 pl Speichel +
50 pl Trizma-Puffer (Lsg 1) bzw. Trypsin-L&ésung (Lsg 2)

30 min inkubieren bei 37°C
™4 100 pl SBTI-Lésung (Lsg 3)

+ 650 pl Trizma-Puffer (Lsg 1)
+ 200 pl Substrat-Lésung (Lsg 4)

30 min inkubieren bei 37°C

4 100 pl 50%ige Essigsdure (Lsg 5)

Messung der Absorption bei 405 nm gegen den Leerwert.
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Leerwertbestimmung:

Bei der Bestimmung des Gesamtkallikreins wird anstelle der
Losung 1 die L&sung 6 verwendet.

Bei der Bestimmung des freien Kallikreins wird anstelle des
Speichels 0,9%ige NaCl-Losung verwendet.

Die Eichung der Methode erfolgte mit Human-Kallikrein
(SIGMA K 10004)

Berechnung der Enzymaktivitat:

Extinktion x 118 = nmol / min / ml (Substratspaltungsrate)
(nmol = DL-Val-Leu-Arg-p-nitranilid die von 1 ml Speichel
in 1 min gespalten werden), dies entspricht in internatio-
naler Ubereinkunft:

mU / ml (mikromol Units pro minute per milliliter)

Beispiel:

Eine Extinktion (gegen Leerwert) von 0,657 entspricht 77,52
mU / ml Kallikrein.

Prokallikrein wird wie folgt berechnet:

Gesamtkallikrein - freies Kallikrein = Prokallikrein

3.4 Statistische Verfahren

Die durchgefiihrte Studie stellt eine Querschnittsstudie
dar; es wurden 60 Patienten verschiedener klinischer
Stadien einer entzindlichen Parodontopathie einmalig unter-

sucht, zum Vergleich wurden 20 gesunde Personen untersucht.
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Die Ergebnisse wurden mit dem Statistikprogramm SPSS© (SPSS
Inc., Release 8.0.0) sowie WinSTAT© (Version 2000.1) fir
Microsoft Excel®© Dbearbeitet, und mit der unvariaten
Varianzanalyse (engl. Anova)und dem Mann-Whitney-Test

(U-Test) ausgewertet.

Der U-Test stellt ein nicht-parametrisches Verfahren dar.
Damit 1laBt sich der U-Test unabhédngig von der Verteilungs-
art anwenden und alle Uberlegungen zur Normalverteilung der
Daten entfallen. Somit wird dieser Test zu einem Mittel der
Wahl, wenn Tests, die auf Normalverteilung aufbauen, nicht
zuldssig sind.

Nicht-parametrischen Tests basieren darauf, dal nicht die
MeRwerte selbst, sondern ihre Rangplatze verwendet werden,
so daB eine Ordinalskalierung ausreichend ist. Hat man also
die Daten von zwei Variablen vorliegen, werden zunachst al-
le Beobachtungswerte ohne Ausnahme aufsteigend sortiert und
ihre Platze bzw. Range werden durchnumeriert. AnschlieRend
wird geprift, wie oft ein Wert der zweiten Variablen vor
den Werten der ersten steht. Die PriufgroBe U ergibt sich
dann als die Anzahl der Inversionen bzw. Umordnungen der
einzelnen Gruppenelemente.

In der Varianzanalyse geht es allgemein um die Fragestel-
lung, wie sich eine oder mehrere unabhangige Variablen auf
eine oder mehrere abhdngige Variablen auswirken. Unabhangi-
ge Variablen werden im Zusammenhang mit der Varianzanalyse
als Faktoren bezeichnet. Sie kdnnen ein beliebiges Skalen-
niveau aufweisen. Haufig handelt es sich um qualitative,
nominalskalierte Variablen. Wichtig ist in diesem Zusammen-
hang, daB jede Versuchsperson eindeutig zugeordnet werden

kann.
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Im Gegensatz zu den Faktoren, handelt es sich bei den in
einer Varianzanalyse betrachteten abhadngigen Variablen im-
mer um quantitative, intervallskalierte Variablen.

Wird genau eine abhdngige Variable betrachtet, so spricht

man von einer univariaten Varianzanalyse [79].

Diese Methoden bieten sich an, um eine mdégliche Verbindung
zwischen den verschiedenen Gruppenparametern und einer Ver-
anderung der Prokallirein- und Kallikreinaktivitat nachzu-
welisen.

Hierbei gilt: p < 0,05 = signifikant.
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4. Ergebnisse

Die Gruppenzuordnung der Patienten erfolgte im Rahmen der
klinischen Untersuchung, im Folgenden werden die erhobenen
Werte der parodontalen Indizes dargestellt, anschlieRend
folgen die Werte von Prokallikrein und Kallikrein, mit den
ermittelten Ergebnissen aus dem U-Test.

AbschlieBend wird mit der univariaten Varianzanalyse unter-
sucht, ob sich ein Bezug zwischen den Gruppen bzw. den Sta-
dien der Parodontopathie als Faktoren und den Prokal-
likrein- und Kallikreinspiegeln als jeweils abhdngige Vari-

ablen darstellt.
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4.1 Untersuchungsergebnisse

Alter in Jahren
25-75 Perzentil
Median
Min-Minimum
Max-Maximum
Anzahl pro Gruppe
N = 10
A-Kontrollgruppe

Am- Manner

Af- Frauen
B-leichte

Parodontitis

Bm- Mdnner

Bf- Frauen
C-schwere
Parodontitis

Cm- Mdnner

Cf- Frauen
D-Recallpatienten

Dm—- Méanner

Df- Frauen

I. Durchschnittsalter
Patientenalter
70
60 -
50 -
40 +
8
= 30
20 -
10 -
0
Am Af Bm Bf Cm Cf Dm Df
25% 34 35,75 39 43,5 31,5 | 34,75 | 38,75 | 41,25
75% 445 47 50,5 50,5 54 47 57,25 | 56,25
= Median 40 41 47,5 48 43 40 52 445
+ Max 53 51 54 53 64 56 60 59
+ Min 33 32 30 31 28 33 33 39
Gruppen
Abb.5: Alter der Patienten in Jahren

Ergebnisse aus dem U-Test:

Referenzgruppe

Im Vergleich
zu leichter
und schwerer
Parodontitis

Tab.3: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Manner)
Referenz Alter Vergleichsgruppe U-Test

B Manner leichte Paro 0,0752

C Manner schwere Paro 0,4398
A Mdnner Gesund D Manner Recall 00,0478

und Recall-

Gruppe

Referenzgruppe
Im Vergleich
zu leichter
und schwerer
Parodontitis

Tab.4: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Frauen)
Referenz Alter Vergleichsgruppe U-Test

B Frauen leichte Paro 0,0555

C Frauen schwere Paro 00,4698
A Frauen Gesund D Frauen Recall 00,0342

und Recall-
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Aus den vorangestellten Daten (Abb.5) ist ersichtlich, daB

das Durchschnittsalter bei Frauen (Tab.4) und Mannern (Tab.3)
im Vergleich zwischen den Referenzgruppen und den Parodon-
topathiegruppen nicht signifikant héher ist. Die Patienten

der Gruppe D weisen jeweils eine Signifikanz, Frauen und

Manner betreffend, auf.

