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1 Einleitung

Das Gingivitis- und Kariesrisiko sind wahrend einer kieferorthopadischen Behandlung
erhoht und stellen die wesentlichen Kiritikpunkte gegeniber festsitzenden
kieferorthopadischen Apparaturen dar (TANNER et al. 2012). Festsitzende
kieferorthopadische Apparaturen stellen ein Hygienehinderniss dar, erhdohen die
Anzahl der Plague-Retentionsstellen und steigern auf Dauer das Risiko von
Schmelzdemineralisationen (HADLER-OLSEN et al. 2012). Diese fuhren zu einer
Zunahme von kariésen Lasionen vor allem an den Zahnseiten, an denen die Brackets
angebracht sind (MITCHELL 1992). Schon vor der Studie von MITCHELL (1992)
wurde gezeigt, dass Patienten durch die kieferorthopadische Therapie einer
okologischen Veranderung unterliegen, die zu einem Anstieg der Streptococcus
mutans-Zahl in Speichel und Plaque fihrt (LUNDSTROM und KRASSE 1987a,
1987b). So besteht wahrend der Behandlung mit festsitzenden kieferorthopadischen
Apparaturen ein erhdhtes Risiko Schmelzdemineralisationen zu bekommen (LOVROV
et al. 2007). Wird zudem die Mundhygiene durch den Patienten vernachlassigt,
konnen bereits innerhalb weniger Wochen Schmelzentkalkungen, sogenannte White-
Spot-Lasionen, entstehen (RICHTER et al. 2011, TUFEKCI et al. 2011).

Die Zunge stellt die grof3te Nische fur Mikroorganismen in der Mundhdhle dar und
spielt daher bei der Ansiedlung oraler Mikroorganismen eine grof3e Rolle als
Nahrboden. Somit hat die Zungenreinigung eine grof3e Bedeutung bei der taglichen
Mundhygiene (DANSER et al. 2003). Das Auftreten von Streptococcus mutans auf der
Zunge findet etwas spéter statt als auf den Zahnen oder im Speichel. Diese Erkenntnis
zeigt, dass die Anwesenheit von Streptococcus mutans im Speichel einen Einfluss auf
die Prasenz von Streptococcus mutans auf der Zunge hat (EMILSON et al. 1987).

Es gilt herauszufinden, ob bei Patienten mit Multiband-Apparaturen die Verwendung
von Zungenreinigern bei Mundhygienemalinahmen sowie gleichzeitiger EC-40®-
Lackapplikation Einfluss nimmt auf die Rekolonisationszeit von Streptococcus mutans.
Somit war das Ziel dieser Arbeit zu ermitteln, ob bei kieferorthopadischen
Kariesrisikopatienten der zu den MundhygienemalRnahmen zusétzlich durchgefihrten

Zungenreinigung ein positiver Effekt zur Reduktion hoher Streptococcus mutans-Werte



nachzuweisen ist und ob durch die Zungenreinigung die Rekolonisation der Mutans
Streptokokken verlangsamt werden kann.



2 Literaturubersicht

2.1 Atiologie der Karies

Karies ist eine Erkrankung multifaktorieller Genese (FEJERSKOV 2004; RIBEIRO et
al. 2012). Die drei priméren Faktoren, die zur Entstehung beitragen, bestehen aus dem
anfalligen Gewebe (Zahn), dem bakteriellen Zahnbelag (Plague) und der Zufuhr
kariogenem Substrates (niedermolekulare Kohlenhydrate) (FEJERSKOV 2004,
RIBEIRO et al. 2012).

Die fur das heutige Verstandnis grundsatzlichen Erkenntnisse, die fir die Ursache von
Karies bedeutsam sind, gehen auf MILLER (1892) zurlick. Seine chemisch-parasitare
Theorie Uber die Entstehung der Karies besagt, dass in der Mundhdhle vorhandene
Mikroorganismen eine Demineralisation der Zahnhartsubstanzen bewirken. Dabeli
produzieren die Mikroorganismen der Mundhohle, durch enzymatischen Abbau von
Kohlenhydraten, organische S&uren, die die Zahnhartsubstanz entmineralisieren
(HELLWIG et al. 2013).

Die Entstehung der Karies ist an das Zusammenwirken verschiedener Faktoren
gebunden. Die Faktoren Wirt, Mikroorganismen und Substrat wurden durch KEYES
(1962) als obligat fur die Entstehung von Karies bezeichnet.

KONIG (1971) fugte die Zeit als vierte obligate Komponente hinzu und betonte damit

die Bedeutung der Einwirkdauer der Noxen (siehe Abb. 1).

Mikro-
organismen

Abb. 1: Multifaktorielle Atiopathogenese der Karies (KEYES 1962, KONIG 1971)



Bei der Karies, als Biofilm-Zucker-abhéngige orale Erkrankung, nimmt die Saccharose
eine Schlusselrolle in der Entwicklung der Karies ein (PAES LEME et al. 2006;
RIBEIRO et al. 2012; ZERO 2004).

Als sekundéare Faktoren, die die Entstehung der Karies beeinflussen, konnten z.B.
Speicheleigenschaften (BARDOW et al. 2001), Immunabwehr, sozio6konomische und
verhaltensbezogene Faktoren, sowie Zahnfehlstellungen nachgewiesen werden
(FEATHERSTONE 1999; HELLWIG et al. 2013).

Vergleichbar mit anderen Erkrankungen kann die Karies durch Phasen der Stagnation,

Remission und Progression gekennzeichnet sein (HELLWIG et al. 2013).

2.2 Pathogenese der Karies

Karies ist ein dynamischer Prozess standig wechselnder De- und
Remineralisierungsvorgange, der an Pradilektionsstellen der Zahnoberflache beginnt
und sich in die Tiefe vorarbeitet. Durch Uberwiegen der Demineralisation kommt es
schlie3lich zu einem irreversiblen Verlust von Zahnhartsubstanzen und letztendlich zur
Kavitation (WOLFF et al. 2013).

Sowohl positiv als auch negativ wird die Anfalligkeit der Zahnhartsubstanz gegenuber
bakteriellen Stoffwechselprodukten v.a. von S&auren beeinflusst. Die Zerstbrung der
Zahnhartsubstanz ergibt sich erst nach haufigen und langanhaltenden Saureangriffen.
Die genetischen, aber auch die lokalen Einflisse im Mundraum sind entscheidend fur
die Entwicklung kariéser Lasionen (KONIG 1995).

Die Kariogenese gilt als ein mehrere Phasen umfassender Prozess. In dessen Verlauf
kommt es zur Anhaftung, Aggregation und Koloniebildung kariogener
Mikroorganismen auf der Zahnoberflache (Plaquebildung). Die von den
Mikroorganismen gebildeten organischen S&auren und Enzyme sind Ursache fur die
karibse Zerstorung des Zahnes und fur die Entstehung einer Kavitdt (BUDDECKE
1981). Bei den Sauren handelt es sich um Stoffwechselprodukte kariogener
Mikroorganismen der Plaque. Bei der Plaque handelt es sich um einen Biofilm, der
eine enorme Vielfalt an Mikroorganismen aufweist (MOORE und MOORE 2000;
PASTER et al. 2001; STRUZYCKA 2014).

Die heute gultige Definition der Plaque stammt von RIETHE et al. (1994). Diese

beschreiben die Plaque, die sich aus dem Schmelzoberhautchen (acquired pellicle)



entwickelt, als festanhaftenden, histologisch strukturierten Belag, aus lebenden und
toten Mikroorganismen in einer polysaccharid- und glycoproteinreichen Matrix, der das
Produkt mikrobieller Stoffwechselaktivitat und Vermehrung darstellt (RIETHE et al.
1994).

Wahrend der friihen Stadien der Plaqueentwicklung finden sich vornehmlich Kokken,
Neisseria und Nocardia. AnschlieRend kommt es zu einer von Streptokokken und
Actinomyceten dominierten Besiedelung (RITZ 1967). Die Anlagerung der
Actinomyceten foérdert zudem die Adhasion weiterer Streptokokken. Diese
Wachstumsphase ist gekennzeichnet durch eine Bakterienvermehrung, sowie die
Produktion von extrazellularen Substanzen wie Polysacchariden, die die extrazellulare
Matrix bilden und so die Bakterienkolonien stabilisieren (LAZAR 2011). Die Plague
gewinnt durch diesen Prozess einen anaeroben Charakter und eine hdhere
Kariogenitat. Durch kohlenhydratinduzierte pH-Wert-Absenkungen kommt es zum
Anstieg der Anzahl s&uretoleranter Bakterienarten, vor allem von Streptococcus
mutans und Laktobazillen. Diese produzieren bei entsprechendem Substratangebot
organische Sauren, die zur Demineralisation des Zahnschmelzes fuhren (HARPER
und LOESCHE 1986; TANZER et al. 1969) und somit initiale Karieslasionen
hervorrufen. In der menschlichen Mundhohle befinden sich tGber 700 verschiedene
Spezies an Mikroorganismen, bei denen sich v.a. Streptococcus mutans als
vornehmlicher Kariesinitiator darstellt (LOESCHE 1986; STRUZYCKA 2014).
Vornehmliche Plaqueretentionsstellen befinden sich v.a. an der marginalen Gingiva,
den Approximalflachen und in den Fissuren. An diesen Stellen sind die Plagquebildung
besonders stark ausgepragt und die selbstreinigenden Mechanismen wirkungslos
(SUERBAUM et al. 2012; MEYER-LUCKEL et al. 2012).

2.2.1 Individuelle Faktoren und Kariesrisiko

Wahrend der Kariesentstehung kommt es zu einer Verschiebung des Gleichgewichts
zwischen De- und Remineralisation zugunsten der Demineralisation (BUZALAF 2011,
FEATHERSTONE 2008; TAKAHASHI und NYVAD 2011). Die Wahrscheinlichkeit, mit
der ein Individuum eine festgelegte Zahl kariéser Lasionen mit einem bestimmten
Progressionsstadium in einer definierten Zeitspanne und unter konstanten

Bedingungen mindestens entwickelt (HAUSEN et al. 1996), definiert das Kariesrisiko.



Besonders eine hohe Kariespravalenz im Milchgebiss bedingt ein hohes Kariesrisiko
fur die zweite Dentition (FRENZEL 1933; HEINRICH-WELTZIEN et al. 1998).

Das Kariesrisiko und die Kariesanfélligkeit werden von verschiedenen Faktoren
beeinflusst und als nicht erblich angesehen. Auch die Annahme, dass Zahnstellung
und die Zahnmorphologie eine Rolle bei der Kariesentstehung spielen, wurde widerlegt
(STAHL und GRABOWSKI 2004).

BOUE et al. (1987) zeigten, dass bei Kindern mit fortgeschrittener Milchzahnkaries,
herbeigefuihrt durch die Zufuhr gezuckerter Flussigkeiten z.B. aus Saugerflaschen,
saurebildende Keime wie z. B. Streptococcus mutans, Laktobazillen und Veillonellen
Uberwiegen. In der Plaque der gesunden Zahnflachen wurden vornehmlich
extrazellulare Polysaccharide bildende Keime wie Streptokokken und Actinomyceten
festgestellt (BOUE et al. 1987).

In der Erforschung ist zudem die Rolle des Immunsystems bei der Abwehr einer
Karies. Festgestellt werden konnte eine Erh6hung verschiedener Zytokine im
Pulpagewebe bei Zahnen mit karidsen Lasionen im Vergleich zu gesunden Zahnen
(MCLACHLAN et al. 2004). Diese Immunantwort wird unter anderem durch das
Vorhandensein von Streptococcus mutans hervorgerufen (HAHN et al. 2004).

Einen nachgewiesenen grof3en Einfluss besitzt der Speichel. Er wirkt durch seine
Puffer- und Spulfunktion (EDGAR et al. 1994), Mineralisation und Remineralisation
(EDGAR und HIGHAM 1995) und antibakterielle Aktivitat (DOWD 1999; HICKS et al.
2003) karieshemmend.

