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1 Einleitung / Ziel der Dissertation 

 

Diese prospektive Studie zielte darauf ab, die parodontale Entzündung bei Jugendlichen 
während der kieferorthopädischen Behandlung mit transparenten Alignern (Invisalign® Teen, 
Align Technology, San Jose, CA, USA) zu bewerten. Hauptziele waren die Untersuchung des 
Vorhandenseins von 11 parodontitisassoziierten Markerbakterien, die Konzentration aktiver 
Matrix-Metalloproteinase-8 (aMMP-8) im Sulkusfluid, sowie der Einfluss von IL-1-
Polymorphismus-Genotypen auf die parodontale Gesundheit. 

 

2 Literaturdiskussion 

 

Ursprünglich war die Therapie mit transparenten Alignern von Invisalign® (Align Technology, 
San Jose, CA, USA) auf erwachsene Patienten mit permanentem Gebiss beschränkt [1]. Mit 
der Einführung von Invisalign® Teen (Align Technology, San Jose, CA, USA) im Jahr 2008 
wurde dieses Spektrum jedoch auf Jugendliche ausgeweitet, wodurch die Gruppe der 
Patienten, die mit transparenten Alignern behandelt werden können, erheblich vergrößert 
wurde [2-6]. Zudem ist es mittlerweile möglich, immer komplexere Fälle mit Alignern zu 
behandeln, obwohl der Lückenschluss bei Extraktionsfällen weiterhin zu den größten 
Herausforderungen zählt. 

 

Die empfohlene Tragedauer für transparente Aligner beträgt 22 Stunden täglich, wobei sowohl 
die Zähne als auch der gingivale Rand abgedeckt werden. Dies hat Bedenken hinsichtlich 
parodontaler Entzündungen aufgeworfen [2-6]. Im Vergleich zu festsitzenden Apparaturen 
bietet die Therapie mit transparenten Alignern den bemerkenswerten Vorteil, die tägliche 
Mundhygiene durch ihr herausnehmbares Design zu erleichtern, während dennoch eine 
präzise dreidimensionale Kontrolle der Zahnbewegungen gewährleistet wird (Abbildung 1a) 
[7-9]. 
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Abbildung 1a Beispiel für die Verwendung von Alignern bei der Behandlung von Engständen 

Abbildung 1b: Beispiel für das „Scalloped Trimline Design“ der Aligner 

 

 

 

Schlechte Mundhygiene und hormonelle Veränderungen können ebenfalls die 
Mundgesundheit negativ beeinflussen und zu verschiedenen Formen von Gingivitis und 
Parodontitis bei Jugendlichen beitragen [10]. Glücklicherweise treten chronische parodontale 
Erkrankungen in dieser Altersgruppe seltener als bei erwachsenen Patienten auf [10]. 

 

In Deutschland bietet das verpflichtende KIG-System (Kieferorthopädische 
Indikationsgruppen) eine standardisierte Methode zur Klassifizierung der Schwere von 
Zahnfehlstellungen, die die Berechtigung für die Kostenübernahme durch die gesetzliche 
Krankenversicherung direkt beeinflusst. Im Rahmen dieses Systems wird die Behandlung in 
der Regel während der Phase des Wechselgebisses begonnen und bis in das bleibende 
Gebiss fortgesetzt [11]. Daher sollten bei Jugendlichen, die sich einer kieferorthopädischen 
Behandlung unterziehen, parodontale Diagnostik und, falls notwendig, Therapie durchgeführt 
werden, um den Beginn von Entzündungen frühzeitig zu erkennen und negative mikrobielle 
Dynamiken zu verhindern, die zu schweren parodontalen Erkrankungen führen könnten [12, 
13]. 

 

Das Management von Risikofaktoren gilt als essenzieller Bestandteil der Prävention und 
Behandlung parodontaler Erkrankungen. Hauptsächliche individuelle Risikofaktoren mit 
unterschiedlichem Evidenzniveau umfassen Alter, Geschlecht, Rauchen, Diabetes, 
Adipositas, Osteoporose, Stress und genetische Faktoren [14, 15]. Dabei gelten Rauchen und 
Diabetes als gut etablierte Risikofaktoren für parodontale Erkrankungen [15]. Im Gegensatz 
dazu können das Vorhandensein von parodontalen Pathogenen wie Porphyromonas 
gingivalis, Tannerella forsythia und Aggregatibacter actinomycetemcomitans eher als 
Risikohinweise denn als Risikofaktoren klassifiziert werden [13, 15]. 
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2.1 Indizes 

Gingivitis wird als frühes Anzeichen für parodontale Probleme angesehen, das durch Plaque-
Akkumulation ausgelöst wird [16]. Da die Prävalenz von Zahnfleischbluten und anderen 
parodontalen Problemen bei Jugendlichen bis zu 42 % betragen kann, ist es wichtig, 
parodontale Risikofaktoren vor Beginn einer kieferorthopädischen Behandlung zu bewerten 
[17]. Glücklicherweise ist Gingivitis nach der Entfernung von Plaque vollständig reversibel [16]. 
Daher sollte, falls notwendig, auch bei Jugendlichen, die sich einer kieferorthopädischen 
Behandlung unterziehen, eine geeignete Therapie eingeleitet werden. 