(Daten Anhang-Alter S.66)
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II. Anzahl der Zahne

Zahnzahl

Anzahl der Zahne
25-75 Perzentil
Median
Min-Minimum
Max-Maximum
Anzahl pro Gruppe
N = 10
A-Kontrollgruppe

Am- Manner

Af- Frauen
B-leichte

Parodontitis

Bm- Mdnner

Bf- Frauen
C-schwere
Parodontitis

Cm- Mdnner

Cf- Frauen
D-Recallpatienten

Dm—- Méanner

Am | Af | Bm | Bf | cm | Ccf | Dm | Df Df- Frauen

30

25

20 -

Anzahl

15 +

10 +

25% 2525 | 255 19 22,25 | 21,75 23 22,5 23

75% 31 28,5 28 27 27,25 | 28,25 28 28,5

= Median | 28,5 27,5 22,5 25 25 25 26 27,5

+ Max 32 31 28 28 29 32 30 31

+ Min 22 23 13 15 21 23 21 18
Gruppen

Abb.6:Anzahl der Zidhne in den Patientengruppen

Ergebnisse aus dem U-Test (signifikant p<0,05):

Tab.5: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Manner)

Referenz Zahnzahl Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
= - Im Vergleich
B Mdnner leichte Paro 00,0058 ~u leichter
C Manner schwere Paro 0,0183 und schwerer
A Manner G nd Parodontitis
anne esu D Manner Recall 0,0370 und Recall-
Gruppe

Tab.6: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Frauen)

Referenz Zahnzahl Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
- Im Vergleich
B Frauen leichte Paro 0,0258 -u leichter
C Frauen schwere Paro 0,1341 und schwerer
Parodontitis
A Frauen Gesund D Frauen Recall 0,3937 und Recall-
Gruppe
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Wie die vorangestellten Tabellen und Grafik (Abb.6) zeigen,
gibt es zwischen den Gruppen der Frauen (Tab.6) und Man-

ner (Tab.5) eine Differenz. Die Probandengruppen B, C und D
der Manner zeigen eine signifikant geringere Anzahl vorhan-
dener Zahne auf. Bei den Frauen ist dies lediglich bei der
Gruppe B, den leicht parodontal Erkrankten, zu bemerken.
Insgesamt wurde lediglich die Gesamtzahl aller Zahne be-
ricksichtigt, ohne Unterscheidung zwischen Ober- und Unter-
kiefer.

(Daten Anhang-Zahnzahl S.66)
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ITITI. PBI

—Auswertung

Papillenblutung
in Prozent
25-75 Perzentil
Median
Min-Minimum
Max-Maximum
Anzahl pro Gruppe
N = 10
A-Kontrollgruppe

Am- Manner

Af- Frauen
B-leichte

Parodontitis

Bm—- Manner

Bf- Frauen
C-schwere

Parodontitis

Cm—- Manner

Cf- Frauen
D-Recallpatienten

Dm- Mdnner

Df- Frauen

a. Quantitatve Papillenblutung
Papillenblutung / Prozent
100
80 +
=
g 60
o
40
20
0+1+ 4
Am Af Bm Bf Cm Cf Dm Df
25% 0 14,875 | 66,625 | 58,925 | 45,9 | 68,725 | 27,1 7,975
75% 15,275 | 21,35 100 | 85,975 100 100 56,5 61,75
== \ledian 12 18,45 98,1 68,35 58,9 97,2 39,05 | 33,85
+ Max 25 30,8 100 100 100 100 72 83,3
+ Min 0 10,3 55,5 40 35,3 31,6 6 0
Gruppen
BAbb.7: Prozentuale Papillenblutung in den Patientengruppen

Ergebnisse aus dem U-Test

(signifikant p<0,05):

Tab.7: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Manner)
Referenz PBI-Prozent Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
B Mdnner leichte Paro <0,0001 Im Vergleich
zu leichter
C Manner schwere Paro <0,0001 und schwerer
A Manner Gesund _ Parodontitis
D Manner Recall 00,0012 und Recall-
; — - - - Gruppe
Tab.8: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgrgy
Referenz PBI-Prozent Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
B Frauen leichte Paro <0,0001 im Vergleich
zu leichter
C Frauen schwere Paro <0,0001 und schwerer
A Frauen Gesund Parodontitis
D Frauen Recall 0,0868 und Recall-
Gruppe
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Vorangestellt ist die quantitative Darstellung (Abb.7) der
nach Sondierung blutenden Papillen, bezogen auf deren Ge-
samtzahl in Prozent. Hierbei ist mit steigendem Schweregrad
der Parodontopathie eine signifikante Zunahme der Blutungs-
neigung bei Frauen (Tab.8) und Mannern (Tab.7) im Vergleich
zu den Kontrollgruppen zu erkennen. Eine Ausnahme bildet
die Recall-Gruppe bei den Frauen, dort zeigt sich keine Er-
héhung.

(Daten Anhang-PBI% S.66)
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b. qualitative Papillenblutung

Papillen-Blutungsindex

Papillen-Blutungs-
Index

O-keine Blutung

4 1-punktformige
Blutung

2-Sulcus voll Blut
3-Papille l&auft

3 voll Blut
4-Blut lauft iber
Gingiva
25-75 Perzentil

2 Median

Min-Minimum

' Max-Maximum

Anzahl pro Gruppe

14 N = 10

A-Kontrollgruppe
Am- Manner

Af- Frauen
0 $ $ B-leichte

Am | Af | Bm | Bf | cm | cf | Dm | Df Parodontitis
Bm- Manner
25% 0 0,1475| 1,4425 | 0,975 | 0,925 | 1,5375| 0,6275| 0,08 Bf- Frauen
75% 0,15 | 0,215 | 3,3175 | 1,9025 | 2,905 | 2,5375| 1,1 |1,4575 C-schwere
Parodontitis
= Median | 0,115 | 0,185 | 2,03 1,56 1,31 2,3 0,8 0,54 Cm— Minner
Cf- Frauen

it 0.25 0,31 4 2 4 4 e = D-Recallpatienten
+ Min 0 0,1 1,25 0,72 0,35 0,58 0,06 0 Dm- M&nner
Df- Frauen
Gruppen

Abb.8: Papillenblutungsindex nach Saxer und Mihlenmann

Ergebnisse aus dem U-Test (signifikant p<0,05):

Tab.9: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Manner)

Referenz PBI-Index Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
= - Im Vergleich
B Mdnner leichte Paro <0,0001 2u leichter
C Manner schwere Paro <0, 0001 und schwerer
s 4 Parodontitis
A Manner Gesund
D Médnner Recall 0,0006 und Recall-
Gruppe

Tab.10: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Frauen)

Referenz PBI-Index Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
B Frauen leichte Paro <0,0001 Im Vergleich
4 zu leichter
C Frauen schwere Paro <0,0001 und schwerer
A Frauen Gesund Parodontitis
D Frauen Recall 00,0651 und Recall-
Gruppe
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Auch bei der qualitativen Beurteilung der Papillenblutung
(Abb.8), ist eine signifikante Zunahme erhthter Indexwerte
bei Frauen(Tab.10) und Mannern (Tab.9), mit steigendem Grad
der Parodontopathie, zu verzeichnen. Die Ausnahme bildet
bei den Frauen wiederum die Recall-Gruppe.