MEYER-LUCKEL et al. (2012) definierten verschiedene Faktoren, die die
Geschwindigkeit der Demineralisation der Zahnhartsubstanz beeinflussen. Hierzu
gehdren als individuelle Faktoren, wie Bakterienflora, die Konsistenz des Speichels
oder Loslichkeit der Zahnhartsubstanz. Hinzu kommen verhaltensbedingte Faktoren,
wie Erndhrungsgewohnheiten und Mundhygieneverhalten. Als soziale Faktoren gelten
soziodkonomische Faktoren und das Bildungsniveau (MEYER-LUCKEL et al. 2012).

2.2.2 Substrat
Die bereits erwahnten und in Kapitel 2.2 n&her beschriebenen Mikroorganismen

bendtigen fur ihre Stoffwechselaktivitat Kohlenhydrate, die als Substrat bezeichnet

werden. So spielen in der Kariesentstehung nicht nur die Mundhygiene, das



Immunsystem oder der Speichel eine entscheidende Rolle, sondern auch die Qualitat
und Quantitat der Nahrung, sowie die Haufigkeit der Nahrungsaufnahme (HELLWIG et
al. 2013). Die Mikroorganismen konnen Nahrungsbestandteile mit kurzkettigen
Kohlenhydraten leichter verstoffwechseln als Nahrungsbestandteile mit langkettigen
Kohlenhydraten. Dies bedeutet, dass Mono- und Disaccharide als sehr kariogene
Substrate gelten. Vor allem die Saccharose besitzt eine fiinfmal héhere Kariogenitét
als Starke. Aufgrund ihrer kleinen MolekuilgréRe kann sie als Energietrdger zu den
Monozuckern Glukose und Fruktose verstoffwechselt werden und fuhrt zur Entstehung
von Sauren und extrazellularen Polysacchariden (HELLWIG et al. 2013).

Die hohe Verfugbarkeit von Zucker verursacht eine 6kologische Verschiebung in der
Plaguemikroflora und schafft somit Karies fordernde Bedingungen (MARSH 2003;
MEYER-LUCKEL et al. 2012). Die 6kologische Plaguehypothese hebt die Bedeutung
der Umgebung bei der Bestimmung der Zusammensetzung und der Eigenschaften der
Plaquemikroflora hervor (MARSH 2003).

Fir die Kariesaktivitdit ist nicht die Menge, sondern die Frequenz der
Substrataufnahme entscheidend (ARCELLA et al. 2002; GUSTAFSSON et al. 1954).

2.2.3 Zeit

Den Zusammenhang zwischen der Frequenz der Zuckeraufnahme und der Hohe des
Kariesbefalls zeigte die schwedische Vipeholmstudie (GUSTAFSSON et al. 1954).
Allerdings sind nicht nur die Qualitdt der Nahrung und das Vorhandensein von
Mikroorganismen fir die Kariesentstehung von Bedeutung, sondern auch die
Einwirkzeit der Sauren und extrazellularen Polysaccharide. Je langer die Einwirkzeit
der Noxe, desto hoher ist das Kariesrisiko (KONIG 1971). Nicht der
Gesamtkohlenhydrat- oder Zuckergehalt der Nahrung, sondern die haufige Zufuhr
leicht metabolisierter Kohlenhydrate bei gleichzeitigem Vorhandensein von Plaque
fuhrt zu einem erh6hten Kariesrisiko (HELLWIG et al. 2013).



2.3 Kariogene Mikroorganismen

KRASSE und BERGER (1986) fanden heraus, dass Streptococcus mutans,
Laktobazillen und einige Arten der Actinomyces in der Kariesétiologie die
bedeutsamsten Keime darstellen. Vor allem Streptococcus mutans bewirkt die
Initiation der Zahnkaries (GIBBONS und VAN HOUTE 1975; LOESCHE et al. 1975),
so dass innerhalb der Gruppe der kariogenen Mikroorganismen immer mehr die
Streptokokken, v.a. Streptococcus mutans, in den Vordergrund riicken (FEJERSKOV
2004; MEYER-LUCKEL et al. 2012). So besagt die spezifische Plaquehypothese, dass
Karies durch eine Infektion mit Streptococcus mutans verursacht wird (LOESCHE
1986). Da aber Streptococcus mutans nur einen kleinen Teil der Plaqueflora
ausmacht, wird es nicht immer in kariogenen Lasionen nachgewiesen. Zudem konnte
Streptococcus mutans auch in Plaque nachgewiesen werden, aus der sich keine
Karies entwickelt (AAS et al. 2008; TAKAHASHI und NYVAD 2008). Die
Eigenschaften der Mutans Streptokokken, die besonders azidogen und azidurisch
sind, kdnnen mittlerweile auch verschiedenen anderen Plaquebakterien zugeschrieben
werden. Hierzu zahlen neben Streptococcus sobrinus, bestimmte Stamme von
Streptococcus oralis, aber auch Stdmme der Actinomyces, Bifidobakterien und
Laktobazillen (MEYER-LUCKEL 2012). Diese Tatsache wird durch die nicht
spezifische Plaquehypothese gestitzt, die besagt, dass neben Streptococcus mutans
weitere azidogene, sduretolerante Bakterien zum Kariesprozess beitragen und bei
Abwesenheit von Streptococcus mutans die alleinigen Kariesinitiatoren sein kdnnen
(BEIGHTON 2005; TAKAHASHI und NYVAD 2008).

Die 0Okologische Plaguehypothese beschreibt, wie oben erwahnt, die Umgebung,
Zusammensetzung und Eigenschaften der Plaguemikroflora (MARSH 2003).

Wahrend der ersten Stadien der Karies findet man eine Zunahme von Mutans
Streptokokken, Streptococcus oralis, azidogener Actinomyces, sowie Laktobazillen.
Fortgeschrittene Karieslasionen konnen eine moderate Zunahme der Mutans
Streptokokken aufweisen, v.a. findet man aber Laktobazillen, Bifidobacterium und
Prevotella (BECKER et al. 2002; CORBY et al. 2005).



2.3.1 Laktobazillen

Laktobazillen zéhlen zur Standardflora des Speichels und gelten als Indikator flr
hohen Zuckerkonsum und die Progression der Karies (BEIGHTON et al. 1996).

Als grampositive Bakterien standen sie lange im Verdacht die Haupterreger der Karies
zu sein (MEYER-LUCKEL et al. 2012). Sowohl Mutans-Streptokokken als auch
Laktobazillen gelten als stark azidogen und azidophil. Da sie in der Lage sind Uber die
Milchsauregarung Zucker zu Milchséaure bzw. Laktat zu verstoffwechseln (MADIGAN
et al. 2008), sind sie in der Lage Zahne stark zu schadigen. Es besteht eine Korrelation
zwischen dem Vorkommen der Laktobazillen und der Anzahl unversorgter karibser
Lasionen (KNEIST 1998).

2.3.2 Mutans-Streptokokken

Die Isolierung von Keimen aus karidsen Kavitaten im Mundraum, gelang erstmals
CLARKE im Jahre 1924 (CLARKE 1924). Da anfangs nur runde Streptokokken
bekannt waren, hielt CLARKE die ovale Form flr Mutanten und nannte sie demzufolge
Mutans-Streptokokken.

Eine Klassifikation der Oral-Streptokokken erfolgte nach HOF und GEGINAT (2002)
und stellt sich wie folgt dar (Tab. 1):
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Salivariusgruppe Oralisgruppe
S. salvarius S. mitior

S. thermophilus S. mitis

S. bovis S. sanguis
Mutansgruppe Millerigruppe
S. mutans S. anginosus
S. cricetus S. constellatus
S. ferus S. intermedius
S. macacae

S. rattus

S. sobrinus

Tabelle 1: Klassifikation der Oral-Streptokokken (HOF und GEGINAT 2002)

In der menschlichen Mundhohle finden sich vorwiegend Streptococcus sobrinus und
Streptococcus mutans. Diesen runden bis ovalen Streptokokken, die sich in Ketten
zusammenlagern, wird eine besondere Bedeutung in der Kariesentstehung
beigemessen (BALAKRISHNAN et al. 2000).

Aufgrund seiner Stoffwechselleistungen spielt Streptococcus mutans, welcher in
grofen Mengen in einer kariogenen Plague angetroffen wird, eine herausragende
Rolle bei der Kariesentstehung (FITZGERALD und KEYES 1960). Da Mutans
Streptokokken sehr effizient bei der Bildung von Biofilmen auf der Zahnoberflache
sind, gelten sie noch immer als primare Erreger der Karies (AHN et al. 2008; LIU et al.
2013).
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2.3.3 Infektion mit Streptococcus mutans

Eine Besiedelung der Mundhdhle mit Mikroorganismen geschieht bereits in frihester
Kindheit und folgt einer gesetzméaRigen Reihenfolge. Zunéchst findet eine Besiedelung
mit Laktobazillen statt, die als transiente, miutterliche Flora nach dem Geburtsvorgang
anzusehen ist (CARLSSON et al. 1975). Die erste Streptokokkenart, die Zunge und
die Mundschleimhaut kolonisiert, ist Streptococcus salivarius (KRASSE 1988).

Die Schmelzoberflache wird nach dem Zahndurchbruch mit einer Membran, dem
Schmelzoberhautchen, auch Pellikel genannt, bedeckt. Die Pellikel bietet eine
Oberflache, die eine Anlagerung von Bakterien erméglicht. Von den oralen Keimen
sind nicht viele in der Lage sich direkt auf den Zahnen abzulagern. Diese sogenannten
Pionierkeime sind vornehmlich Streptokokken-Spezies, sowie andere grampositive
Bakterienarten (ARWEILER 2013). Die erste Bakterienart ist hierbei Streptococcus
sanguis.

Die Anlagerung von Streptococcus sanguis gilt als Voraussetzung fur die Kolonisation
weiterer Bakterienarten, wie z.B. Streptococcus mutans. Mutans-Streptokokken
kdnnen allerdings an bakterienfreier Plague nicht anheften.

Die Ubertragung kariogener Keime geschieht gewshnlich von der Mutter zum Kind. So
kommt es schlie3lich zu einer Besiedelung der Mundhdhle des Sauglings durch die
Keime nach dem Zahndurchbruch. Erst nach Durchbruch des ersten Milchzahnes ist
Streptococcus mutans nachweisbar, da er nicht an desquaminierendem Epithel von
Zunge oder Mundschleimhaut haften kann (BERKOWITZ et al. 1975; STILES et al.
1976).

Die Ubertragung der kariogenen Keime geschieht in der Regel von Speichel zu
Speichel (KLIMEK 1999; SANDERINK et al. 2004), z.B. durch Vorkosten und somit
durch die Benutzung desselben Breiloffels durch Kind und Elternteil (ROGERS 1981).
KOHLER und BRATTHALL (1978) stellten fest, dass die Anzahl an Streptococcus
mutans einer Person mit der Anzahl an Streptococcus mutans auf einem mit Speichel
kontaminierten Lo6ffel dieser Person korreliert und dass selbst 24-48 Stunden spéater
noch lebensfahige Zellen nachweisbar sind.

Der Infektionszeitraum fur Mutans-Streptokokken liegt zwischen dem achten und 52.
Lebensmonat mit einem Durchschnittsalter von 24,2 Monaten und wird window of
infectivity genannt (TEDJOSASONGKO und KOZAI 2002). CAUFIELD et al. (1993)
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beschreiben ein Durchschnittsalter von 26 Monaten und HELLWIG et al. (2013)
beschreiben, dass das Fenster der Infektiositat der Mutans Streptokokken zwischen 19
Monaten und dem 3. Lebensjahr liegt. Die Moglichkeit der Erstbesiedelung mit
Mutans-Streptokokken nach Vollendung des dritten Lebensjahres wird als gering
angesehen (REDMO EMANUELSSON und THORNQVIST 2001).