 

Zur Bestimmung der Zahnfleischgesundheit werden typischerweise verschiedene Indizes wie 
der Gingivitis-Index (GI) nach Löe und Silness, der Papillen Blutungs Index (PBI) und der 
Sulkus Blutungs Index (SBI) verwendet. Die Plaque-Akkumulation wird durch Indizes wie den 
Approximal Plaque Index (API), den Turesky-modifizierten Quigley-Hein-Index (TMQH) und 
den O’Leary-Index bestimmt [18]. 

 

Der Gingivitis-Index (GI) ist ein weit verbreiteter Indikator für Entzündungen in der Forschung, 
der die Vergleichbarkeit erleichtert [14]. Zusätzlich wurden erhöhte aMMP-8-Werte und das 
Vorhandensein spezifischer parodontaler Markerkeime als potenzielle Indikatoren identifiziert 
[19]. Die Beziehung zu kieferorthopädischen Behandlungen ist jedoch noch unerforscht. 
Bisherige Studien haben sich kaum mit parodontalen Markerkeimen in Verbindung mit der 
Behandlung durch transparente Aligner befasst [3, 20, 21]. 

 

2.2 Parodontale Keime 

Die mit der Entwicklung von Parodontitis assoziierten Keime, einschließlich parodontaler 
Keime und parodontitisassoziierter Mikroorganismen, werden in fünf Hauptkomplexe unterteilt: 

 

Der „rote Komplex“ umfasst gramnegative, anaerobe Bakterien wie Porphyromonas gingivalis 
(Pg) und Tannerella forsythia (Tf), die primär zu aggressiver chronischer Parodontitis, sowie 
Periimplantitis beitragen. Außerdem gehört der Spirochät Treponema denticola (Td), ein 
Schlüsselkeim bei nekrotisierender ulzerierender Gingivitis (NUG), ebenfalls zu diesem 
Komplex [22-25]. 

 

Im „orangen Komplex“ befindet sich Fusobacterium spp. (Fs), eines von mehreren 
Markerbakterien der chronischen Parodontitis, Prevotella intermedia (Pi), das mit 
verschiedenen Formen der Parodontitis assoziiert ist, sowie Parvimonas micra (Pm), ein relativ 
seltener Keim, der etwas häufiger in fortgeschrittener Parodontitis nachweisbar ist. 

 

Der „orangeassoziierte Komplex“ umfasst grampositive anaerobe Stäbchen wie 
Campylobacter rectus (Cr) und Eubacterium nodatum (En) [23, 25]. 

 

Zu dem „grünen Komplex“ gehören gramnegative fakultative anaerobe Stäbchen wie Eikenella 
corrodens (Ec) und Capnocytophaga spp. (Cs) [23, 25]. Eikenella corrodens (Ec) gilt als 
plaque-bildender und immer wiederkehrender Keim. 
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Das gramnegative, fakultativ anaerobe Stäbchen Aggregatibacter actinomycetemcomitans 
(Aa) ist von diesen Komplexen getrennt [23, 25]. Es ist besonders mit lokalisiert aggressiver 
Parodontitis (juvenile Parodontitis) und destruktiver Parodontitis bei Erwachsenen assoziiert 
[22]. 

 

2.3 Matrix-Metalloproteinase-8 (aMMP-8) 

aMMP-8, ein endogenes Enzym, spielt eine entscheidende Rolle bei der Gewebedestruktion 
im Rahmen parodontaler Erkrankungen [26]. Die Konzentration der aktiven Matrix-
Metalloproteinase-8 (Kollagenase 2) zeigt die Reaktion des Wirts auf entzündliche Ereignisse 
in einem frühen Stadium an. Die Bedeutung dieser Konzentrationsanalyse wurde in 
verschiedenen Studien beschrieben und stellt daher eine bewährte Option in der parodontalen 
Diagnostik zusätzlich zur mikrobiologischen Untersuchung von Markerbakterien dar [27, 28]. 

Bei Patienten mit parodontalen Erkrankungen sind die aMMP-8-Werte signifikant höher als in 
gesunden Kontrollgruppen [26, 29]. Der Zusammenhang mit der Behandlung durch 
transparente Aligner bei Jugendlichen blieb jedoch bislang unerforscht. 