(Daten Anhang-PBI index S.67)
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IV. Bluten bei Sondierung (BOP)

Bluten bei Sondierung (BOP)

100 |
80 |

€

g 60 |

o

40 -

20 -
:Im:a@]@
Am Af Bm

:

:

0
Bf Cm Cf
25% 4,725 4,8 15,35 | 11,575 | 15,15 | 19,925 | 3,2 4,45
75% 6,175 | 6,275 | 27,25 | 20,1 | 67,025 | 37,65 | 11,625 | 14,8
= Median | 5,4 54 17,45 | 16,15 27 24,5 9,6 5,95
+ Max 9,8 8 38,5 22 100 96 15,5 20,2
+ Min 4,3 4,6 32 9,8 7.1 15,6 1,1 1,8
Gruppen

Abb.9: Blutungshdufigkeit nach Sondierung

Ergebnisse aus dem U-Test (signifikant p<0,05):

Blutung bei Son-
dierung in Pro-
zent
25-75 Perzentil
Median
Min-Minimum
Max-Maximum
Anzahl pro Gruppe
N = 10
A-Kontrollgruppe

Am- Manner

Af- Frauen
B-leichte

Parodontitis

Bm- Mdnner

Bf- Frauen
C-schwere
Parodontitis

Cm- Mdnner

Cf- Frauen
D-Recallpatienten

Dm-A Manner

Df-A Frauen

Tab.11l: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Manner)

Referenz BOP Vergleichsgruppe U-Test
B Mdnner leichte Paro 0,0012
C Manner schwere Paro 0,0001
A Manner Gesund D Manner Recall 0,0928

Referenzgruppe
Im Vergleich
zu leichter
und schwerer
Parodontitis
und Recall-
Gruppe

Tab.12: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Frauen)

Referenz BOP Vergleichsgruppe U-Test
B Frauen leichte Paro <0,0001
C Frauen schwere Paro <0,0001
A Frauen Gesund
D Frauen Recall 0,1817
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Referenzgruppe
Im Vergleich
zu leichter
und schwerer
Parodontitis
und Recall-
Gruppe




Dargestellt ist die prozentuale Blutungshdaufigkeit der
Gesamtzahl aller vier Sondierungspunkte pro Zahn (Abb.9).
Wiederum spiegeln die Werte bei Frauen(Tab.12) und Mannern
(Tab.1ll)einen signifikanten Anstieg der Blutungen mit Zu-
nahme des Schweregrades der Parodontopathie dar. Die
Recall-Gruppen weisen dagegen keine Signifikanzen im Ver-
gleich zu den Referenzgruppen auf.

(Daten Anhang-BOP S.67)
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V. API - Index
Approximalraum Plaque Index
100 +
80
t
g 60 -
o
40
20
0
Am Af Bm B f Cm Cf Dm Df
25% | 14,675 | 13,45 | 56,225 | 39,775 | 70,175 | 66,275 | 22,225 | 40,9
75% 23,05 | 23,65 100 69,4 100 100 46,55 | 69,225
=Median | 16,3 | 19,6 | 72,45 | 514 | 781 | 972 | 34,45 | 46,45
+ Max 31,3 30,8 100 100 100 100 77,8 77,8
+ Min 7,7 13 43,7 36,8 61,5 63,2 15,4 30,8
Gruppen

Abb.10:Prozentualer Approximalraum-Plaque-Index

Ergebnisse aus dem U-Test

(signifikant p<0,05):

Approximalraum
Plaque Index in
Prozent
25-75 Perzentil
Median
Min-Minimum
Max-Maximum
Anzahl pro Gruppe
N = 10
A-Kontrollgruppe

Am- Manner

Af- Frauen
B-leichte

Parodontitis

Bm- Mdnner

Bf- Frauen
C-schwere

Parodontitis

Cm- Mdnner

Cf- Frauen
D-Recallpatienten

Dm—- Méanner

Df- Frauen

Tab.13: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Manner)
Referenz API Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
- - Im Vergleich
B Manner leichte Paro <0,0001 2u leichter
C Manner schwere Paro und schwerer
B <0,0001 Parodontitis
A Manner Gesund
D Mdnner Recall 0,0036 und Recall-
Gruppe
Tab.14: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Frauen)
Referenz API Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
B Frauen leichte Paro <0, 0001 Im Vergleich
! zu leichter
C Frauen schwere Paro <0,0001 und schwerer
A Frauen Gesund Parodontitis
D Frauen Recall <0,0001 und Recall-
Gruppe
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Der API stellt das prozentuale Vorhandensein von Plaque in
der Gesamtzahl aller Interdentalrdume dar (Abb.10). Hier
ist ebenfalls eine signifikante Zunahme bei Frauen (Tab.14)
und Méannern (Tab.13) in den parodontal geschadigten Gruppen
B und C, verglichen mit den Referenzgruppen, ersichtlich.
Alle vorangestellten Ergebnisse der Indizes zeigen im Ver-
gleich von Kontrollgruppe zu parodontal erkrankten Gruppen
eine sichtbare Erhohung der Werte, ebenfalls die Recall-
Gruppen zeigen bei diesem Index einen signifikanten An-
stiegqg.

(Daten Anhang-API S.67)
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VI. Sondierungstiefen
Sondierungstiefen
5
45 1
4,
3,5
& 31
kT
£ 2,5 1
s 2. éj
1,5
1
0,5 -
0
Am Af Bm Bf Cm (of Dm Df
25% | 1,8875| 214 | 2,88 | 2,815 | 2,82 | 3455 | 1,855 | 2,17
75% | 2,3025| 2,36 |3,2525| 3,1 |3,7375]|3,9825 23125 | 2,41
=Median | 2,125 | 222 | 2,985 | 2,9 | 3,475 | 3,62 | 2,025 | 2,27
+ Max 238 | 246 | 347 | 319 | 419 | 434 | 242 | 25
+ Min 164 | 2,09 | 2,65 | 243 | 227 | 3,15 | 1,48 | 2,04
Gruppen

Abb.11 Mittlere Sondierungstiefen in Millimeter

Ergebnisse aus dem U-Test

(signifikant p<0,05):

Sondierungstiefen
in Millimeter
25-75 Perzentil
Median
Min-Minimum
Max-Maximum
Anzahl pro Gruppe
N = 10
A-Kontrollgruppe
Am—-A Manner
Af-A Frauen
B-leichte
Parodontitis
Bm-A Manner
Bf-A Frauen
C-schwere
Parodontitis
Cm—-A Manner
Cf-A Frauen
D-Recallpatienten
Dm—-A Mdnner
Df-A Frauen

Tab.15: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Minner)
Referenz Sondierungstiefe Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
B Mdnner leichte Paro <0, 0001 Im Vergleich
’ zu leichter
C Manner schwere Paro 0,0003 und schwerer
5 Parodontitis
A Manner Gesund D Manner Recall 0,3957 und Recall-
Gruppe
Tab.16: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Frauen)
Referenz Sondierungstiefe Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
Im Vergleich
B Frauen leichte Paro 0,0001 zu leichter
C Frauen schwere Paro <0,0001 und schwgrgr
’ Parodontitis
A Frauen Gesund D Frauen Recall 0,3524 und Recall-
Gruppe
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In dieser Abbildung (Abb.11) sind die durchschnittlichen
Sondierungstiefen aller Taschen dargestellt. Auf die
prozentuale Haufigkeit und Verteilung der Sondierungstiefen
wird in der nachsten Darstellung eingegangen. Es ist eine
signifikante Zunahme der Sondierungstiefen Bei Frauen
(Tab.16) und Mannern(Tab.15) mit ansteigendem Schweregrad
der Parodontopathie in den Tabellen erkennbar. Die Recall-
Gruppen weisen keine signifikante Erhohung auf.