Die Fremdbesiedelung von Streptococcus mutans wird in der Literatur sehr kontrovers
behandelt. Stellten AALTONEN und TENOVUO (1994) fest, dass es vor dem
Zahndurchbruch trotz regelmafdigem Kontakt mit mutterlichem Speichel zu keiner
Infektion mit Mutans-Streptokokken kommt, konnten SMITH und SHAW (1993) solche
Ergebnisse nicht bestatigen.

Eine bedeutende Rolle bei der Besiedelung mit Mutans-Streptokokken spielen das
Umfeld und der Zuckerkonsum (ALALUUSUA et al. 1996; BARKELING et al. 2001,
LAMAS et al. 2003), durch dessen Verstoffwechselung Milchsaure (Laktat) entstehen.
Mutans Streptokokken verstoffwechseln Kohlenhydrate schneller als andere Keime zu
Laktat und bewirken so einen pH-Wert-Abfall in der Plaque. Dieser fihrt bei langerer
Einwirkdauer zu einer Demineralisation mit Herauslésen von Phosphat und Kalzium
aus der Zahnhartsubstanz (REITEMEIER et al. 2006; SANDERINK et al. 2004).
Zudem kann Streptococcus mutans, aufgrund seiner azidogenen und azidotoleranten
Eigenschaften, auch bei niedrigen pH-Bedingungen in der komplexen
Biofilmgemeinschaft gegeniber anderen Mikroorganismen konkurrieren und sich
durchsetzen (DINIS et al. 2009; RECK et al. 2011; VAN HOUTE 1994).

Mittlerweile konnten diverse Enzyme nachgewiesen werden, die an dem
Saccharosestoffwechsel der Mutans Streptokokken beteiligt und von groRRer
Bedeutung fir diesen sind. SONG et al. (2012 und 2013) konnten mit lhren
Arbeitsgruppen die Systemverarbeitung und Systembiologie der Mutans
Streptokokken aufklaren.

2.3.4 Kolonisation mit Streptococcus mutans

Streptokokken, insbesondere die humanpathogenen Arten Streptococcus mutans und
Streptococcus sobrinus, haften an den Zahnoberflachen. Die Adhasion der Bakterien
am Zahn wird nach Bildung der acquired pellicle durch den Speichel geférdert
(ABBOTT und HAYES 1984). Die Erstkolonisierung der pellikelbeschichteten
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Zahnoberflache erfolgt anfangs durch einzelne Bakterienzellen, gefolgt von Wachstum
in Form von Mikrokolonien (MADIGAN et al. 2003). Dies geschieht in der Regel tber
direkten Kontakt zwischen der Bakterienzellwand und der Pellikel (CARRASSI et al.
1989). Die Bakterienanlagerung geschieht in einer reversiblen und einer irreversiblen
Phase. Wahrend in der zuerst stattfindenden reversiblen Phase die Bakterien locker
anheften, wird diese Anheftung in der irreversiblen Phase gefestigt (GIBBONS 1980;
THEILADE 1984). Die initiale Anheftung einzelner Mikroorganismen an die Pellikel
basiert auf sogenannten Adhasinen und erfolgt durch physikalisch-chemischer
Interaktionen, wie z.B. van-der-Waals-Kréften und elektrostatischen- Kraften
(HEIDEMANN et al. 1999; QUIRYNEN und BOLLEN 1995, TABENSKI 2012). Diese
anfangs noch reversible Verbindung wird mit der Zeit irreversibel, da sich Adhasine auf
der Zelloberfliche an spezifischen Wechselwirkungen mit den Pellikel-Proteinen
beteiligen (GIBBONS 1989). Eine Anheftung der Bakterien an die Pellikel ist allerdings
nur moglich, wenn die Eigenschaften von Adhasin und Pellikelrezeptor

Ubereinstimmen.

2.3.5 Nachweis der Mutans-Streptokokken

Zum Nachweis von Streptococcus mutans entnimmt man in der Regel in der
Mundhoéhle Speichelproben von stimuliertem Speichel oder Plaqueproben. Die Anzahl
an Streptococcus mutans im Speichel korreliert signifikant mit der Anzahl auf der
Zunge (BEIGHTON 1986).

Die Entwicklung von Methoden zum Nachweis fir Mutans-Streptokokken gehen bis in
die Mitte des letzten Jahrhunderts zuriick (GOLD et al. 1973). KOHLER und
BRATTHALL (1978) fuhrten mit Orion Diagnostica (Espoo, Finnland) die weit
verbreiteten Systeme Dentocult® SM bzw. Dentocult® SM Strip Mutans ein. Zur
Anzucht der Mutans-Streptokokken dient Mitis-salivarius-Bacitracin-Agar (MSB).
Dieser enthalt zusatzlich zum Mitis-salivarius-Agar 20% Zucker und 0,2 Einheiten/ml
Bacitracin (GOLD et al. 1973). Man bezeichnet diese Tests als semiquantitive ,dip-
slide” Tests (z.B. ,strip mutans®) und es zeigen sich signifikante Korrelationen zu den
herkdmmlichen Agar-Methoden (BRATTHALL et al. 1996; DAVENPORT et al. 1992;
JENSEN und BRATTHALL 1989). Die einfache praktische und klinische Anwendung
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hat sich bewahrt, so dass diese Testvariante bevorzugt in der zahnéarztlichen Praxis
angewendet wird.

Weitere Nachweismethoden, die aber in der Regel nur aulRerhalb er zahnarztlichen
Praxis durchgefuhrt werden konnen, findet man z.B. in verschiedenen
Mikroskopiertechniken. Hierzu zéhlen z.B. die klassische Fluoreszenzmikroskopie oder
die Rasterelektronenmikroskopie. In der klassischen Fluoreszenzmikroskopie werden
z.B. mit dem LIVE/DEAD® BacLight™ Bacterial Viability Kid lebende und tote
Bakterien farblich markiert und mit Hilfe einer digitalen Kamera sowie einer
Bildverarbeitungssoftware zu einem digitalen Bild umgewandelt und computergestiitzt
ausgezahlt (BURGERS et al. 2012). Durch die Rasterelektronenmikroskopie kénnen

dreidimensionale Oberflachenstrukturen visualisiert werden (HANNIG et al. 2010).

2.3.6 Hemmung der Mutans-Streptokokken

Ausgehend von der Erkenntnis, dass es sich bei Karies um eine bakteriell bedingte
Erkrankung handelt und Streptococcus mutans eine besondere Stellung einzunehmen
scheint (LOESCHE 1986), wurden bereits in den 70er Jahren Versuche der
Immunisierung gegen Karies an Ratten und Primaten unternommen (LEHNER 1975;
LEHNER et al. 1976, 1980). Die ersten Versuche der aktiven Immunisierung durch
Injektion abgetdteter Zellen von Streptococcus mutans konnten die Besiedelung der
Zahnoberflache mit Streptococcus mutans und die nachfolgende Kariesentwicklung
reduzieren (BOWEN et al. 1975; LEHNER 1975).

Beim Menschen konnte zwar durch orale Immunisierung die Produktion von
Antikorpern angeregt werden, dennoch wird diese aktive Immunisierung gegen Karies
als relativ problematisch angesehen. Die Ansatzmoglichkeiten zur Reduktion von
Streptococcus mutans sind vielseitig. Eine Antibiose wéare gegen Streptococcus
mutans wie gegen eine hohe Anzahl von Bakterien erfolgreich, allerdings wird diese
Art der Therapie nicht angestrebt, da die Mundflora gestort werden koénnte und
Allergien sowie Resistenzbildungen eine mdgliche Folge dieser Therapie sein konnten.
In der Zahnmedizin gibt es eine hohe Anzahl an Desinfektionsmitteln gegen
grampositive und gramnegative Bakterien. Diese sind z.B. Oxidationsmittel
(Wasserstoffperoxid), Halogene (Chlor, Jod), Alkohole, Aldehyde, Phenole und

Tenside. Zur Plaquereduzierung bzw. -hemmung finden diese Mittel aber keine
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Anwendung. FAJRIANI et al. (2016) konnten in ihrer Studie einer Mundspullésung aus
einem Kakaobohnenextrakt eine effektive Reduzierung der Konzentration an Mutans
Streptokokken im Speichel von Kindern nachweisen.

Anders verhélt es sich mit der Durchfiihrung der passiven Immunisierung. Mit Hilfe von
Antikdpern fuhrte die passive Immunisierung, ebenfalls bereits in den 70er Jahren, zu
einer Karieshemmung bei Primaten und Ratten (LEHNER et al. 1978; MCGHEE et al.
1975; MCGHEE et al. 1976). Neuere, passive Immunisierungsexperimente am
Menschen zeigten, dass nach professioneller Zahnreinigung und chemischer
Reduktion von Streptococcus mutans mit Hilfe von Chlorhexidin (CHX) eine einmalige
Touchierung der Zahne mit monoklonalen Antikdrpern gegen Oberflachenproteine von
Streptococcus mutans ausreichte, um die Anzahl an Mutans Streptococcus fir
mehrere Monate unterhalb der Nachweisgrenze zu halten (MA et al. 1990). Fraglich ist
bei dieser Form der Immunisierung, ob durch diese MalR3hahme Karies zu verhindern
ist, da aul3er Streptococcus mutans auch noch andere Keime an der Kariesentstehung
beteiligt sind. Bei dem in der heutigen Zeit in der Zahnmedizin am meisten
verwendeten Mittel als Prophylaktikum und zur Plaquereduzierung handelt es sich um
CHX. Es findet seinen Einsatz gegen Plague und Streptococcus mutans sowie zur
Schleimhaut-, Wurzelkanal- und Kavitatendesinfektion (ZAMANY et al. 2003).

2.4 Kariesinzidenz bei Patienten mit festsitzenden kieferorthopéadischen
Apparaturen

Patienten mit festsitzenden kieferorthopadischen Apparaturen haben im Vergleich zu
Patienten ohne solche Apparaturen ein deutlich erhdhtes Kariesrisiko, da durch Multi-
Bracket-Einheiten die Angriffsflachen zur Plaqueretention zunehmen und die
Mundhygiene erschwert wird (HADLER-OLSON et al. 2012; LOVROV et al. 2007,
OGAARD et al. 1988). Allein die Eingliederung einer festsitzenden Apparatur steigert
bereits das Kariesrisiko (CHAPMAN et al. 2010; ENAIA et al. 2011; HADLER-OLSON
et al 2012; LOVROV et al. 2007; RICHTER et al. 2011; SHUNGIN et al. 2010). Die
Patienten mit solchen Apparaturen sind 6kologischen Anderungen ausgesetzt, die zu
einem Anstieg von Streptococcus mutans im Speichel fuhren (MARET et al. 2014).
SCHLAGENHAUF et al. (1989) stellten fest, dass Patienten mit Multi-Bracket-
Apparaturen wesentlich hohere Streptococcus mutans-Werte aufwiesen (900.000
CFU/mlI Speichel) als Patienten ohne kieferorthopadische Apparaturen (300.000
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CFU/ml Speichel). Dass es dadurch zur Bildung karidser Lasionen kommen kann,
zeigt die Studie von ZAURA und CATE (2004). LOVROV et al. (2007) stellten fest,
dass nach Behandlung mit festsitzenden Apparaturen 25% der Zahne neue
initialkariose Lasionen aufwiesen. TUFEKCI et al. (2011) stellten bei 46% der
Patienten mit festsitzenden kieferorthopadischen Apparaturen Initiallasionen im ersten
Behandlungsjahr fest. RICHTER et al. (2011) stellten bei 2,3 % dieser Lasionen fest,
dass die Schmelzoberflache bereits karités verdndert war. HU und FEATHERSTONE
(2005) und OGAARD et al. (2001) beobachteten bei Patienten mit festsitzenden
Apparaturen Demineralisationen bereits nach einem Monat. Eine schlechte Oral- und
Dentalhygiene stellen dabei den grofdten Risikofaktor fir die Entwicklung von
Demineralisationen  wahrend  der  kieferorthopadischen = Behandlung  dar
(BENKADDOUR et al. 2014).