 

2.4 IL-1 Polymorphismus und verschiedene Genotypen 

Verschiedene Faktoren beeinflussen parodontale Entzündungsreaktionen einschließlich der 
Entwicklungsgeschwindigkeit und des Ausmaßes der Reaktion [27, 28]. Die Immunantwort des 
Körpers auf den Entzündungsprozess ist genetisch vorbestimmt. Dies lässt sich durch die 
verschiedenen Genotypen veranschaulichen, die aus der Analyse des IL-1-Polymorphismus 
abgeleitet werden (Tabelle 1) [28, 30, 31]. 

Die Genotypen, die aus dem IL-1-Polymorphismus abgeleitet werden, insbesondere die 
Varianten 2 und 3, sind von Interesse im Hinblick auf das Risiko einer parodontalen 
Erkrankung. Ein erhöhtes Risiko für Periimplantitis wurde nur für Genotyp 4 berichtet. Der 
Zusammenhang zwischen diesem IL-1-Polymorphismus und der Behandlung mit 
transparenten Alignern bei jugendlichen Patienten wurde bisher nicht untersucht. In diesem 
Kapitel werden Literaturquellen zum Thema der Arbeit zusammengefasst dargestellt. Dabei 
soll nicht nur auf die Herleitung oder Geschichte des Problems eingegangen, sondern auch 
der aktuelle Stand der Forschung auf diesem Gebiet wissenschaftlich präsentiert werden. 

 

Tabelle 1 Beziehung zwischen IL-1-Polymorphismus und den verschiedenen Genotypen: IL-
1-Polymorphismus = Interleukin-1-Polymorphismus; IL-1RN = Interleukin-1-Rezeptor-
Antagonist 

Genotypes IL-1 IL-1RN Risk of 
inflammation 

Periodontitis risk for 
progressive periodontits 

1 normal normal normal normal 

2 increased normal increased increased 

3 increased decreased significantly 
increased 

significantly increased 

4 normal decreased decreased frequent occurrence of 
periimplantitis 
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3 Material und Methode 

Diese prospektive Studie umfasst 53 Patienten, die für eine Behandlung mit transparenten 
Alignern (Invisalign® Teen, Align Technology, San Jose, CA, USA) in Ober- und Unterkiefer 
vorgesehen waren. Zwischen Mai 2015 und Dezember 2023 wurden die Daten gesammelt 
und analysiert. Alle Patienten erhielten ihre Behandlung in der Abteilung für Kieferorthopädie 
des Universitätsklinikums der Johannes Gutenberg-Universität Mainz oder in der 
kieferorthopädischen Privatpraxis Dr. Drechsler, Wiesbaden. 

Die Stichprobengröße wurde basierend auf einem gepaarten t-Test geplant. Eine 
Stichprobengröße von n=52 ist erforderlich, um einen mittleren Effekt von d=0,4 mit einer 
Power von 80 % und einem Signifikanzniveau von 5 % nachzuweisen. Unter Berücksichtigung 
einer erwarteten Ausfallrate von 5 % wurden 55 Patienten eingeschlossen. 

Insgesamt erklärten sich 53 Patienten mit der Teilnahme einverstanden, wobei letztendlich 
drei Probanden aufgrund des Fehlens von mehr als der Hälfte der Besuche ausgeschlossen 
wurden. Von den verbleibenden 50 Patienten konnten bei zwei Patienten keine Genotypen 
bestimmt werden. Bei zwei weiteren Proben war die Laboranalyse aufgrund einer PCR-
Hemmung nicht möglich. Einige Patienten haben aufgrund der langen Behandlungsdauer 
noch nicht alle Besuche abgeschlossen. 

Da die Patienten vor, während und ein Jahr nach der kieferorthopädischen Behandlung mit 
Alignern untersucht wurden, wurde eine separate Kontrollgruppe als unnötig erachtet. Die 
Testpersonen dienten somit während der Phasen ohne kieferorthopädische Behandlung als 
ihre eigene Kontrollgruppe. 

 

Einschlusskriterien: 

• Patienten im Alter zwischen 11 und 17 Jahren 

• geplante Behandlung mit Invisalign® Teen (Align Technology, San Jose, CA, USA) 

• keine vorherige Behandlung mit festsitzenden kieferorthopädischen Apparaturen 

• guter allgemeiner Gesundheitszustand, basierend auf einer Anamnese-Erhebung 

• mindestens 16 bleibende Zähne, einschließlich acht Frontzähnen mit zugänglichen 
vestibulären und lingualen Zahnflächen 

• Beibehaltung der bisherigen Putzgewohnheiten 

 

Ausschlusskriterien: 