(Daten Anhang-S tiefen S.68)
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VI.a. Aufsplittung der Sondierungstiefen

Anteile Sondierungstiefen
Prozentuale
Verteilung der
100 Sondierungstiefen
Anzahl pro Gruppe
N = 20
A-Kontrollgruppe
80 1 B-leichte
Parodontitis
C-schwere
Parodontitis
c 60 M bis 3 mm D-Recallpatienten
[
Py W4-6mm
S
o H uber 6 mm
40 -
20 4
0 1 "
gesund leichte Paro schwere Paro Recall
A B [ D
[mbis 3 mm 100 97.9 82 70
‘I4-6mm 0 2,2 16,9 20,5
‘Iuber 6 mm 0 0 1 1,5
Gruppen

Abb.12: Anteile der Sondierungstiefen in den verschiedenen Stadien der
Parodontopathie

Es zeigt sich, daB mit steigendem Schweregrad der
Parodontopathie der prozentuale Anzahl der Sondierungs-
tiefen idber 3mm wachst (Abbl2).

Zugunsten der Ubersichtlichkeit wird auf eine getrennte

Darstellung verzichtet.
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VII. Attachmentverlust
Attachmentverlust
45 -
4 -
3,5 -
~ 3
2
()
E 2,5 1
S 2
1,5
1,
0,5 -
o=t &
Am Af Bm Bf Cm Cf Dm Df
25% 0 0 1,1675 | 1,1375 | 1,9225 | 1,85 | 1,525 | 2,0975
75% 0,06 0 2 1,595 | 3,37 |2,6325|3,3875| 3,97
= Median 0 0 1,335 | 1,22 | 2,545 | 2,095 | 1,765 | 2,71
+ Max 017 | 006 | 3,04 | 1,78 | 3,97 | 2,89 | 428 | 443
+ Min 0 0 0,8 1,06 | 1,48 | 1,21 1,39 | 1,92
Gruppen

Abb.13: Mittlerer Attachmentverlust in Millimeter

Ergebnisse aus dem U-Test

(signifikant p<0,05):

Attachmetnverlust
in Millimeter
25-75 Perzentil
Median
Min-Minimum
Max-Maximum
Anzahl pro Gruppe
N = 10
A-Kontrollgruppe
Am—-A Manner
Af-A Frauen
B-leichte
Parodontitis
Bm-A Manner
Bf-A Frauen
C-schwere
Parodontitis
Cm—-A Manner
Cf-A Frauen
D-Recallpatienten
Dm—-A Mdnner
Df-A Frauen

Tab.17: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Manner)
Referenz Attachmentverlust Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
= - Im Vergleich
B Manner leichte Paro <0,0001 »u leichter
C Manner schwere Paro und schwerer
L <0,0001 Parodontitis
A Manner Gesund
D Manner Recall <0, 0001 und Recall-
7 Gruppe
Tab.18: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Frauen)
Referenz Attachmentverlust Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
- Im Vergleich
B Frauen leichte Paro <0,0001 2u leichter
C Frauen schwere Paro und schwerer
<0,0001 Parodontitis
A Frauen Gesund
D Frauen Recall <0, 0001 und Recall-
’ Gruppe
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Auffallig ist die breite Streuung des Attachmentverlustes
in der Recall-Gruppe D da die Gruppe aus therapierten
leichten und schweren Parodontopathien zusammengesetzt ist
(Abb.13) .Insgesamt stellt sich bei Frauen(Tab.18) und
Mannern(Tab.17) ein signifikanter Attachmentverlust aller
Gruppen zu den Kontrollgruppe dar.

(Daten Anhang-A verlust S.68)
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VII.a Aufsplittung der Attachmentverluste

Anteile Attachmentverlust

Prozentuale
Anteile des
Attachment-
verlustes
Frauen und Manner
gemeinsam
80 Anzahl pro Gruppe
N = 20
A-Kontrollgruppe
B-leichte
Parodontitis
C-schwere
W4-6mm Parodontitis
D-Recallpatienten

100

@ W bis 3 mm

Prozent

M Gber 6 mm

40

20

gesund lechtePao  |schwerePao |Recdl

A B © D
W bis 3 nm 100 979 82 70
m4-6nmm 0 22 169 205
| Uber 6 m 0 0 1 1ES)

Gruppen

Abb.14: Anteile des Attachmentverlustes in den verschiedenen Stadien
der Parodontopathie

Die Zunahme von Sondierungstiefe und Attachmentverlust ist
ein eindeutiges Zeichen fiir den ansteigenden Schweregrad
der Parodontopathie (Abb.14). Die Recall-Gruppe nimmt in
diesem Fall eine Sonderstellung ein, da das Attachment sich
nicht posttherapeutisch selbst regenerieren kann.

zugunsten der Ubersichtlichkeit wird ebenfalls auf eine ge-

trennte Darstellung verzichtet.
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VIII. Prokallikrein
Prokallikrein
25
20 -
_ 15
£
D
£
10 -
5,
0
Am Af Bm Bf Cm cf Dm Df
25% 6,315 | 6,7625 | 56675 | 14,195 |10,1475| 4,7425 | 7,5575 | 5,6325
75% 11,18 |12,3625| 9,2975 |20,2375| 15,285 (10,9825 8,065 | 15,045
= Median | 9,32 8,555 8,79 | 16,465 | 13,13 | 7,845 7,85 8,6
+ Max 13,58 | 16,28 | 12,39 | 23,31 16,7 17,35 8,5 17,53
+ Min 354 | 519 | 473 9,2 7,32 43 578 | 554
Gruppen

Prokallikrein in
mU / ml
25-75 Perzentil
Median
Min-Minimum
Max-Maximum
Anzahl pro Gruppe
N = 10
A-Kontrollgruppe

Am- Manner

Af- Frauen
B-leichte

Parodontitis

Bm—- Manner

Bf- Frauen
C-schwere

Parodontitis

Cm—- Manner

Cf- Frauen
D-Recallpatienten

Dm—- Mdnner

Df- Frauen

Abb.15 Prokallikreinspiegel in mU / ml

Ergebnisse aus dem U-Test

(signifikant p<0,05):

Tab.19: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Midnner)
Referenz Prokallikrein Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
B Manner leichte Paro 0,2028 Im Vergleich
zu leichter
C Manner schwere Paro 0,0105 und schwerer
A Manner Gesund D Manner Recall 0,1628 Parodontitis
und Recall-
Gruppe
Tab.20: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Frauen)
Referenz Prokallikrein Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
_ Im Vergleich
B Frauen leichte Paro 0,0009 zu leichter
C Frauen schwere Paro 0,2136 und schwgrgr
Parodontitis
A Frauen Gesund D Frauen Recall 0,4699 und Recall-
Gruppe
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Bei den Parodontal-Indizes ist kein nennenswerter ge-
schlechtsspezifischer Unterschied bei den vorhandenen Sig-
nifikanzen festzustellen. Die Auswertung der Prokallikrein-
werte (Abb.15)dagegen, zeigt eine Differenz zwischen Frau-
en (Tab.20) und Mannern (Tab.21).