Es konnte aber auch nachgewiesen werden, dass sich die subgingivale Keimzahl
innerhalb der ersten 3 Monate nach Abschluss der Multibandtherapie signifikant
reduziert (CHOI et al. 2009).

2.5 Kariesprophylaktische Mal3nahmen

2.5.1 Grundlagen kariesprophylaktischer MalBnahmen

Da es sich bei Karies um eine multifaktorielle Erkrankung handelt, bei der es meist
nicht ausreicht, nur einen der atiologischen Faktoren auszuschalten, gibt es variable
PraventionsmalRnahmen zur Kariesprophylaxe (HELLWIG et al. 2013). Da bereits 48
Stunden nach der Geburt Neugeborene einen Grol3teil ihrer oralen Mikroflora von der
Mutter erlangen (ROSENBLATT et al. 2015), sollte bereits im S&uglingsalter die
Ubertragung von Mutans-Streptokokken von den Eltern auf das Kind vermieden
werden. Bei der Priméar-Primar-Prophylaxe soll verhindert werden, dass, wie es z.B.
durch die gemeinsame Nutzung des Breiloffels oder Ablecken des Schnullers
geschehen kénnte, die elterliche orale mikrobielle Flora mit der des Kindes in Kontakt
kommt. Zudem z&hlt zu dieser Form der Prophylaxe auch die Sanierung etwaiger
karioser Lasionen in der elterlichen Mundhdhle. Untersuchungen mit Jod-NaF-Ldsung
und 10%igem CHX-Lack, um zu versuchen, die Streptokokkenzahl im Mund der

Mutter zu reduzieren und somit die Ubertragung zu vermeiden, reduzierten zwar
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zeitlich die Anzahl der Mutans-Streptokokken bei der Mutter, hatten aber keinen
Einfluss auf die Ubertragung und die Kariesentstehung bei den Kindern
(DASANAYAKE et al. 1993; DASANAYAKE et al. 2002).

Durch kariesprophylaktische MalRRnahmen sollen die atiologischen Faktoren wie
Mikroorganismen, Substrat und Zeit beeinflusst und die Seite der Abwehrfaktoren des
Wirtes gestarkt werden. Zu diesen Mal3nahmen z&hlen neben der Plaquekontrolle die
Erndhrungslenkung, Fluoridierungsmal3nahmen sowie das Versiegeln von Gribchen
und Fissuren und werden als Saulen der Kariesprophylaxe bezeichnet (KLIMM 1997).
Die Anzahl an durchgebrochenen Milchzahnen, das Erndhrungsverhalten, aber auch
familiare Aspekte sind wichtige Faktoren fur das Auftreten von Mutans Streptokokken
bei 1-jahrigen Kindern INGEMANSSON HULTQUIST et al. 2014).

Ein einfaches aber auch sehr effektives Mittel zur Plaguekontrolle ist das Zahneputzen
mit Hilfe einer Zahnbirste, Zahnpasta und Hilfsmitteln zur Reinigung der
Interdentalraume. Ein Zusammenhang zwischen einer effektiven Mundhygiene und
der Reduzierung des Kariesbefalls gilt als gesichert (BELLINI et al. 1981). Durch
zweimaliges Zahneputzen am Tag kann die Kariesinzidenz deutlich gesenkt werden
(BARENIE et al. 1976). Zwar konnen durch den mechanischen Abrieb der
Birstenabrundungen aktive Initiallasionen in inaktive Lasionen umgewandelt werden,
dennoch bleiben diese Initiallasionen dauerhaft klinisch sichtbar (ENAIA et al. 2011;
HEYMANN und GRAUER 2013). Allerdings ist es mit der Zahnburste nicht mdglich,
den Interdentalraum frei von Plaque und Speiseresten zu halten (HELLWIG et al.
2013).

Mittlerweile stellt zur taglichen Mundhygiene mit der Zahnbirste auch die
Zungenreinigung ein erfolgsversprechendes Mittel zur Kariesprophylaxe dar. Es
konnte gezeigt werden, dass allein durch die Zungenreinigung die Mdoglichkeit der
deutlichen Reduktion der Kariesleitkeime im Speichel besteht (ALMAS et al. 2005;
WHITE und ARMALEH 2004). MATSUI et al. (2014) konnten feststellen, dass die
Zungenreinigung die Bakterienanzahl im Zungenbelag zwar kurzzeitig reduziert, aber
zum Erhalt der Mundgesundheit eine Kombination aus Z&hne bursten und
Zungenreinigung durchgefihrt werden sollte.

Unterstitzend zur hauslichen Mundhygiene und als Bestandteil eines prophylaktischen
Gesamtkonzeptes, sollten in regelmafigen Abstanden professionelle Zahnreinigungen
durchgefiihrt werden (HOLMEN et al. 1988; KRISTOFFERSSON et al. 1984). Die
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Haufigkeit dieser Mal3nahmen richtet sich nach der Qualitat der vom Patienten selbst
durchgefiihrten MundhygienemalRnahmen und seinem individuellen Kariesrisiko
(AXELSSON und LINDHE 1978; AXELSSON et al. 2004).

Aufgrund ihrer anatomischen Struktur stellen Fissuren und Grubchen ein schlecht zu
reinigendes naturliches Retentionsgebiet fur Bakterien dar und sind daher einem
hoheren Kariesrisiko ausgesetzt als andere Zahnbereiche (HELLWIG et al. 2013).
Durch Fissurenversiegelungen mit plastischen Fullungswerkstoffen sollen die Plaque-
und Bakterienbesiedelung verhindert werden (THEILADE et al. 1977). Die
Fissurenversiegelung soll die Gribchen und Fissuren, speziell der Seitenzahne, dicht
verschlie3en, so dass kariogene Mikroorganismen und kariogenes Substrat keinen
Zugang mehr finden koénnen. Zudem sollen Mikroorganismen unter dem
Fissurenversiegler zugrunde gehen (HELLWIG et al. 2013).

Einen weiteren wichtigen Baustein der Kariesprophylaxe stellt die Ernahrung dar. Vor
allem sowohl auf die Haufigkeit der Zuckerzufuhr (ARCELLA et al. 2002) als auch auf
die Aufnahme der Zuckermenge (SREEBNY 1982) soll geachtet werden. 1976 konnte
in den ,Turku sugar studies® gezeigt werden, dass durch die deutliche Reduktion der
Aufnahme von Saccharose die Entwicklung von Karies effektiv minimiert werden kann
(SCHEININ et al. 1976).

Eine grol3e Rolle in der Kariesprophylaxe wird der Fluoridierung beigemessen. In ihrer
Wirkweise zeigen Fluoride eine Férderung der Remineralisation und Hemmung der
Demineralisation der Zahnhartsubstanz (LAGERWEIJ und CATE 2002; SHORE et al.
2001) sowie die Ausbildung einer Schutzschicht gegen Bakteriensduren, die in
geringem MaRe die Bakterien und ihre Saureproduktion hemmt (BALZAR EKENBACK
et al. 2001; BRADSHAW et al. 2002; HARPER und LOESCHE 1986). Natriumfluorid,
Natriummonofluorphosphat, Aminfluorid und Zinnfluorid gehdéren zu den
gebrauchlichen Fluoridverbindungen zur lokalen Anwendung (HELLWIG et al. 2013).
Lokale FluoridierungsmalRnahmen, wie fluoridhaltige Zahnpasten, Gelees aber auch
hochdosierte Lacke sollten systemischen Fluoridierungen vorgezogen werden. Eine
regelmafige Anwendung von Fluoridlacken wirkt sich bei einer gleichzeitig guten
Mundhygiene positiv auf die Vermeidung von Initialkaries aus (PERRINI et al. 2016).
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2.5.2 Kariesprophylaktische MalBhahmen bei Patienten mit festsitzenden
kieferorthopédischen Apparaturen

Bei Patienten mit festsitzenden kieferorthopadischen Apparaturen muss auf
kariesprophylaktische Mafinahmen besonders geachtet werden, da diese Patienten
aufgrund der erschwerten Mundhygiene ein erhdhtes Kariesrisiko aufweisen (BANKS
et al. 1997; BASDRA et al. 1996). Gerade um die Brackets herum, approximal als
auch gingival, treten vermehrt kariése Initiallasionen auf (HICKMAN et al. 2002), da
neben der manuellen Mundhygiene auch die natirliche Reinigung der Zahne durch
Speichel, Wangen-, Lippen- und Zungenbewegung eingeschrankt ist.

Die Entwicklung elektrisch betriebener Zahnbirsten mit oszillierenden Birstképfen und
schallaktivierte Modelle bewirkt eine Optimierung der kariesprophylaktischen
MalRnahmen, da elektrische Zahnbirsten besser Plague entfernen sollen als einfache
Handzahnbursten (NIEDERMAN 2003; SICILIA et al. 2002). Weitere Studien haben
gezeigt, dass beim Einsatz einer elektrischen Zahnburste und fluoridierter Zahnpasta
eine geringere Demineralisation an den Zahnen mit festsitzenden kieferorthopédischen
Apparaturen vorhanden war als beim Einsatz einer Handzahnbirste (BOYD und
ROSE 1994).

Die hauslich durchgefihrten MundhygienemalRnahmen sollten vom Zahnarzt durch
professionelle Zahnreinigung, regelmafige Motivation und Kontrollen, individuelle
Beratung und Fissurenversiegelungen unterstitzt werden. Wahrend bei
nichtkieferorthopadischen Patienten gezeigt wurde, dass durch zwei professionelle
Zahnreinigungen pro Jahr eine deutliche Reduktion an Plague und Gingivitis erzielt
werden konnte (FREITAS-FERNANDES et al. 2002), empfiehlt ZIMMER (2004) bei
kieferorthopédischen Patienten eine professionelle Zahnreinigung alle 4-6 Wochen.
Die professionelle Zahnreinigung kann unterstitzt werden durch den Einsatz von
Pulver-Wasserstrahlgeraten. Allerdings wird diese Reinigungsmethode unterschiedlich
bewertet. Wahrend JOST-BRINKMANN (1998) keine signifikant verbesserte
Plaqueentfernung im Vergleich zur konventionellen Polierkelch-/Polierpasten-Methode
feststellte, zeigte die Studie von GERBO et al. (1993) hingegen, dass die Pulver-
Wasserstrahlmethode sehr wohl eine effektive Reinigungsmethode darstellt. Neben
den mechanischen MalRnahmen zur Plaguekontrolle werden ergénzend auch

chemische Moglichkeiten zur Plaguekontrolle angewendet. An Wirkstoffe der
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chemischen Plaquekontrolle werden mehrere Anforderungen gestellt. So sollten sie
die Plaquebildung wirksam reduzieren bzw. hemmen, gut vertraglich, sowie langfristig
toxikologisch unbedenklich und nicht allergisierend sein (NETUSCHIL et al. 2002).
Hierbei kommen vor allem Fluoride und CHX zum Einsatz. Fluoridgelen
unterschiedlicher Konzentrationen und Applikationsformen konnten bei Patienten ohne
Multiband-Apparaturen ein kariespraventiver Effekt nachgewiesen werden (MARINHO
2008, 2009).