• Syndrome oder allgemeine Erkrankungen 

• Schwangerschaft 

• mehr als drei kariöse Läsionen 

• schwere parodontale Erkrankungen, gekennzeichnet durch eitrige Sekrete, 
Zahnbeweglichkeit und/oder Zahnfleischrezessionen 

• Einnahme von Antibiotika zu Beginn oder während der Behandlung 

• zusätzliche professionelle Zahnreinigung während der Behandlung oder Änderungen 
der bisherigen Putzgewohnheiten 
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Die Patienten wurden angewiesen, ihre gewohnte Putztechnik mit einer manuellen oder 
elektrischen Zahnbürste beizubehalten. Putzinstruktionen wurden zu Beginn der klinischen 
Studie gegeben. Diät- und Zusatztherapien (z. B. Mundspülungen) waren nicht erlaubt. An den 
Untersuchungstagen war keine Zahnpflege für mindestens 24 Stunden vor der Untersuchung 
erlaubt. 

 

Alle Aligner hatten eine sogenannte „scalloped Trimline“ (Abbildung 1b) auf Höhe der 
Schmelz-Zement-Grenze. Die Patienten wurden angewiesen, die Aligner mindestens 22 
Stunden pro Tag zu tragen. Ein typisches Protokoll von 7 Tagen Tragezeit pro Aligner wurde 
angewendet. Die Aligner wurden unter fließendem Wasser gereinigt. 

 

Das Protokoll der Studie ist in Tabelle 2 dargestellt. Von allen Studienteilnehmern wurde vor 
Beginn der Studie eine schriftliche Einverständniserklärung eingeholt. Alle 
Laboruntersuchungen wurden durch das Bioscientia-Labor (Institut für Medizinische 
Diagnostik GmbH, Berlin, Deutschland) durchgeführt. Gingivale Sulkusflüssigkeit (GCF-
Probe) wurde an den Ramfjord-Zähnen (16, 12, 24, 36, 32 und 44) entnommen [32]. Die GCF-
Poolproben zur Bestimmung der 11 Parodontitis assozierten Markerkeime wurden mit einer 
Papierspitze für 30 Sekunden aus dem mesiogingivalen Sulkus der Ramfjord-Zähne 
entnommen (Abbildung 2), während die Poolproben zur Bestimmung von aMMP-8 mit 
Papierstreifen aus dem distogingivalen Sulkus entnommen wurden (Abbildung 3). Da die 
Probeentnahmezeit durchweg 30 Sekunden betrug, wie es in Studien mit GCF-Analysen 
häufig der Fall ist, werden die Konzentrationen in dieser Studie in ng/ml angegeben. Die 
Poolproben wurden für Ober- und Unterkiefer genommen [33]. Zur Analyse der 11 
Parodontitis-assoziierten Markerkeime wurden Nukleinsäuren aus der bakteriellen DNA 
(QiAamp DNA Mini Kit (QIAGEN N.V., Hilden, Deutschland) aus der GCF-Probe extrahiert. 
Für die qualitative Analyse wurde das DNA-basierte In-vitro-Detektionssystem LCD Array Kit 
BAC-Dent 2.4 (Version: BAC-Dent 2.4 CE V-7.0-2013-GER, Chipron GmbH, Berlin, 
Deutschland) verwendet (Chipron GmbH 2013). Die aMMP-8-Konzentration in der 
Sulkusflüssigkeit wurde mit dem Enzymimmunoassay „dentoELISA aMMP-8“ (Dentognostics 
GmbH, Jena, Deutschland) bestimmt. Zum ersten Untersuchungstermin (V1) wurde zusätzlich 
ein Mundschleimhautabstrich mit einem Wattestäbchen zur Bestimmung des IL-1-
Polymorphismus entnommen (Hain Lifescience GmbH, Nehren, Deutschland). 
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Tabelle 2 Studienprotokoll: GCF = Gingival crevicular fluid; IL-1 Polymorphismus = Interleukin 
1 Polymorphismus; GI Index = Löe-Silness Gingivitis Index; MQH = modifizierter Quigley-Hein-
Index nach Kossak und Brinkmann 

Procedure Progress 
control 

Professional 
tooth 
cleaning 

GCF 
Sample 

IL-1 
Polymorphism 

Oral 
hygiene 

instruction 

Visit 1 

Screening / Baseline 

    x x   

Visit 2 

Start of treatment 

1 week after Screening 

x x     x 

Visit 3 

Inserting attachments 

4 weeks after start 

x x x     

Visit 4 

6 months after start 

x x x     

Visit 5 

1 year after receiving 
the first aligner 

x x x     

Visit 6 

1½ years after start, 
removing of 
attachments 

x x x     

Visit 7 

1 year after end of 
therapy 

x x x     
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Abbildung 2: Probeentnahme zur Bestimmung der Markerbakterien im mesialen Sulkusbereich 

 

 

Abbildung 3: Beispiel für das Entnehmen der Proben zur Bestimmung der aMMP-8 
Konzentration mit Papierspitzen im distalen Sulkusbereich 

 

 

Die Analysen-Ergebnisse der 11 Parodontitis-assoziierten Markerkeime wurden, wie aus der 
folgenden Tabelle 3 zu entnehmen, in 5 Konzentrationsgrade eingeteilt. 