Bemerkenswert ist die Tatsache das der Prokallikreinspiegel
bei den Frauen der Gruppe B mit leichter Parodontopathie
signifikant erhoht ist, bei den Mannern dagegen in der
Gruppe C mit schwerer Parodontopathie.

(Daten Anhang-Prokalli S.68)

Deutlich sichtbar wird dieser Unterschied bei der direkten
Gegenlberstellung (Abb.1l6)der nach Geschlecht getrennten
Gruppen.

Gegeniiberstelllung Frauen - Manner

20

Prokallikrein-

mittelwerte in

mU / ml

Anzahl pro Gruppe

N = 10

A-Kontrollgruppe

B-leichte
Parodontitis

C-schwere
Parodontitis
D-Recallpatienten

mU / ml

0
A gesund B leichte Paro | C schwere Paro D Recall

—&— Frauen-median 8,555 16,465 7,845 8,555
—l— Manner-median 9,32 8,79 13,13 7,85

Gruppen

BAbb.16 Gegeniliberstellung der Medianwerte bei Frauen und Md&nnern
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IX. Kallikrein

Kallikrein in
mU / ml
25-75 Perzentil
Median
Min-Minimum
Max-Maximum
Anzahl pro Gruppe
N = 10
A-Kontrollgruppe
Am- Manner
Af- Frauen
B-leichte
Parodontitis
Bm—- Manner
Bf- Frauen
C-schwere
Parodontitis
Cm—- Manner
Cf- Frauen
D-Recallpatienten
Dm—- Mdnner
Df- Frauen

Kallikrein
40
35
30 -
= 25 1
S
£ 20 -
15
10
5,
0
Am Af Bm Bf Cm Cf Dm Df
25% 15,1625| 10,56 | 9,82 | 14,13 |10,3225| 9,23 |16,2525| 15,815
75% 26,8075 23,54 | 16,75 | 27,89 |38,1075| 20,22 |25,1625|29,7975
= Median | 20,585 | 16,575 | 12,015 | 19,465 | 26,665 | 17,23 | 19,44 | 21,36
+ Max 31,27 | 26,07 | 18,52 | 31,74 | 40,61 | 26,19 | 28,79 | 39,64
+ Min 13,21 9,79 8,73 9,79 9,56 537 | 11,56 | 13,33
Gruppen
Abb.17: Kallikreinspiegel in mU / ml

Ergebnisse aus dem U-Test

(signifikant p<0,05):

Tab.21: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Manner)
Referenz Kallikrein Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
B Manner leichte Paro 0,0050 Im Vergleich
zu leichter
C Manner schwere Paro 0,3251 und schwerer
A Manner Gesund D Mdnner Recall 0,3812 Parodontitis
4 und Recall-
Gruppe
Tab.22: Signifikanzen (kursiv) im Vergleich zur Referenzgruppe (Frauen)
Referenz Kallikrein Vergleichsgruppe U-Test Referenzgruppe
Im Vergleich
B Frauen leichte Paro 0,1723 zu leichter
C Frauen schwere Paro 0,2602 und schwgrgr
Parodontitis
A Frauen Gesund D Frauen Recall 0,0482 und Recall-
Gruppe
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Die Kallikreinspiegel (Abb.17) verhalten sich tendenziell,

wie beim Prokallikrein, grundsatzlich bei Mannern (Tab.21)

und Frauen (Tab.22)gegenlaufig. Interessant ist die Gruppe

B der Manner mit leichter Parodontopathie, sie weist sogar
ein signifikantes Absinken auf, wobei die Recall-Gruppe der
Frauen eine signifikante Erhohung erfahrt.

(Daten Anhang-Kalli S.69)

Die geschlechtlichen Differenzen werden wiederum durch eine

direkte Gegeniiberstellung (Abb.18) der Gruppen deutlich

sichtbar .

Gegeniiberstelllung Frauen - Manner

35 Kallikrein-

medianwerte in

mU / ml

Anzahl pro Gruppe

N = 10

A-Kontrollgruppe

B-leichte
Parodontitis

C-schwere
Parodontitis
D-Recallpatienten

30

25

20

mU / ml

0

A gesund

B leichteParo

CschwerePao

D Recdl

—— Frauen-medion

16575

19.465

17.23

2136

—— Md&nner-medion

20,585

12015

26,665

1944

Gruppen

Abb.18:
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AbschlieRend wurden die Pro- und Kallikreinergebnisse mit
der univariaten Varianzanalyse (Anova) ausgewertet, um zu
Uberpriifen, ob ein Bezug zwischen Parodontalerkrankung, dem
Geschlecht und den Pro- und Kallikreinspiegeln feststellbar
ist.

Bei Prokallikrein wurde eine Signifikanz (<0,05) errechnet.

Tab.23: Signifikanzen (kursiv) bei Zusammenfassung

Variable Prokallikrein sig

Zusammenhang
Paro 0,0398 zwischen Paro-

dontopathie,
Sex 0,0443 Geschlecht und

Kallikrein
Paro + Sex <0,0001

Hierbei (Tab.23) zeigt sich bereits eine Signifikanz bei
Auswertung nach Parodontalerkrankungen, ebenso bei der Aus-
wertung nach Geschlecht. Die groBte Signifikanz ist aller-
dings zu bemerken, wenn nach Parodontopathie und Geschlecht

differenziert wird. (Anhang-Prokalli var S.70-72)

Bei Kallikrein wurde folgende Signifikanz (<0,05)errechnet:

Tab.24: Signifikanzen (kursiv) bei Zusammenfassung

Variable Kallikrein sig Zusammenhang
Paro 0,2621 zwischen Paro-—
dontopathie,
Sex 0,7219 Geschlecht und
Paro + Sex 0,0206 Kallikrein

Hier (Tab.24) stellt sich heraus, daB sich kein Bezug bei
der Auswertung nach Parodontopathie ergibt, ebenfalls nicht
nach Geschlecht. Wird beides bei der Auswertung beriicksich-
tigt, ergibt sich eine Signifikanz.

(Anhang-Kalli var S.73-75)
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5. Diskussion

Der Speichel stellt den Ausgangspunkt der Untersuchungen

dar. Er wird als fundamentale Komponente angesehen, die fiir
die Keimansiedlung in der Mundhdéhle verantwortlich zeichnet
und somit ein wichtiger Faktor bei der Untersuchung der Pa-

rodontopathie sein kann [20,67,78].