Der Einsatz von Fluoriden ist in der Praxis nach jeder professionellen Zahnreinigung
angezeigt. Es koénnen hierflr verschiedene Praparate mit unterschiedlichem Fluorid
(F)-Gehalt angewendet werden, wie z.B. Bifluorid® (5,0% F) (Voco GmbH, Cuxhaven,
Deutschland), Duraphat® (2,3% F) (CP Gaba GmbH, Hamburg, Deutschland) oder
Fluorprotector® (0,1% F) (Ivoclar Vivadent GmbH, Schaan, Lichtenstein). In einer
Studie von ADRIAENS et al. (1990) wurde Fluorprotector® bei kieferorthopadischen
Patienten vor der Bebanderung auf die Zahne aufgetragen und es wurde bei der
Testgruppe so eine signifikant geringere Demineralisation nachgewiesen, als bei der
Kontrollgruppe, die nicht mit Fluorprotector® behandelt wurde. Zudem fihrt die
regelméaiige hausliche Anwendung von fluoridierten Gelen zu einem geringeren
Anstieg der kariosen Lasionen, im Vergleich zu den Patienten, die diese Substanzen
nicht regelméRig anwenden oder diese nicht nach einer professionellen Zahnreinigung
auf die Zahne appliziert bekommen haben (DENES und GABRIS 1991). Allerdings
bringt eine einmalige Fluorid-Anwendung, zu Beginn der kieferorthopadischen
Behandlung, keinen nennenswerten Vorteil zur normalen, hauslichen Zahnpflege mit
fluoridhaltiger Zahnpasta (KIRSCHNECK et al. 2016).

Bei Patienten mit kieferorthopadischen Multiband-Apparaturen wurde der Einsatz von
CHX zur Plaguehemmung und Gingivitistherapie empfohlen (NELSON-FILHO et al.
2011). CHX wird in verschiedenen Formen und Konzentrationen angeboten und
angewendet wie z.B. Cervitec® (1% CHX, 1% Thymol) (lvoclar Vivadent GmbH,
Schaan, Lichtenstein), Chlorzoin® (10% CHX) und EC40® (40% CHX) (Explore,
Biodent BV, Nijmegen, Niederlande). Die Anwendung von Cervitec® in der Praxis zeigt
eine signifikante Reduktion neuer karidser Lasionen bei Patienten mit festsitzenden
kieferorthopadischen Apparaturen (ERONAT und ALPOZ 1997; MADLENA et al.
2000). Chlorzoin® und EC40® zeigten trotz der deutlich héheren Konzentration keine
derartige Reduktion (FORGIE et al. 2000; JENATSCHKE et al. 2001), was darauf
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zurtuckzufihren war, dass bei der Studie selektierte Patienten ausgewahlt worden
waren, die bereits zu Beginn der Studie ein hohes Kariesrisiko aufwiesen, so dass sich
die kariesprotektive Wirkung der Praparate nicht voll entfalten konnte.

Studien zur Wirksamkeit von CHX-Anwendungen bei bukkalen kariosen Lasionen
wahrend der Therapie mit kieferorthopadischen Apparaturen ergaben teils
widersprichliche Ergebnisse (AGUIRRE-ZERO et al. 1993; MAKINEN und
SODERLING 1984).

Aber auch ein Zusammenspiel von Fluoriden und Chlorhexidindigluconat wurde
nachgewiesen. OGAARD et al. (2001) zeigten in Studien mit Patienten mit
festsitzenden kieferorthopadischen Apparaturen, dass die kariesprotektive Wirkung der
Fluoride durch CHX verstarkt wird.

Da Fluoride genau genommen Karies nicht verhindern, aber dessen Voranschreiten
effektiv verzégern und sogar Lasionen auf einem inaktiven oder subklinischen Niveau
halten konnen, sollten Praventionsprogramme nicht ausschlieBlich auf Fluoriden
beruhen, sondern idealerweise mit non-invasiven Interventionen kombiniert werden,
die an anderen &tiologischen Faktoren der Karies ansetzen (MEYER-LUCKEL et al.
2012).

2.6 Chlorhexidindigluconat (CHX)

In der unspezifischen Unterdrickung von Wachstum und Biofilmbildung aller
Mundhothlenkeime stellen bis heute CHX-haltige Produkte aufgrund ihres breiten
Wirkspektrums, der langen anhaltenden Retention in der Mundhdhle sowie der
geringen systemischen Toxizitdt den Goldstandard dar (ARWEILER et al. 2011;
RUPPERT und SCHLAGENHAUF 2004). Dies bestatigt auch KNEIST (2011),
aufgrund der ausgezeichneten antibakteriellen Wirkung zur chemischen bzw.
chemisch-mechanischen Plaguekontrolle des CHX.

Chlorhexidin ist ein kationisches Bisbiguanid, eine mafiig wasserlésliche Verbindung,
die meist in der Form des Chlorhexidindigluconats verwendet wird. Es hat hydrophile
und hydrophobe Eigenschaften (MEYER-LUCKEL et al. 2012). CHX zeigt eine
bakterizide und bakteriostatische Wirkung (VARONI et al. 2012). Durch sein effektives
und breites antimikrobielles Aktivitatsspektrum ist CHX sowohl gegen grampositive als

auch gegen gramnegative Bakterien hocheffizient (VARONI et al. 2012). Entscheidend
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beeinflusst wird CHX in seiner Wirkung durch das Umgebungsmilieu. BONESVOLL et
al. (1974a) und ESTLER (1993) stellten fest, dass CHX bei hoheren pH-Werten im

Vergleich zu niedrigen pH-Werten eine hohere Wirksamkeit aufweist.

2.6.1 Wirksamkeit von Chlorhexidindigluconat

Neben seiner bakteriziden Wirkung zeichnet sich Chlorhexidin vor allem durch seine
Fahigkeit der Anhaftung an die Mundschleimhaut aus. CHX besitzt sowohl hydrophobe
als auch hydrophile Eigenschaften und bindet sowohl an extrazellulare Komplexe, als
auch an negativ geladene Zellwande (KOMOROWSKI et al 2000). Seine Wirkung
erzielt CHX durch Zerstérung der bakteriellen Zellmembran mittels Wechselwirkung
mit dem hydrophoben Teil des Molekiils (MEYER-LUCKEL et al. 2012). Die Bindung
des positiv geladenen Molekils auch an negativ geladene Molekule fuhrt zu einer
gesteigerten Substantivitat, also zu einer zeitverzégerten Abgabe und einer daraus
resultierenden Wirkverlangerung (SCHEIE und PETERSEN 2008). So werden
ungefahr 30% des CHX nach einmaliger Spulung in der Mundhéhle zuriickgehalten
und es lasst sich noch nach 24 h nach der Applikation eine erhohte CHX-
Konzentration nachweisen (BONESVOLL 1977; BONESVOLL et al. 1974b). Direkt
nach Applikation tritt der bakterizide Effekt ein und fuhrt zum Absterben von 50-90%
der Keime im Speichel, was auf der Adhasion des CHX an die mikrobiellen Zellwénde
beruht (SCHIOTT 1973). Aufgrund der Schadigung der Zelloberflache, kommt es zu
einem Eindringen des CHX in das Zellinnere. Dies fuhrt zum Austritt des Zellinhaltes,
was den Zelltod des Bakteriums bedeutet. Somit ist die Wirkung des CHX als
bakterizid anzusehen (BENGEL 1981). Die hohe Substantivitdit von CHX garantiert
nach der unmittelbaren bakteriziden Wirkung eine Uber Stunden dauernde
bakteriostatische Wirkung in der Mundhohle (BONESVOLL und GJERMO 1978). Ein
Drittel bis zur Halfte des aufgenommenen CHX verbleibt an Phosphatgruppen
gebunden in der Mundhohle (WAALER und ROLLA 1983, 1985). In dieser
bakteriostatischen Phase wird der Membrantransport der Bakterien gestort und so ein
Verlust niedermolekularer Substanzen wie Kalium und Phosphat bewirkt (RYE und
WISEMAN 1966). Dadurch konnen sich die Bakterien nicht mehr vermehren und

teilen.
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CHX verhindert zudem die Kalziumbrickenbildung zwischen Bakterien und der oralen
Oberflache bzw. zwischen den Bakterien, in dem es mit Kalzium konkurriert (ROLLA
und MELSEN 1975). Es wird so eine Verminderung der Wachstumsrate der Bakterien
und zudem eine Verhinderung ihrer Adhasion an die Zahnoberflache erzielt (MARSH
1992), sowie nachhaltig die Saureproduktion der Plaque gestort (MCDERMID et al.
1985; OPPERMANN 1979).

2.6.2 Anwendungsformen des CHX

Das Anwendungsspektrum von CHX reicht von der Mundspulldsung, die vor allem in
der Gingivitistherapie eingesetzt wird, Gber Gels, Sprays, Chips bis hin zu Lacken in
der Pravention von Fissurenkaries. Die haufigste Anwendungsform von CHX in der
Kariesprophylaxe findet man in Mundspullésungen, die in den Konzentrationen von
0,06%-0,2% angeboten werden, wobei Studien gezeigt haben, dass 0,1 und 0,2%ige
CHX-Mundsptillésungen in ihrer Effizienz gleichwertig sind (ADDY et al. 1991).

Auch die Anwendung von chlorhexidinhaltigen Gelen, die zum Zahnebursten oder in
Schienenapplikationen angewendet werden kénnen, gilt als sehr effektiv (EMILSON et
al. 1999; MORAN et al. 1988). In der Pravention von Karies und der Reduktion von
Mutans Streptokokken zeigt die Anwendung von CHX eine deutlich grof3ere
Effektivitat, als die Behandlung ohne chlorhexidinhaltige Praparate (RICHARDS 2015;
WALSH et al. 2015). In der Kariestherapie ist die Anwendung von CHX-Lacken
weiterverbreitet, als die Anwendung der CHX-Mundspiilungen (MEYER-LUCKEL et al.
2012).

CHX-Lack ist meist deutlich héherprozentig (z.B. EC40® mit 40%) als Spullésungen,
wird vom Zahnarzt mit einer Applikationsspritze auf bestimmte Zahne aufgetragen und

nach einer Einwirkzeit von zehn Minuten wieder entfernt.

2.6.3 Effektivitat des CHX

Die Effektivitat des CHX wird hervorgerufen durch die Anlagerung an negativ geladene
Oberflachen wie die Mundschleimhaut, die Oberflache von Bakterien sowie die
Zahnhartsubstanz (ROULET und ZIMMER 2002). Es wird angenommen, dass sich die
orale Flora nach einer CHX-Therapie bei einer gleichzeitigen Reduktion der Anzahl an
Mutans-Streptokokken wieder normalisiert. Dieser Effekt halt nur fir wenige Wochen
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an, da, z.B. durch Schwankungen des oralen pH-Wertes, die Rekolonisation mit
Mutans-Streptokokken gefordert wird (SCHAEKEN et al. 1994).

Die Behandlung von Patienten mit einem 1%igem CHX-Gel, einmal taglich fur zwei
Wochen, zeigte drei Jahre danach 4,2 neue Karieslasionen im Vergleich zu 9,6
Karieslasionen in der Kontrollgruppe (ZICKERT et al. 1982a). SPLIETH (2002)
bestatigte mit seiner &@hnlichen Studie zur CHX-Therapie dieses Ergebnis nach 3
Jahren.