 

Tabelle 3: Einteilung der Konzentration der Parodontitis-assoziierten Markerkeime 

Keim-Konzentration Bezeichnung Koloniebildende Einheiten [KbE] 

nicht nachgewiesen - < 104 KbE 

gering (+) = 104 KbE 

erhöht + < 105 KbE 

stark erhöht + + < 106 KbE 

sehr stark erhöht + + + > 107 KbE 

 

Die Bestimmung der bakteriellen Konzentrationen wurde für alle Markerbakterien 
standardisiert. Für Aggregatibacter actinomycetemcomitans wurden die Werte jedoch um eine 
Größenordnung niedriger angesetzt (z. B. + = 104 KbE). 

Der Gingiva-Index (GI) nach Löe-Silness wurde zur Bewertung von Farbe, Konsistenz, 
Entzündung und Blutung der Gingiva bei der Sondierung verwendet. Die Bewertung umfasste 
das gesamte Gebiss, mit Ausnahme der dritten Molaren. Sowohl im Ober- als auch im 
Unterkiefer wurde der Gingivasulkus mit einer Parodontalsonde untersucht, wobei von bukkal 
nach palatinal gescannt wurde. Die Bewertung wurde anhand der folgenden Kriterien 
kategorisiert: 0 = physiologische, nicht entzündete Gingiva; 1 = leichte Entzündung (leichte 
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Farbveränderung, leichtes Ödem, keine Blutung beim Sondieren); 2 = mäßige Entzündung 
(Rötung, Ödem und Schmelz, Blutung beim Sondieren); 3 = massive Entzündung 
(ausgeprägte Rötung, Ödem, Geschwür, Neigung zu spontanen Blutungen) [34]. 

Der modifizierte Quigley-Hein-Index (MQH) nach Kossak und Jost-Brinkmann [35] wurde 
verwendet, um das Plaqueniveau auf der vestibulären Zahnoberfläche während der Clear-
Aligner-Therapie zu bewerten. Diese Modifikation ist für diese Patienten unerlässlich, da 
ähnlich wie bei Multibracket-Apparaturen Attachments auf den vestibulären Flächen 
vorhanden sind. Die Beurteilung erfolgt, indem die Plaque in jedem Quadranten einzeln mit 
Mira-2-Ton-Farbstoff (Hager & Werken GmbH & Co. KG, Duisburg, Deutschland) angefärbt 
und drei Bereiche bewertet werden. Die Plaqueakkumulation in den distalen, zentralen und 
mesialen Bereichen der vestibulären Flächen wurde in eine von sechs Kategorien zwischen 0 
(= keine Plaque) und 5 (= Plaqueausdehnung über mehr als zwei Drittel der Zahnfläche) 
eingestuft [35]. 

Die gesammelten Daten wurden in Excel (Microsoft Office 2019 Home; Windows 10) 
zusammengestellt und mit den statistischen Softwarepaketen SAS 9.4 und R 4.4.1 
ausgewertet. Das R-Paket alluvial wurde speziell für die Erstellung der alluvialen Diagramme 
verwendet [36] 

Es wurde ein lineares gemischtes Modell mit „Visite“ als festem Effekt und „Patient“ als 
zufälligem Effekt verwendet, um die Entwicklung der aMMP-8-Konzentrationen im Laufe der 
Zeit zu analysieren. Die Veränderungen der Erregerkonzentrationen (angegeben als 
Ordinalkategorien) im Vergleich zum Ausgangswert wurden mit dem Vorzeichentest bewertet. 
Lineare gemischte Modelle wurden auch verwendet, um die Assoziation von GI und TMQH mit 
aMMP-8 und jedem Markerbakterium zu bewerten, wobei Genotyp, Besuch und Ober-
/Unterkiefer berücksichtigt wurden. Auch in diesen Modellen wurde „Patient“ als Zufallseffekt 
berücksichtigt. 

Um eine mögliche Korrelation zwischen den Komplexen und dem Genotyp zu untersuchen, 
wurden die Bakterienkonzentrationen für jeden Erreger im Unter- und Oberkiefer 
dichotomisiert und ein verallgemeinertes lineares gemischtes Modell mit dem Genotyp und 
dem Besuch als feste Effekte und dem Patienten als Zufallseffekt angepasst. P-Werte kleiner 
als oder gleich 0,05 werden als signifikant bezeichnet. Da es sich um eine explorative Analyse 
handelt, wurde keine Korrektur für Mehrfachtests vorgenommen. 