Das Vorhandensein pathogener Keime wird heute als zwingend
notwendig angesehen, um eine entzindliche Parodontopathie
hervorzurufen; so treten bestimmte Keime erst mit steigen-
dem Schweregrad der Erkrankung auf [76,77], die eine
spezifische Immunabwehr hervorrufen. Um eine gréBtmdgliche
Sicherheit bei der Zuordnung der Patienten zu den einzelnen
Stadien der Parodontopathie zu gewdahrleisten, wurden neben
den Sondierungstiefen und dem Attachmentverlust funf

parodontale Indizes erhoben.

Das Augenmerk dieser Studie liegt in der Fragestellung ob
eine Relation zwischen dem Anstieg des Schweregrades der
Parodontopathie und dem glanduldren Prokallikrein-
Kallikrein-System besteht.

Vorangegangene Untersuchungen zeigten bereits einen Zusam-
menhang zwischen steigendem Schweregrad der Parodontopathie
und Zunahme enzymatischer Aktivitaten z.B. bei der Elasta-
se, Kollagenase und Metalloproteinase [73]. Diese enzymati-
schen Veranderungen lassen sich Ulber die Speicheldriisen

nachweisen [31,32].
Das Prokallikrein-Kallikrein-System ist Uber das Endprodukt

Bradykinin (-induziert arterielle Dilatation, -steigert die

vendse Permeabilitat) in das Entzindungsgeschehen
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involviert. Bei ansteigendem Schweregrad der Parodonto-
pathie und zunehmender Blutungsneigung stellt sich die
Frage ob oder wie stark eine Verdnderung der enzymatischen

Aktivitadten im Vollspeichel stattfindet.

Prokallikrein und Kallikrein finden sich ebenfalls in der
Sulkusfliissigkeit, bei der Analyse des stimulierten Misch-
speichels tritt dieses, aufgrund des Verdinnungseffektes,

in den Hintergrund.

Interessant scheinen die Ergebnisse der durchgefiihrten
Untersuchungen des glanduldren Prokallikrein-Kallikrein-
Systems verschiedener Forschungsgruppen. Bei einer Studie
von Picarelli et al.[52] stellte sich eine signifikante Er-
hohung der Kallikreinspiegel bei steigendem Schweregrad der
Parodontopathie dar, dagegen konnten Sakamoto et al.[64]

keine signifikanten Veranderungen erkennen.

In der vorliegenden Studie sind Signifikanzen festgestellt
worden, der durch die Varianzanalyse ermittelte Bezug zwi-
schen Parodontopathie und Geschlecht ist bei Prokallikrein
und Kallikrein ist gegeben, da sich die Signifikanz am

stadrksten bei der Beriicksichtigung von Parodontopathie und

Geschlecht darstellt.

Eine signifikante Erhohung des Prokallikreinspiegels ist

nur bei Patientinnen mit leichter Parodontitis festzustel-
len, anschlieRend fa&llt der Wert wieder ab. Dagegen findet
bei leicht erkrankten Mannern kein Anstieg statt, sondern

erst bei schwerer Parodontitis.
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Bei den Werten fir Kallikrein ist ein ahnliches Verhalten
zu beobachten: Wiederum der Anstieg der Werte bei leicht
parodontal erkrankten Frauen und das Absinken bei schwer
Erkrankten. Bei den leicht erkrankten Mannern dagegen ist
ein Absinken zu erkennen, bevor der Spiegel bei den schwer

Parodontitiskranken wieder ansteigt.

Anhand des Verhaltens der Prokallikrein und Kallikrein-
spiegel 1laRt sich erkennen, daB eine Parodontalerkrankung
moglicherweise EinfluB auf die Aktivitat von Prokallikrein

und Kallikrein hat.

Es haben sich objektive Befunde ergeben, die Ursache fir
die Differenzen zwischen Mannern und Frauen bediirfen jedoch
welterer Abklarung, da dieses Gebiet bisher unzureichend
erforscht ist. Insbesondere kénnte das Alter EinfluBl auf
den Kallikreinspiegel bei einer entzindlichen Parodonto-
pathie haben . Maier und Menstell [38] stellten bei jungen
Probandinnen (= 25 Jahre)einen hoheren Kallikreinspiegel
fest als bei ihrer mdnnlichen Vergleichsgruppe, diese Dif-
ferenz war in einer hoheren Altersstufe(x 58 Jahre) jedoch
nicht mehr nachweisbar.

Genauere Betrachtung muR sicher bei den Frauen erfolgen, in
welchem MaRe das Zusammenspiel zwischen dem Vorhandensein
einer Parodontalerkrankung und dem Alter hormonell beein-

fluBt wird, insbesondere unter dem Aspekt der Einnahme

oraler Kontrazeptiva.
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Desweiteren sollte die Rolle der Erreger der Parodonto-
pathie untersucht werden. Iamamura et al.[28] wiesen in der
Studie von 1994 nach, daR Porphyromnas gingivalis in der
Lage ist, eine Steigerung der GefaBpermeabilitat enzyma-

tisch iUber das Kallikrein-system zu induzieren.

Neben den Gruppen mit leichter und schwerer Parodontopathie
ist eine Gruppe von Recallpatienten herangezogen worden, um
zu Uberprifen ob die durchgefiihrte Therapie den gewiinschten
Effekt erzielt [23]. Das heiBt, daB die Werte der Indizes
der Recallgruppe wieder das Niveau der Werte der entzin-
dungsfreien Gruppe erreichen sollten (Ausname: Attachment-
verlust) .

Mit der Auswertung der Indizes zeigt sich das Absinken der
Werte der Recall-Gruppe, was den Erfolg der Therapie wei-

testgehend bestatigt.

Ob sich im Rahmen des Patientenscreenings liber den Prokal-
likrein- und Kallikreinspiegel im Mischspeichel ein Rick-
schlul auf eine parodontale Erkrankung ziehen 1aBt, muB in
weiterfihrenden Untersuchungen geklart werden. Insbesondere
sollte eruiert werden, welche Faktoren die geschlechts-

spezifischen Unterschiede verursachen.

Die Parodontopathie nimmt anscheinend nicht auf alle an der
Abwehrreaktion beteiligten Enzyme Einflul.

So zeigt beispielsweise das Enzym Cystatin (-Steuerung der
Gewebsdestruktion) im Speichel keine signifikanten
Unterschiede zwischen gesunden und parodontal erkrankten

Patienten.
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Es stehen sich allerdings auch hier zum Teil
widerspriichliche Aussagen verschiedener Studien gegeniiber

[1,23,24,25,42].

In weiteren Studien sollte die Wirkung genetischer Disposi-
tionen und medikamentdser Einflisse, wie z.B. von Antikoa-
gulanzien, auf einen Zusammenhang des Prokallikrein-

Kallikrein-Systems und der Parodontopathie geklart werden.
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6. Zusammenfassung

In dieser Studie soll eruiert werden, ob ein Bezug zwischen
den klinisch erhobenen Stadien der Parodontopathie anhand
verschiedener Indizes und dem Spiegel des

Speichelprokallikreins und -kallikreins besteht.

Es wurden insgesamt 80 Personen auf ihren parodontalen Sta-
tus hin untersucht und Vollspeichel-Proben entnommen.
Jeweils 10 Manner und 10 Frauen bilden folgende Gruppen:
Referenzgruppe, leichte Parodontopathie, schwere Parodonto-

pathie und Recall-Gruppe.