SCHAEKEN et al. (1991) applizierten in einer vergleichbaren Studie CHX in
verschiedenen Konzentrationen (0%, 25%, 33%, 40%). Dabei zeigte das verwendete
40%ige Gel die groRte Wirksamkeit in Bezug auf die Reduktion von kariésen Lasionen.
Zur Vorbeugung von Fissurenkaries bei durchbrechenden Molaren, scheinen CHX-
Lacke, aufgrund ihrer hohen Substantivitdt und der langsamen Freisetzung von CHX
aus dem Fissurensystem, wirksam zu sein (AMAECHI et al. 1999; MAKINEN et al.
1995). Bis zur vollstandigen Zahneruption kann mit einer vierteljahrlichen Applikation

von CHX-Lack einer Fissurenkaries vorgebeugt werden (HELLWIG et al. 2013)

2.6.4 Nebenwirkungen des CHX

Die Anwendung von CHX kann neben den positiven Effekten aber auch zu
Nebenwirkungen flhren. Bei regelmaRiger Anwendung fuhrt CHX zu stérenden
braunlichen Verfarbungen der Zéhne (HERRERA 2013; NAJAFI et al. 2012; SLOT et
al. 2014; VAN STRYDONCK 2012). Schon FLOTRA (1973) berichtete uber
Zahnverfarbungen, Verfarbungen kariéser Lasionen, zahnfarbener Flllungen, sowie
der Zunge nach dem Gebrauch wassriger CHX-Lésungen. Zwischen den
Verfarbungen und der  Haufigkeit der CHX-Applikation  sowie  der
Wirkstoffkonzentration besteht eine positive Beziehung. Zahnverfarbungen durch Tee,
Kaffee, Wein und Zigaretten werden durch Anwendungen von CHX verstarkt. Diese
Verfarbungen sind aber reversibel und lassen sich durch eine professionelle
Zahnreinigung wieder entfernen. Aufgrund der lokalen Anwendung zeigen aber CHX-
Lacke nicht die tiblichen Nebenwirkungen der CHX-Mundspuilungen (MEYER-LUCKEL
et al. 2012).

Auch kann es zu Geschmacksirritationen kommen, wofir die Bindung des CHX an die

Geschmacksknospen der Zunge verantwortlich ist. Hierdurch werden die spezifischen
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Rezeptoren v.a. fur die Geschmacksempfindungen ,salzig® und ,bitter” blockiert
(FRANK et al. 2001). Dies stellten auch HELMS et al. (1995) fest, berichteten aber
auch, dass sich die Geschmacksirritationen vier Tage nach der CHX-Spulung wieder
normalisierten.

Da der Geschmack des CHX von vielen Patienten als unangenehm empfunden wird,
kann dieser durch Zusatze maskiert werden. Dies kann allerdings dazu ftihren, dass
die biologische Wirksamkeit abnimmt (REICH 1983).

Aufgrund der genannten Zahnverfarbungen und Geschmacksirritationen wird
empfohlen die Anwendung von CHX-L6sungen auf maximal 4 Wochen zu begrenzen
und anschlieRend eine Anwendungspause von ein bis zwei Monaten einzulegen
(ARWEILER 2009).

Bei Langzeitanwendung wurden allerdings auch toxische Effekte auf die Gingiva, wie
nekrotische oder hypochromatische Epithelzellen, beobachtet (ALMQVIST und
LUTHMAN 1988). Daher sollte von einer Langzeitanwendung von CHX-Praparaten
(>0,2%) in der Regel abgesehen werden.

Aufgrund seines breiten Wirkspektrums (LIN et al. 2003) wird in der Literatur die
Anwendung von 2-prozentigem CHX zur Wurzelkanalspilung empfohlen (ZAMANY et
al. 2003). Allerdings bewirken Reste von Natriumhypochlorit im Wurzelkanal bei
anschlieBender CHX-Spilung eine Reaktion und das Ausfallen des Prazipitats
Parachloranilin. Daher sollte zwischen den Spulungen eine andere Spulung erfolgen
(z.B. mit EDTA), da man nicht weil3, welche Auswirkung das Ausfallprodukt
Parachloranilin hat (BASRANI et al. 2007).
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3 Ziele der Studie

Das Ziel der In-vivo-Studie war es, den Einfluss einer Zungenreinigung auf die
Rekolonisation von Streptococcus mutans nach einer professionellen Zahnreinigung

und EC40®-Lackapplikation bei Patienten mit Multiband-Apparaturen zu untersuchen.
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4 Material und Methoden

4.1 Probanden

In die vorliegende In-vivo-Studie wurden in Zusammenarbeit mit 2 niedergelassenen
Kieferorthopaden sowie der kieferorthopadischen Abteilung der Universitatsmedizin
Gottingen insgesamt 30 Probanden aufgenommen, die der Teilnahme an der Studie
zugestimmt hatten. Da es sich bei 26 Probanden um Minderjahrige handelte, wurde
vor Studienbeginn die Zustimmung der Eltern eingeholt. Es handelte sich um
Patienten, die im Rahmen der kieferorthopadischen Behandlung mit festsitzenden
Multiband-Apparaturen versorgt worden waren.

Die Zustimmung der Ethik-Kommission wurde mit Schreiben vom 14.04.2015 erteilt.

4.2 Auswahlkriterien

Alle Probanden erfillten bei Studienbeginn das Einschlusskriterium einer hohen
Streptococcus Mutans-Konzentration im Speichel, die dem Grad 3 des Dentocult®-
SM-Testes (Orion Diagnostica, Espoo, Finnland; Vertrieb Vivacare/Vivadent, Schaan,
Liechtenstein) entsprach, welcher im Rahmen einer Baseline-Untersuchung bestimmt
worden war. Dies entspricht einer Konzentration von mind. 1.000.000 Bakterien/ml.
Zudem durften die Probanden keine aktiven, offenen kariosen Lasionen aufweisen,
durften nicht einer Antibiotikatherapie unterliegen und mussten Nichtraucher sein. Zur
Eingangsuntersuchung, aber auch zu den spateren Kontrolluntersuchungen, sollten
die Probanden ohne zuvor durchgefiihrte Mundhygienemafl3nahmen erscheinen. Das

Probandenkollektiv entstammte der Altersgruppe zwischen 15-38 Jahren.

4.3 Durchflihrung der Studie

Zur Durchfiihrung der Studie wurden die Probanden randomisiert in drei Gruppen
eingeteilt, in denen sich jeweils zehn Personen befanden. Die in der Studie
verwendeten Materialien waren alle zum Zeitpunkt der Durchfiihrung der Studie auf
dem deutschen Markt zugelassen.
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4.3.1 Geschlechts- und Altersverteilung der Probanden

Kontrollgruppe: Von den zehn untersuchten Probanden waren sieben méannlich und
drei weiblich. Das Alter der Probanden lag zu Beginn der Studie zwischen 16 und 38

Jahren.

Gruppe 2: Von den zehn untersuchten Probanden waren drei mannlich und sieben
weiblich. Das Alter der Probanden lag zu Beginn der Studie zwischen 15 und 25

Jahren.

Gruppe 3: Von den zehn untersuchten Probanden waren vier mannlich und sechs
weiblich. Das Alter der Probanden lag zu Beginn der Studie zwischen 15 und 19

Jahren.

4.3.2 Gruppe 1. Kontrollgruppe: Multibracket-Apparatur, Zahnreinigung,
EC 40®- Lackapplikation

4.3.2.1 Speicheltest

Die Probanden wurden anhand einer Eingangs-Baseline-Untersuchung ausgewahlt.
Diese bestand aus einem Speicheltest, der spezifisch auf Streptococcus Mutans-
Bakterien reagiert. Bei dem Speicheltest handelte sich um den Dentocult®-SM-Test
(Orion Diagnostica, Espoo, Finnland; Vertrieb Vivacare/Vivadent, Schaan,
Liechtenstein, Abbildung 2)
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Dentocult sm

Strip mutans

Abb. 2: Dentocult®-SM

FUr ein aussagekraftiges und unverfalschtes Testergebnis mussten die Probanden
vollkommen nlchtern, d.h. ohne vorherige Nahrungsaufnahme und ohne vorherige
Mundhygienemaflnahmen zum Test erscheinen. Daher wurden die Tests meist
morgens durchgefuhrt.

Die Testmethode basiert auf Verwendung einer selektiven Kulturlosung und der
Adharenz und dem Wachstum der Streptococcus mutans-Bakterien auf den
Teststreifen. Durch Zugabe einer Bacitracin-Filmtablette in die Kulturlésung 15 min vor
Testdurchfiihrung erhalt man ein Selektivmedium fur Streptococcus mutans.

Vor Durchfihrung des Testes wurden die Probanden aufgefordert 1 Minute eine
Paraffinkapsel zu kauen. Durch diese MalRnahme wurde eine Erhéhung der
Speichelflussrate bewirkt, wodurch sich die Mutans-Streptokokken von den
Zahnoberflachen und aus den Zahnzwischenraumen losen sollten, um auf die Zunge
zu fallen. Bei Testdurchfiihrung wurde ein speziell beschichteter Teststreifen
verwendet, dessen Beschichtung sich auf dem oberen Drittel des Teststreifens befand.
Der Teststreifen wurde zu ca. 2/3 in die Mundhéhle des Probanden eingefiihrt und auf
der Zunge 10mal gewendet, um ihn mit ausreichend Speichel zu benetzen.
AnschlieBend wurde der Streifen aus dem Mund des Probanden herausgezogen,
wobei der Proband die Lippen leicht geschlossen hélt, um tberschissigen Speichel

vom Teststreifen zu streifen und in ein mit einem Substrat gefllites Ro6hrchen
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gegeben. Das Substratrohrchen wurde verschlossen und wieder um eine
Vierteldrehung gedffnet, um einer etwaigen Gasbildung vorzubeugen. AnschlieRend
gab man das Testrohrchen in den Inkubator (Cultura® M, Almedica AG, Gamiz,
Schweiz), in dem es bei kontinuierlich 37 °C fiir 48 Stunden inkubiert wurde. Nach 48
Stunden wurde der Teststreifen aus dem Inkubator herausgenommen und
ausgewertet. Man konnte nun auf der Beschichtung des Teststreifens
Bakterienkulturen erkennen, die auf der Beschichtung hafteten und so die
Konzentration von Mutans-Streptokokken im Speichel wiedergaben. Diese
Bakterienkulturen stellten sich als blaue Kolonien auf dem Teststreifen dar. Durch
Betrachtung dieser koloniebildenden Einheiten (CFU= colony-forming unit) konnten

diese in vier mogliche Keimzahl-Klassen eingeteilt werden.

Klasse 0 < 10.000 CFU/ml

Klasse 1 < 100.000 CFU/mI

Klasse 2 100.000 — 1.000.000 CFU/mlI
Klasse 3 > 1.000.000 CFU/ml

Als erhdhtes Kariesrisiko sind CFU-Klassen ab der Keimzahlklasse 2 einzustufen
(Abbildung 3).

Abb. 3: Beispiel fur eine CFU-Klasse 2

Einschlusskriterium fir die vorliegende Studie waren Patienten mit Keimzahlklasse 3.
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4.3.2.2 Professionelle Zahnreinigung

Die Probanden erhielten eine konventionelle, professionelle Zahnreinigung. Diese
wurde durchgefuhrt mit Ziegenhaar-Polierbirstchen und Zircate®-Polierpaste (Prophy

Paste, Dentsply, De Trey GmbH, Konstanz, Deutschland).

4.3.2.3 Applikation des CHX-Lackes EC 40®

4.3.2.3.1 Eigenschaften des EC 40®

Nach abgeschlossener professioneller Zahnreinigung wurde auf die Zahne der
Probanden der CHX-Lack EC 40® (Explore, Biodent BV, Nijmegen, Niederlande)
appliziert.

Es handelt sich bei dem Lack um eine Uberséattigte Chlorhexidin-Diacetat-Losung, die
durch Sandarak Harz stabilisiert wird. Der Lack besteht aus 40% Chlorhexidin, 36%
Sandarak und 24% Ethanol.

4.3.2.3.2 Lackapplikation

Nach der professionellen Zahnreinigung wurden vor die Ausfihrungsgéange der
Glandula parotis, in die Umschlagfalten und unter die Zunge, vor die
Ausfuhrungsgange der Glandulae sublinguales und submandibulares Watterollen
(Celluron ®, Hartman, Muggensturm, Deutschland) gelegt, um eine ausreichende
Trockenlegung der Zahnflachen zu gewahrleisten. Zudem wurden die Zahne noch mit
der Multifunktionsspritze getrocknet.