 

4 Ergebnisse 

 

4.1 Beschreibung der Patientenkohorte  

Insgesamt wurden 27 Jungen und 23 Mädchen in die Studie eingeschlossen, mit einem 
Durchschnittsalter von 13,3 ± 1,8 Jahren. Zu Beginn der Behandlung waren bei sechs von 50 
Patienten insgesamt 13 Milchzähne vorhanden. Aufgrund ihrer Position und der geringen 
Anzahl durchgebrochener Zähne war eine separate Analyse der aMMP-8-Konzentrationen 
und der Identifikation von Markerkeime in diesen Milchzähnen nicht möglich. Kein Patient hatte 
eine positive Familienanamnese für parodontale Erkrankungen. 

Nicht alle Parameter konnten bei allen Besuchen (V2-V7) durchgehend erfasst werden. Bei 
zwei Patienten wurde die Teilnahme nach Besuch 5 und bei zwölf weiteren Patienten nach 
Besuch 8 beendet. 
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4.2 Gingivitis-Index nach Löe-Silness (GI)  

Der Gingivitis-Index zeigte während der gesamten Behandlungsdauer keine signifikanten 
Veränderungen (Abbildung 4). 

 

Abbildung 4: Verteilung Gingivitis Index in Abhängigkeit von Oberkiefer/Unterkiefer und Visite 
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4.3 Modifizierter Quigley-Hein-Index (MQH) nach Kossak und Jost-Brinkmann  

Der MQH zeigte ebenfalls keine signifikanten allgemeinen Veränderungen während der 
Behandlung (Abbildung 5). 

 

 

Abbildung 5: Verteilung von MQH in Abhängigkeit von Oberkiefer/Unterkiefer und Visite 

 

 

 

4.4 Häufigkeit der IL-1-Polymorphismus-Genotypen  

Genotypinformationen waren in 48 Fällen verfügbar. Genotyp 1 des IL-1-Polymorphismus 
wurde in 12 Fällen beobachtet, während Genotyp 2 11-mal auftrat. Die Genotypen 3 und 4, 
die mit einem genetisch erhöhten Entzündungsrisiko assoziiert sind, traten in 4 Fällen (0 
weiblich/4 männlich), bzw. 21 Fällen (11 weiblich/10 männlich) auf. 

 

4.5 Auftreten und Konzentrationsänderungen von Markerkeimen während der Behandlung  

Die Verteilung spezifischer Parodontitis-Markerbakterien-Komplexe variierte während der 
Behandlungszeit je nach Keim erheblich. Keime aus den roten und orangeassoziierten 
Komplexen wurden während des Untersuchungszeitraums nicht oder nur in sehr niedrigen 
Konzentrationen nachgewiesen. Signifikante Veränderungen wurden nur in den orange- und 
grünassoziierten Komplexen festgestellt, insbesondere bei Fusobacterium spp. (Fs) 
(Abbildung 6a und 6b) und Capnocytophaga spp. (Cs) (Abbildung 6c und 6d). Aggregatibacter 
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actinomycetemcomitans trat sporadisch in niedrigen Konzentrationen bei 1-2 Patienten 
während des Studienzeitraums auf. 

 

 

Abbildung 6a-d: Häufigkeitsverteilung von Fusobacterium spp. über die Zeit als Beispiel von 
starken Veränderungen im orangefarbenen Komplex (a. Oberkiefer, b. Unterkiefer)  
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Abbildung 6c/d: Häufigkeitsverteilung von Capnocytophaga spp. über die Zeit als Beispiel für 
starke Veränderungen im grünen Komplex (c: Oberkiefer, d: Unterkiefer) 

 

 

 

4.6 Änderungen der aMMP-8-Konzentration  

Die mittlere aMMP-8-Konzentration über Ober- und Unterkiefer hinweg bestimmt, die die 
Tendenz zu Entzündungen anzeigt, blieb im Verlauf der Behandlung stabil (Abbildung 7). 
Statistische Tests ergaben keine signifikanten Unterschiede (p≤0.05) in der aMMP-8-
Konzentration über die Zeit oder in Abhängigkeit vom Genotyp oder Geschlecht (p=0.273 zu 
0.904). 
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Abbildung 7: Boxplot der aMMP-8-Konzentrationen verteilt auf den Genotyp und Visite 1-8 

 

 

4.7 Korrelationen  

Es konnten keine signifikanten Korrelationen zwischen Genotyp und dem Vorhandensein 
verschiedener Markerkeime festgestellt werden. Bei Genotyp 3 trat das Markerbakterium 
Capnocytophaga spp. (Cs) jedoch signifikant seltener auf (p=0,04). 