Die Ergebnisse der Untersuchung zeigen, daB ein
geschlechtsspezifischer Zusammenhang zwischen einer
entzindlichen Parodontopathie und dem Prokallikrein-

Kallikrein-System existiert

Beachtenswert sind in diesem Fall allerdings die groRen Un-
terschiede zwischen Frauen und Mannern, die naherer Klarung

bedirfen.

Wahrend bei Frauen ein Anstieg der Kallikreinspiegel nur
bei parodontal leicht Erkrankten festzustellen war, lieB
sich, im Gegensatz dazu, bei Mannern nur bei schwer Er-

krankten eine Erhdhung der Spiegel bemerken.

Ob sich ein RluckschluB auf eine parodontale Entzindung zie-
hen 1aRt, miissen weitergehende Untersuchungen klaren, da
auch in der Vergangenheit keine eindeutigen Ergebnisse er-

zielt wurden.
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Die genauen Zusammenhadnge auf mikrozelluldrer, hormoneller
und genetischer sind zum Teil noch nicht hinl&nglich er-
forscht, vermutlich sind dort die Ursachen fiir die Diffe-
renzen zwischen den Ergebnissen von Frauen und Mannern zu

suchen.
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7. Anhang

Bezeichnungen im Befundbogen:

TT -Taschentiefen
AV -Atechmentverlust
S -Sondierungspunkt

Dist -Distal
Buk -Bukkal
Mes -Mesial

Pal -Palatinal

API -Approximaler Plaque Index
PBI -Papillen Blutungs Index
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Abb: Befundbogen

Name, Vorname:

Lfd.Nr:

|Dat

Geb:

Alter:

Geschl:

Gruppe:

|GnNt

TT/ |18 (17|16 |15
AV

14

12

21

22

23124 |25

26

27

28

Dist

Buk

Mes

Pal

S-Dis

S-Bu

S-Me

S-Pal

PBI

API

TT/A |48 |47 |46 |45
V

44

43

42

41

31

32

33 (34|35

36

37

38

Dist

Buk

Mes

Pal

S-Dis

S-Bu

S-Me

S-Pal

PBI

API

Wertetabellen:
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Anhang-Alter

Alter Am Af Bm Bf Cm Cf D m Df

34 36 36 52 40 35 60 56

33 41 40 50 32 45 55 47

39 46 52 31 64 37 52 42

34 41 41 48 53 53 40 48

41 35 49 48 28 34 40 39

44 50 50 45 57 44 35 57

35 41 46 49 52 43 57 39

46 39 54 39 32 56 58 42

53 32 30 48 46 35 52 42

43 51 50 53 30 33 33 59

Anhang-Zahnzahl

Zahnzahl |Am Af B m Bf Cm Cf Dm Df

23 28 26 25 24 24 25 23

32 28 28 28 22 23 30 27

31 24 13 27 21 25 27 23

31 23 23 25 26 25 21 28

28 28 28 26 23 27 27 27

28 26 20 17 21 32 28 28

22 27 22 24 27 23 28 30

29 27 16 15 29 23 21 31

29 30 28 25 27 28 24 18

26 31 22 27 28 29 23 28

Anhang-PBI%

PBI % Am Af B m Bf Cm Cf D m Df

0 11,5/ 555 61,9 45 31,6| 38,8/ 83,3

13 16 68 40| 58,8 72,2] 393 29,2

0 23 100/ 66,7 35,3 100 33,3] 28,6

14,3| 18,7 100 100 59 100 6 8,3

0| 30,8 100| 78,2 100 100] 54,5 62:5

25 18,2 100 50| 46,2] 76,7 72| 61,5

12,5/ 20,8] 62,5 84,2 56| 94,4 13,6/ 38,5

11,5 174 100 70 100 100 62,5 60,7

11,5 19,2] 96,2 63,2 100 100 421 7

18,2] 10,3] 72,21 913 100 58,3 31,6 0
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Anhang-PBI index

PBl index |Am |Af Bm |[Bf Cm |[Cf Dm |[Df
0o 0,11 133 143 055 0,58 0,83 1,55
0,13] 0,16] 1,48 0,72 1,06] 1,55 1,07 0,54
0 0,23 4, 1,75 0,35 4/ 0,83 043
0,14 0,19 4 2 1,05 253 0,06/ 0,08
0 0,31 1,79] 1,87 4, 2,56] 0,73] 1,54
0,25 0,18 2 0,9 1,38 1,73 1,2 1,31
0,12 0,21 1,25 2| 1,24 233 032 0,54
0,11 0,17 3,09 1,3 4 244 119 143
0,11 0,19 2,35 11 2,35 2,27] 0,74, 0,08
0,18 0,1 2,06 1,69 2,54 1,5 0,77 0
Anhang-BOP
BOP Am |Af Bm [Bf Cm |Cf Dm |[Df
9,8 8 25 21 72 156 10, 141
5,5 6,2] 134 9,8/ 27,2 576 117 6,5
5,6 6,2] 38,5 14,8 7,1 96 3,7 54
4,8 6,5 3,2 22 62 24 1,1 5,4
53 53/ 16,1 17,3 100 21,3 9,2 12
5,3 48 16,2] 10,3] 82,1 179 11,6] 16,9
4,5 55 193] 19,8/ 32,4 20,6 1,7 5
4,3 4,6 34| 18,3] 19,8 28,2 15,5 20,2
6 5 18,7 15| 26,8 25 9,4 2,8
6,7 4,8 16 12| 17,8 31 9,8 1,8
Anhang-API
API Am |Af Bm [Bf Cm |[Cf Dm |[Df
31,3] 23,2 100 100 95 63,2 77,8/ 77,8
16,6 20 84 88 70,5 100, 32,1 54,2
24,1 30,8 100 62,5 82,3 100 20,8 429
21,4 25 100] 421 100 944 154 417
7,7 13| 58,3] 52,8/ 69,2 100 454, 417
16) 13,6 50 40 100 65 44| 69,2
12,5| 20,8 43,7] 63,2 100 66,7 22,7 69,3
15,4 13| 72,7 50 72 100 50 50
15,4 19,2 61,5 36,8 73,9 100, 36,8 30,8
227 13,8] 72,2 391 61,5 66,7 26,3] 385
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Anhang-S tiefen