EC40® wurde mit einer Spritze (Uniject® K, Aventis Pharma, Frankfurt am Main,
Deutschland) und einer stumpfen Kanlle (LCP Spezialkanlle, gebogen, Speiko- Dr.
Speier GmbH, Munster, Deutschland) mit einem Durchmesser von 0,5 mm auf alle
zuganglichen Zahnflachen appliziert. Die Applikation wurde an den bukkalen
Zahnflachen der Oberkieferseitenzéhne begonnen, wobei vor allem die Bereiche um
die Brackets sorgfaltig mit dem Lack beschickt wurden. Zur ausreichenden Verteilung
des Lackes wurden kleine Pinsel verwendet. Besondere Aufmerksamkeit erforderten

hierbei die Verbindungsbereiche der Brackets, die Approximalraume und der
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Ubergang zwischen Zahn und Schleimhaut, da der Lack mdglichst nicht auf die
Schleimhaut gelangen sollte. Nach derselben Vorgehensweise wurde anschliel3end
der Unterkiefer behandelt. Auch hier sollte eine Lackkontamination der Schleimh&ute
maoglichst vermieden werden. Um die Approximalflachen auch ausreichend mit dem
Lack zu beschicken, verwendete man am Ende der Applikation Zahnseide
(ungewachst, Johnson und Johnson, Dusseldorf, Deutschland). Anschliel3end wurde

der Lack funf bis sieben Minuten auf den Zahnen belassen.

4.3.2.3.3 Verhalten nach Lackapplikation

Nach Auftragen und Einbringen des Lackes in die Approximalrdume hartet der Lack
durch Kontakt mit Wasser und Speichel wahrend der funf bis sieben Minuten
Verweildauer aus und nimmt eine weilliche Farbe an. Nach der Einwirkzeit von flnf
bis sieben Minuten entfernte der Patient den Lack mit einer Einmalzahnbirste (Happy
Morning, mit Zahnpasta impragniert, Hager und Werken, Duisburg, Deutschland) von
den Zahnen. Vorher wurden die ausgehéarteten Bestandteile vom Behandler mit einer
Sonde gelockert und Reste von der Helferin abgesaugt.

In der darauffolgenden Zeit sollte der Patient seine MundhygienemalRnahmen wie
gewohnt durchfiihren, allerdings keine weiteren Chlorhexidinpraparate verwenden.
Eine Anderung des Gesundheitszustandes und eine etwaige Antibiotikaeinnahme

sollte der Patient umgehend mitteilen.
4.3.2.4 Kontrollen
Nach der Lackapplikation wurden die Streptococcus Mutans-Werte im Speichel einmal

wochentlich mit einem Speicheltest Uberpruft. Die Durchfihrung der Speicheltests

wurde so lange praktiziert, bis die Werte der Baselineuntersuchung erreicht wurden.
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4.3.3 Gruppe 2: Multiband-Bracket-Apparatur, Zahnreinigung, einmalige
Zungenreinigung, EC40®-Lackapplikation

In der zweiten Gruppe erhielten die teilnehmenden Probanden nach der
Baselineuntersuchung ebenfalls eine konventionelle professionelle Zahnreinigung,
welche mit Ziegenhaar-Polierbirstchen und der Zircate®-Polierpaste durchgefuhrt

wurde.
4.3.3.1 Die Zungenreinigung
Nach der Zahnreinigung, aber noch vor Applikation und Entfernung des EC40®

Lackes erfolgte eine Zungenreinigung mit dem Zungenreiniger Tong-Clin De Luxe®
(Mira Dent, Hager und Werken, Duisburg, Deutschland) (Abbildung 4).

Abb. 4: Tong-Clin De Luxe®

Der Zungenreiniger besteht am Kopfende aus einem schabenden Teil und einer
Burstenflache. Auf die Burste wurde ein Zungengel (Chlorhexidindiglukonat, Labor
Deppe, Deutschland) aus einem Spender gegeben und mit der Birste gleichmaRig auf
der Zungenoberflache verteilt und eingerieben.

Nach einer kurzen Einwirkzeit wurde der Zungenbelag mit dem schabenden Teil des
Zungenreinigers vorsichtig von der Zunge entfernt.
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Hierbei wurde darauf geachtet, dass die Entfernung des Zungenbelages von hinten
(dem Zungengrund) nach vorne (zur Zungenspitze) durchgefiihrt wurde, da sonst das

Risiko der Verletzung der Zunge bestanden hétte.

4.3.3.2 Lackanwendungen

Nach der Reinigung der Zunge erhielten die Probanden dieser Gruppe ebenfalls die

dentale Lackapplikation des CHX-Lackes EC 40® auf allen Zahnen.

4.3.3.3 Kontrollen

Nach der Lackapplikation wurden die Streptococcus Mutans-Werte einmal wochentlich
mit einem Speicheltest dberprift, bis die Streptococcus Mutans-Werte der
Baselineuntersuchung erreicht wurden. Die Zungenreinigung dieser Gruppe erfolgte
ausschlief3lich in der Sitzung der professionellen Zahnreinigung.

Zwischen den Kontrollsitzungen wurden die Probanden angehalten, ihre
Mundhygienegewohnheiten beizubehalten und auf die Anwendung weiterer
Zungenreiniger zu verzichten. Zu den Kontrolluntersuchungen sollten die Probanden

nichtern und ohne zuvor durchgefihrte Mundhygienemaf3nahmen erscheinen.

4.3.4 Gruppe 3: Multiband-Bracket-Apparatur, Zahnreinigung, wdchentliche
Zungenreinigung, EC40®-Lackapplikation

Auch die Probanden der dritten Studiengruppe erhielten eine konventionelle,
professionelle Zahnreinigung mit Polierblrstchen und der Zircate®-Polierpaste. Zudem
wurden auch diesen Probanden die Zungen mit einem CHX-Zungengel sowie dem
Zungenreiniger Tong-Clin De Luxe® gereinigt. Nach der Zungenreinigung erfolgte
auch in dieser Gruppe die dentale Applikation des CHX-Lackes EC 40®, welcher nach
funf bis sieben Minuten Einwirkzeit durch Z&hneputzen entfernt wurde.

Die Probanden dieser Gruppe wurden nach Lackapplikation, genau wie die Probanden
der Kontroll- und der zweiten Gruppe, einmal wodchentlich einem Speicheltest
unterzogen, um die Streptococcus Mutans-Werte zu Uberprifen. Diese Testreihe

erfolgte so lange, bis die Werte der Baselineuntersuchung erreicht wurden. Zudem
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erhielten die Probanden dieser Gruppe unmittelbar nach jedem Speicheltest eine
abermalige Zungenreinigung mit dem CHX-Zungengel und dem Zungenreiniger Tong-
Clin De Luxe®.

Auch die Probanden dieser Gruppe wurden angehalten, ihre gewohnten
Mundhygienemal3nahmen beizubehalten und auf die Anwendung weiterer
Zungenreiniger zu verzichten, um die Testergebnisse nicht zu beeinflussen. Die
Probanden sollten zu den Kontrolluntersuchungen ntchtern und ohne zuvor

durchgefiuihrte Mundhygienemal3nahmen erscheinen.
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Gruppe 1
(Kontrollgruppe)

Gruppe 2
(Zungenreinigung

einmalig)

Gruppe 3
(Zungenreinigung

wdochentlich)

Patienten (n=10) mit
>1000000 Mutans-
Streptokokken/ml im
Speichel (Grad 3) mit
festsitzender Multibracket-

Apparatur

Patienten (n=10) mit
>1000000 Mutans-
Streptokokken/ml im
Speichel (Grad 3) mit
festsitzender Multibracket-

Apparatur

Patienten (n=10) mit
>1000000 Mutans-
Streptokokken/ml im
Speichel (Grad 3) mit
festsitzender Multibracket-

Apparatur

U

U

U

Professionelle Zahnreinigung
und Applikation von EC40®
(Einwirkzeit 7 Min), einfache

Sitzung

Professionelle Zahnreinigung
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Abb. 5: Versuchsablauf
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4.3.5 Auswertung

Alle Speicheltests, die sowohl wahrend der Baselineuntersuchung als auch nach der
Lackapplikation durchgefuhrt worden sind, wurden fir 48 Stunden in einen Inkubator
gegeben, in dem sie bei 37 Grad inkubiert wurden. Nach 48 Stunden im Inkubator
konnte die intraorale Rekolonisation durch Streptococcus mutans im Speichel des

jeweiligen Probanden bestimmt und aufgezeigt werden.

4.4 Statistische Evaluation

Die statistische Auswertung wurde in Zusammenarbeit mit Herrn PD Dr. Frank
Konietschke, wissenschattlicher Mitarbeiter der Abteilung fir Medizinische Statistik der
Universitatsmedizin Gottingen (Leiter Prof. Dr. T. Friede) durchgefuhrt.

4.4.1 Datenvorlage

Dreil3ig Probanden wurden randomisiert auf drei Gruppen verteilt, eine Kontrollgruppe
(Baselinegruppe) und zwei Behandlungsgruppen (Gruppe 2 und 3).

Die Streptococcus mutans-Werte der Probanden wurden jeweils zu funf Zeitpunkten
O, 1, 2, 3, 4) gemessen. Zwischen den Messungen lagen sieben bis zehn Tage.
Aufgrund der wiederholten Messungen jedes Probanden lagen in diesem Versuch
nicht notwendigerweise unabhéangige, sondern mogliche abhangige Daten vor.
Zeitpunkt O entsprach der Eingangsuntersuchung, Zeitpunkt 1 dem ersten Zeitpunkt
nach der professionellen Zahnreinigung, nach sieben bis zehn Tagen und Zeitpunkt 4
dem Erreichen der Streptococcus mutans-Werte der Eingangsuntersuchung. Da die
Daten auf einer Ordinalskala gemessen wurden, wurde ein nichtparametrisches
Rangverfahren (d.h. ohne die Annahme einer speziellen Verteilung der
Ausgangsdaten) verwendet (BRUNNER et al. 2002).

Die folgenden Abbildungen zeigen zunachst die Verlaufe der mittleren Range sowie
die nichtparametrischen, relativen Behandlungseffekte (Abbildungen 6 und 7). Diese
haben folgende Eigenschatft: Ist der Effekt der Methoden*Zeit-Kombination (is) gleich
%, dann scheinen die Werte unter dieser Kombination tendenziell gleich zu den
Werten aus der gemischten Gesamtstichprobe zu sein. Ist der Effekt groRer als Y%,
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dann sind diese Werte groRer. Diese Effekte sind ein Analogon zu den
Rangmittelwerten, wie man in den beiden Graphiken erkennen kann. Zur
Verdeutlichung des Zeitverlaufs wurden die Rangmittelwerte miteinander verbunden.
Fur weitere Details auf diese Effekte wird auf (BRUNNER et al. 2002) verwiesen.

Es konnten folgende Hypothesen / Effekte getestet werden:

1.) Effekt = Methode: Unterschieden sich die drei Gruppen voneinander?
2.) Effekt = Zeit: Gab es einen Zeiteffekt?
3.) Effekt = Methode * Zeit: Gab es eine Interaktion zwischen Methode und Zeit?

Verlaufen die Verlaufskurven der drei Gruppen parallel?

Diese drei Fragen wurden mit dem oben beschriebenen Rangverfahren und zwei
verschiedenen Testverfahren beantwortet: einer ANOVA-F-Approximation (Tabelle 2),
sowie einem sogenannten Wald-Test (Tabelle 3) fur longitudinale Daten. Bei kleinen
Stichproben sollte der ANOVA-Typ—Test bevorzugt angewendet werden.