Der Gingivitis-Index (GI) korrelierte signifikant mit den aMMP-8-Werten (p=0,0017), zeigte 
jedoch keine Korrelation mit dem Genotyp. Bei den Markerkeime zeigte GI signifikante 
Assoziationen mit Capnocytophaga spp. (Cs, p=0,0042) und Fusobacterium spp. (Fs, 
p=0,0365). Der MQH zeigte keine Korrelation mit aMMP-8 (p=0,3325), dem Genotyp 
(p=0,9568) oder den Pathogenen des roten Komplexes, sowie Aggregatibacter 
actinomycetemcomitans. 

 

 

5 Diskussion 

 

5.1 Hauptbefunde  

Alle Kombinationen der IL-1-Polymorphismus-Genotypen wurden in der Stichprobe 
nachgewiesen. Es wurde keine signifikante Änderung der aMMP-8-Konzentration über die 
Behandlungsdauer festgestellt. Die Verteilung spezifischer Parodontitis-assozierten 
Markerkeime variierte je nach Keimart erheblich. Signifikante Veränderungen wurden 
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insbesondere in den orange- und grünassoziierten Komplexen beobachtet. Es gab keinen 
Hinweis auf eine Korrelation zwischen genetischer Veranlagung und der aMMP-8-
Konzentration. Signifikante Korrelationen (p < 0,05) wurden zwischen GI und MQH einerseits 
und aMMP-8, Genotyp und Markerkeimen andererseits festgestellt. Diese Korrelationen 
wurden zwischen GI und aMMP-8 sowie zwischen MQH und den Markerkeimen 
Campylobacter rectus (Cr), Capnocytophaga spp. (Cs), Fusobacterium spp. (Fs) und 
Parvimonas micra (Pm) beobachtet. 

 

5.2 Methodendiskussion  

Die analysierte Patientenkohorte bestand aus parodontal gesunden Jugendlichen. Dies wurde 
durch die Festlegung bekannter Einflussfaktoren auf parodontale Erkrankungen wie 
allgemeine Erkrankungen, Syndrome und Schwangerschaft als Ausschlusskriterien 
sichergestellt [12, 26]. Um sicherzustellen, dass die Effekte der Behandlung mit Alignern nicht 
durch individuelle Unterschiede in der Mundhygiene überlagert wurden, wurde nach jedem 
Besuch eine professionelle Zahnreinigung durchgeführt. 

Aufgrund der langen Behandlungsdauer und der teilweise eingeschränkten Patienten-
Compliance während der COVID-19-Pandemie konnten nicht alle Parameter zu allen 
Zeitpunkten (V2-V7) konsistent erfasst werden. Ab Besuch 5 setzten 2 (bei Besuch 5) bis 12 
(bei Besuch 8) Patienten die Studienteilnahme aus. Zudem wurden bei zwei Patienten keine 
Genotyp-Ergebnisse durch das Labor übermittelt. 

Die aMMP-8-Konzentration im Sulkusfluid wurde mithilfe des Enzymimmunoassays 
"dentoELISA aMMP-8" bestimmt. Da bei allen Patienten ähnliche Veränderungen festgestellt 
wurden, können die wenigen fehlenden Daten vernachlässigt werden. 

Da die Kosten für die Aligner-Behandlung in Deutschland nicht von der gesetzlichen 
Krankenversicherung übernommen werden, müssen Patienten diese Therapie privat 
finanzieren. Dies könnte zu einem leichten Bias geführt haben, da Patienten, die finanziell in 
ihre Behandlung investiert haben, möglicherweise motivierter sind, eine gute Mundhygiene 
aufrechtzuerhalten und ein erfolgreiches Behandlungsergebnis zu erzielen. 

 

5.3 Plaque- und Gingivitis-Indizes  

Während bei festsitzenden Apparaturen häufig eine erhöhte Plaque-Akkumulation mit 
nachfolgender Gingivitis beobachtet wird [38, 39], wurde bei der Behandlung mit transparenten 
Alignern kein signifikanter Anstieg der entsprechenden Werte festgestellt. Vereinzelte 
Ausreißer, wie in den Abbildungen dargestellt, traten in der jugendlichen Patientengruppe auf. 
Dies ist nicht überraschend, da sich die Patienten in einer Übergangsphase ihrer Entwicklung 
(Pubertät) befanden, die oft durch geringe Motivation und mangelnde Mitarbeit 
gekennzeichnet ist. 