TT Am Af Bm B f Cm Cf Dm Df
2,38 2,09 2,65 243 2,27 3,59 242 241
1,88 2,46| 2,76| 2,74 3| 3,15 2,13 2,5
212\ 2,24| 3,25 2,86| 2,34] 3,55 2,41 2,18
1,99 2,2 2,92 3,1 3,25 4,34 1,48 2,04
1,64 2,39 295 3,04 298 3,68 1,91 2,25
2,29 2,29 3,07] 2,84 3,77 3,65 1,92 2,29
217, 2,15 294, 292| 3,72 3,48 1,78 2,41
1,89 2,19 3,47 2,88 4,19 3,92 1,88 2,14
2,13 2,11 3,26 3,1 3,71 3,38/ 2,13 2,18
2,34 2,35| 3,02 3,19, 3,79 417 2,28/ 2,29
Anhang-A verlust
Attachment/Am |Af B m Bf Cm Cf Dm Df
0,17, 0,06/ 0,98 1,78 3,97 1,92 4,28/ 2,23
0,06 0 0,8/ 1,59 3,2 2,89 1,81 2,29
0,06 o 1,56, 1,21 3,23 2,24 3,17 3,13
0 0l 3,04/ 1,19 2,05 26| 168 1,92
0 o 1,78, 1,23 1,81 1,89 2,31 2,06
0 of 1,32 1,61 3,79 2,06| 1,72 3,55
0 o 1,31 1,47 2,81 1,73 4,04] 4,43
0 0of 266 113 2,28 213 142 211
0 0o 1,35 1,06/ 1,96 1,21 1,56 4
0 o 1,23 1,14| 1,48 2,73] 1,39 3,96
Anhang-Prokalli
Pro- Am Af Bm Bf Cm Cf Dm Df
kallikrein
9,44 8,85 9,21 1522 15,04 4,48 7,91 17,53
7,56 11,92 8,61 14,52 7,32 10,04 7,43 7,8
7,2 8,26 6,61 23,31 9,09 17,35 8,26/ 5,66
13,22 6,14 8,97| 13,22 11,8 13,81 7,91 8,58
3,54 7,67 12,39 17,35 15,81 7,67 8,5 8,62
10,5/ 11,56| 5,66/ 20,77 15,11 5,31 76| 5,55
10,27 16,28, 5,67| 19,47| 10,62 43| 5,78/ 14,92
3,66/ 13,69 9,56/ 15,58/ 10,5 8,02| 7,79| 1542
9,2| 6,97 9| 20,06 16,7, 9,21 7,61 5,54
13,58 5,19| 4,73 9,2| 14,46| 4,83 8/ 10,93
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Anhang-Kalli

Kallikrein |Am Af Bm Bf Cm Cf Dm Df

14,63| 20,53| 17,11] 26,96| 27,61 17,7 19,23 39,64

26,66| 13,38| 16,63| 14,75 40,61 9,67| 24,19 21,83

13,21] 26,07| 18,52| 16,16 9,79| 18,52| 11,56 20,89

31,27| 13,92] 9,91 12,27| 38,46| 23,01] 28,79| 13,33

23,71] 10,38] 16,63| 30,68 25,72| 11,21| 28,08 14,75

20,41] 19,23] 8,73] 9,79 35,04 26,19| 16,87| 23,31

20,76] 25,13| 13,33 21 9,56| 16,76] 19,59 20,68

16,63| 23,01] 10,38| 31,74 10,5 19,29 14,4 34,59

15,34| 10,62| 9,55 17,93 37,99 7,91 19,29 16,17

27,25 9,79 10,7] 21,06) 11,38 5,37| 19,71 28,2
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Anhang-Prokalli var

Varianzanalyse Sex + Paro
Prokallikrein Quadrat- Freiheits- mittlere QS F P
summe grade
Zwischen 665,449935 7 95,06427643 7,875389971 4,60535E-07
Innerhalb 869,11606 72 12,07105639
Gesamt 1534,565995 79 19,42488601
Bartlett-Test zur Varianzengleichheit
Chi-Quadrat  Freiheits- P
grade
| 23,61686322 7 0,001330102 |
Multiple Vergleiche
Methode: Bonferroni Signifikanz 0,05
(p):

Kritische Mittelwert-Differenzen zwischen Gruppenpaaren

und Signifikanzwertung :

(Mittelwert)

7,679
8,041
8,502
8,817
9,653
10,055
12,645
16,87

nein
nein
nein
nein
nein
nein
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Varianzanalyse Paro

Prokallikrein Quadrat- Freiheits- mittlere QS F P
summe grade
Zwischen 168,150125 3 52,71670833 2,910798924 0,039846352
Innerhalb 1376,41587 76 18,11073513
Gesamt 1534,565995 79 19,42488601
Bartlett-Test zur Varianzengleichheit
Chi-Quadrat  Freiheits- P
grade
| 6,723619136 3 0,081248634 |
Multiple Vergleiche
Methode: Bonferroni Signifikanz 0,05
(p):

Kritische Mittelwert-Differenzen zwischen Gruppenpaaren

und Signifikanzwertung:
(Mittelwert)

8,867
9,235
10,5735
12,4555
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Varianzanalyse Sex

Prokallikrein Quadrat- Freiheits- mittlere QS F P

summe grade
Zwischen 77,973005 1 77,973005  4,175424729 0,044391038
Innerhalb 1456,59299 78 18,6742691
Gesamt 1534,565995 79 19,42488601
Bartlett-Test zur Varianzengleichheit

Chi-Quadrat  Freiheits- P
grade
| 8,252473303 1 0,004069652 |
Multiple Vergleiche
Methode: Bonferroni Signifikanz 0,05

(p):

Kritische Mittelwert-Differenzen zwischen Gruppenpaaren

und Signifikanzwertung:
(Mittelwert)

9,2955
11,27
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Anhang-Kalli var

Varianzanalyse Paro + Sex
Kallikrein Quadrat- Freiheits- mittlere QS F P

summe grade
Zwischen 1056,645959 7 150,0494227 2560461318 0,020579827
Innerhalb 4244 68761 72 58,95399458
Gesamt 5301,333569 79 67,10548821
Bartlett-Test zur Varianzengleichheit

Chi-Quadrat  Freiheits- P
grade
| 16,71780789 7 0,019309284 |
Multiple Vergleiche
Methode: Bonferroni Signifikanz 0,05

Kritische Mittelwert-Differenzen zwischen Gruppenpaaren

und Signifikanzwertung :
(Mittelwert)

13,149
15,563
17,206
20,171
20,234
20,987
23,339
24,666

nein
nein
nein
nein
nein
nein
ja
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Varianzanalyse Paro

Kallikrein Quadrat- Freiheits- mittlere QS F P

summe grade
Zwischen 269,6758638 3 89,89195458 1,35776099 0,262142401
Innerhalb 5031,657705 76 66,20602243
Gesamt 5301,333569 79 67,10548821
Bartlett-Test zur Varianzengleichheit

Chi-Quadrat  Freiheits- P
grade
| 8,283692721 3 0,040498433 |
Multiple Vergleiche
Methode: Bonferroni Signifikanz 0,05

Kritische Mittelwert-Differenzen zwischen Gruppenpaaren

und Signifikanzwertung :
(Mittelwert)

16,6915
19,0965
20,1145
21,755
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(p):




Varianzanalyse Sex

Kallikrein Quadrat- Freiheits- mittlere QS F P
summe grade
Zwischen 8,65270125 1 8,65270125 0,127517739 0,721984068
Innerhalb 5292,680868 78 67,85488292
Gesamt 5301,333569 79 67,10548821

Bartlett-Test zur Varianzengleichheit

Chi-Quadrat  Freiheits- P
grade
| 0,679264623 1 0,409840064 |
Multiple Vergleiche
Methode: Bonferroni Signifikanz 0,05

Kritische Mittelwert-Differenzen zwischen Gruppenpaaren
und Signifikanzwertung :

(Mittelwert)

19,0855 -—--
19,74325 nein
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