 

5.4 Genotyp IL-1-Polymorphismus  

Mehrere Studien haben bestätigt, dass das Risiko für die Entwicklung von Parodontitis 
genetisch bestimmt und signifikant mit dem IL-1-Polymorphismus assoziiert ist [27, 40]. In der 
analysierten Kohorte war die Verteilung der IL-1-Polymorphismus-Genotypen relativ 
ausgewogen, sodass alle möglichen genetischen Prädispositionen vertreten waren. Es 
wurden keine Anzeichen für eine Korrelation zwischen genetischer Veranlagung und der Höhe 
der aMMP-8-Konzentration festgestellt, da bei allen Genotypen normale (≤ 8 ng/ml) oder 
grenzwertige (8–20 ng/ml) Konzentrationen festgestellt wurden. Dies deutet darauf hin, dass 
selbst Patienten mit einem ungünstigen Genotyp während der Behandlung mit transparenten 



Diskussion 

16 

Alignern keine Verschlechterung ihrer parodontalen Situation erleben. Regelmäßige 
professionelle Zahnreinigungen und Mundhygieneanweisungen könnten diese Ergebnisse 
erklären. 

 

5.5 Markerkeime  

Die Markerkeime wurden mit Papierstreifen aus dem Sulkus gesammelt, was gezielt 
pathogene Bakterien aus den äußeren Schichten des Biofilms extrahiert. Diese Methode 
ermöglicht eine spezifische Untersuchung der parodontalen Keime. Im Vergleich zu Studien 
über festsitzende Apparaturen zeigte sich, dass die Konzentration parodontaler Markerkeime 
bei der Behandlung mit Alignern niedriger bleibt. Dies verdeutlicht den Vorteil der geringeren 
Plaqueakkumulation bei herausnehmbaren Alignern im Vergleich zu festsitzenden 
Apparaturen [50]. 

 

5.6 aMMP-8-Konzentration  

Die aMMP-8-Konzentration gilt als verlässlicher Indikator für Parodontitis [56]. Frühere Studien 
zeigen, dass die Konzentration während der Behandlung mit festsitzenden Apparaturen 
ansteigt, jedoch unter den Werten von Parodontitis bleibt [39, 57]. In der vorliegenden Studie 
konnte gezeigt werden, dass bei guter Mundhygiene und weniger plaquebelasteten 
Apparaturen (Aligner) keine signifikanten Veränderungen der aMMP-8-Konzentration 
auftraten (Abbildung 7). 

 

5.7 Korrelationen 

Es wurden keine signifikanten Korrelationen zwischen Genotyp und dem Vorhandensein 
verschiedener Pathogene festgestellt, mit Ausnahme von Capnocytophaga spp. (Cs), welches 
bei Genotyp 3 seltener nachgewiesen wurde (p=0,04). Signifikante Korrelationen zwischen GI 
und aMMP-8 (p=0,0017) sowie Markerkeimen wie Cs und Fs wurden beobachtet. 

 

5.8 Parodontale Gesundheit und Invisalign®/Invisalign® Teen  

Frühere Studien heben die Vorteile herausnehmbarer Aligner hinsichtlich der Mundgesundheit 
hervor [5, 8, 20]. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie stimmen mit diesen Befunden 
überein. Gute Mundhygiene, regelmäßige professionelle Zahnreinigungen und ein höherer 
Trimrand der Aligner könnten zur Erhaltung der parodontalen Gesundheit beitragen.  

 

 

6 Zusammenfassung 

 

Aufgrund der Umbauprozesse im Knochen- und Parodontalgewebe bei Jugendlichen [12] 
muss diesen Patienten besondere Aufmerksamkeit hinsichtlich parodontaler Markerkeime 
geschenkt werden. Um potenzielle Risiken vor destruktiven Veränderungen zu erkennen, 
wurden in der vorliegenden Studie das Vorhandensein von 11 parodontitisassoziierten 
Markerbakterien und die Konzentrationen der aktiven Matrix-Metalloproteinase-8 (aMMP-8) 
analysiert. 
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Die Ergebnisse zeigen, dass die parodontale Entzündung bei Jugendlichen, die sich einer 
kieferorthopädischen Behandlung mit transparenten Alignern (Invisalign® Teen, Align 
Technology, San Jose, CA, USA) unterziehen, nicht zunimmt. Dies hebt die Überlegenheit von 
Alignern gegenüber festsitzenden Apparaturen im Hinblick auf die parodontale Gesundheit 
hervor [39]. 

Nichtsdestotrotz bleibt die Prävention negativer mikrobieller Dynamiken in der 
Mundgesundheit entscheidend. Während der kieferorthopädischen Behandlung ist es 
unerlässlich, eine ausgezeichnete Mundhygiene aufrechtzuerhalten. Darüber hinaus sollten 
regelmäßige professionelle Zahnreinigungen und periodische Mundhygieneinstruktionen 
betont werden, um eine optimale Mundgesundheit zu unterstützen. 
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8 Anhang 
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