Das Signifikanzniveau wurde mit p < 0.05 festgelegt.
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5 Ergebnisse

5.1 Graphische Darstellung der Ergebnisse

Die wichtigsten Resultate der Studie sind in Abb. 6 und 7 graphisch dargestellt.
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Abb. 6: Graphische Darstellung des zeitlichen Verlaufs der
Rangmittelwerte der Gruppen Baseline, 2 und 3 im Zeitraum von 4
Wochen nach Zahnreinigung und antibakterieller Therapie mit EC40®-
Lack (Baseline) sowie Zungenreinigung (Gruppe 2 einmalig, Gruppe 3

wochentlich).

In Abbildung 6 ist zu erkennen, dass es in den ersten beiden Wochen in den Gruppen
2 (Zungenreinigung einmalig) und 3 (Zungenreinigung wdchentlich) zu einer
langsameren Rekolonisation mit Mutans-Streptokokken kommt als bei der
Baselinegruppe (keine Zungenreinigung). Dabei verlauft die Rekolonisation bis zum

Zeitpunkt 2 in Gruppe 2 am langsamsten.
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Eine Annaherung der Streptococcus mutans-Rekolonisationszeiten der drei Gruppen
ist ab der dritten Woche (Zeitpunkt 3) zu erkennen. Ab Zeitpunkt 4 (Woche 4) weisen

alle Gruppen wieder eine vollstdndige Rekolonisation mit Mutans Streptokokken auf.
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Abb. 7: Graphische Darstellung der relativen Behandlungseffekte der
Gruppen Baseline, 2 und 3 im Zeitraum von 4 Wochen nach
Zahnreinigung und EC40®-Lack-Applikation  (Baseline)  sowie

Zungenreinigung (Gruppen 2 einmalig, Gruppe 3 woéchentlich).

Dargestellt sind in Abbildung 7 die relativen Behandlungseffekte der drei Gruppen zu
verschiedenen Zeitpunkten der Rekolonisation von Streptococcus mutans. Bei den
Werten der Gruppen 2 (Zungenreinigung einmalig) und 3 (Zungenreinigung
wochentlich) ist zu erkennen, dass zwei Wochen nach Studienbeginn ein signifikanter
Unterschied zur Baseline (Gruppe ohne Zungenreinigung) besteht. Drei Wochen nach

Studienbeginn ist dieser signifikante Unterschied zwischen den drei Gruppen nicht
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mehr zu erkennen und ab der vierten Woche hat in allen Gruppen die vollstandige

Rekolonisation der Mutans-Streptokokken stattgefunden.

5.2 Statistische Auswertung

5.2.1 ANOVA-F-Test

Effekt p-Wert Interpretation
Methode 0.48616

Zeit < 0.0001 Statistisch signifikant
Methode * Zeit 0.10441

Tabelle 2: Parameter des ANOVA-F-Tests, p < 0,05

Der ANOVA-F-Test (Tab. 2) ergab, dass sich zwei Effekte (Methode und

Methode*Zeit) nicht signifikant voneinander unterscheiden.

Der Zeiteffekt zeigte einen signifikanten Unterschied zwischen den Messzeitpunkten 1
und 2, so dass eine deutlich reduzierte Rekolonisation der Mutans Streptokokken in
den ersten beiden Wochen der Studie nachgewiesen werden konnte. Der statistische
Unterschied war ab Zeitpunkt 3, 3 Wochen nach Studienbeginn, nicht mehr
vorhanden, da sich die Rekolonisationszeiten der Mutans Streptokokken in den

einzelnen Gruppen deutlich anndherten. (siehe Dunnett-Vergleiche, unten).

Der Methode—Zeit—Effekt zeigte zwar keine statistische Signifikanz der unterschiedlich
durchgefiuihrten Reinigungsmethoden auf, es war aber eine Tendenz zu erkennen,
dass die drei Methoden unterschiedlich wirken und die Rekolonisationszeit von
Streptococcus mutans verlangert werden kann. Dies ist v.a. zwischen den Zeitpunkten
1 und 2 deutlich zu erkennen und zeigt hier eine deutlich verlangsamte Rekolonisation
der Mutans Streptokokken in den Gruppen 2 und 3, die eine Zungenreinigung erhalten
haben. Ab Zeitpunkt 3 gleicht sich der Effekt der durchgefiihrten Reinigungsmethoden
wieder an und die Streptococcus mutans-Werte der drei Gruppen befinden auf einem

annéhernd gleichen Niveau.
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5.2.2 Wald-Test

Effekt p-Wert Interpretation
Methode 0.46621

Zeit <0.0001 Statistisch signifikant
Methode * Zeit 0.043 Statistisch signifikant

Tabelle 3: Parameter des Wald-Tests, p < 0,05

Der Wald-Test lehnte die Hypothese ab, dass die Verlaufskurven parallel verlaufen.

Der ANOVA-F-Test lieferte einen p-Wert von 0.104.

Der Wald-Test ergab, dass sich hier eine Tendenz abzeichnet und ein deutlicher

Hinweis zu erkennen war, dass die Rekolonisationszeit der Mutans Streptokokken

durch die Zungenreinigung verlangert werden kann. Der Stichprobenumfang war

entsprechend gering.

Das Ergebnis war ein signifikanter Zeiteffekt.

AbschlieBend wurde getestet, welche Zeitpunkte sich voneinander unterscheiden.

Dazu wurden Dunnett-Vergleiche (Tabelle 4) durchgefihrt, d.h. es wurde jeweils der

Zeitpunkt 0 mit den anderen verglichen und das Niveau nach Bonferroni adjustiert.

5.2.3 Dunnett-Vergleich

Vergleich (Zeit) p-Wert Interpretation

Ovs. 1 <0.0001 Statistisch signifikant
Ovs. 2 <0.0001 Statistisch signifikant
Ovs.3 0.693

Tabelle 4: Dunnett-Vergleich
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Es wurde eine deutliche Verlangerung der Rekolonisationszeit der Mutans
Streptokokken durch die Zungenreinigung in den ersten beiden Wochen nach
Studienbeginn (Zeitpunkt 1 und 2) festgestellt. Zudem zeigte das Ergebnis, dass ab
Zeitpunkt drei kein statistischer Unterschied zur Baseline-Messung mehr vorlag
(BRUNNER et al. 2002). Ab Woche 3 naherten sich die Rekolonisationszeiten der

einzelnen Reinigungsmethoden wieder deutlich an.
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6 Diskussion

6.1 Diskussion des Materials

6.1.1 EC40®-Chlorhexidin-Lack

Zur Bekdmpfung kariogener Mikroorganismen werden neben mechanischer Hilfsmittel
auch Spullésungen, Gele und Lacke zur chemischen Plaquebeeinflussung eingesetzt.
Auch wenn aus Studien mit Chlorhexidin eine deutliche Plaque-reduzierende und -
hemmende Wirkung auf Mutans Streptokokken abgeleitet werden kann (DERKS et al.
2004; PITHON et al. 2015), ist die Datenlage Uber die kariesreduzierende Wirkung
recht schwach und widersprichlich (BADER et al. 2001; RETHMAN et al. 2011,
ZHANG et al. 2006). Bestenfalls fiur Chlorhexidin-Lacke lasst sich eine
kariesreduzierende Wirkung in Fissuren durchbrechender Molaren und bei
Wurzelkaries nachweisen (SLOT et al. 2011; TWETMAN 2004).

Die effektivste Wirkung in Bezug auf die Reduktion von Streptococcus mutans ist dem
40%igem Chlorhexidin-Lack zuzuschreiben. Dies stellten SCHAEKEN et al. (1989) in
einer 22 Wochen dauernden Untersuchung fest, bei der nach einmaliger Applikation
von 40%igem Chlorhexidinlack die Anzahl der Mutans-Streptokokken um das
zehnfache geringer war als nach Applikation von 10%igem Lack. Dies stellten auch
ATTIN et al. (2003) in einer Studie fest, in der sie den 40%igen Chlorhexidinlack
(EC40®) mit Cervitec® (1% Chlorhexidin und 1% Thymol) verglichen. Durch EC40®
konnte nach zwolf Wochen eine ausgepragtere bakterienreduzierende Wirkung erzielt
werden als mit Cervitec®. Jedoch empfiehlt es sich, wegen der raschen
Rekolonisation der Mutans-Streptokokken EC40® in kirzeren Abstanden zu
applizieren als zwolf Wochen.

Eine signifikante Reduktion der Mutans-Streptokokken fir vier Wochen konnte erzielt
werden, wenn nach der ersten Applikation von EC40® eine weitere im Abstand von
einer Woche folgte (IE und SCHAEKEN 1993).

Eine signifikante Reduktion der Mutans-Streptokokken nach 4 bzw. 8 Wochen
beschrieben auch KELTJENS et al. (1992). Diese Keimreduktion wurde sowohl mit
einem 1%igen Gel erzielt, das Uber eine Woche taglich appliziert wurde, als auch
durch einmalige Applikation eines 40%igen CHX-Lackes.
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Sowohl durch die Anwendung von CHX-Mundspulldsungen als auch durch CHX-Gele
oder Lacke kann eine ausgepragte Unterdriickung von Streptococcus mutans erzielt
werden. Diese Wirkung ist jedoch, wie in Studien nachgewiesen wurde, nur von relativ
kurzer Dauer (MALTZ et al. 1981; SCHAEKEN et al. 1986; ZICKERT et al. 1982b). Um
einen groBtmoglichen Effekt zu erzielen, muss ein Wirkstoff in ausreichender
Konzentration dorthin gelangen, wo er benétigt wird und dort lange genug einwirken
konnen. Dabei haben sich Gele und Mundspillésungen aufgrund ihrer kurzen
Vorhaltezeit nur als bedingt geeignet erwiesen. CHX-Lacke hingegen fordern eine
Depotbildung des Wirkstoffes und sind somit besser geeignet (ATTIN et al. 2003;
ERONAT und ALPOZ 1997; MADLENA et al. 2000; OGAARD et al. 1997; OGAARD et
al. 2001). Durch die Reduktion der Anzahl an Mutans Streptokokken sollen CHX-Lacke
das Risiko fur die Entstehung kariéser Lasionen und die Entwicklung gingivaler
Entziindungen reduzieren (PASCHOS et al. 2008).

Chlorhexidinpraparate mit einer Konzentration von 10% und 20% zeigten in einer
Studie von SANDHAM et al. (1992) keinen signifikanten Unterschied hinsichtlich der
Reduktion der Mutans-Streptokokken. Die Keimreduktion konnte nach sieben Monaten
noch nachgewiesen werden.

SAJJAN et al. (2013) stellten bei der Anwendung des chlorhexidinhaltigen Lackes
Cervitec® eine effektivere Reduktion der Anzahl an Mutans Streptokokken flr einen
Zeitraum von 3 Monaten fest, als bei Anwendung das fluoridhaltigen Lackes
Duraphat®.

Aber es liegen auch Studien vor, die diese Ergebnisse nicht bestatigen. So konnten
z.B. SOET et al. (2002) bei Applikation des EC40®-Lackes alle sechs Monate bei
Kindern und Jugendlichen mit schwierigen Mundhygieneverhaltnissen nach 30
Monaten weder eine signifikante Reduktion der Mutans-Streptokokken noch eine
Reduktion karioser Lasionen feststellen.

Auch wenn ein Grol3teil der vorhandenen Studien in der Anwendung von CHX-Lacken
einen effektiven antimikrobiellen Effekt fur 3-4 Wochen gegentber Mutans
Streptokokken nachweisen konnten, so ist die Datenlage dennoch als schwach zu
bezeichnen, da es nur wenige Langzeitstudien gibt (TANG et al. 2014; VALE et al.
2014).

Als Vorteil der EC40®-Lackanwendung kann genannt werden, dass im Vergleich zu

niedrigkonzentrierten Chlorhexidinpraparaten in der Regel eine einmalige bzw. selten
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eine zweimalige Applikation ausreichend ist. Wahrend die niedrigkonzentrierten
Spullésungen, Gele oder Lacke in der Regel von den Patienten zu Hause angewendet
werden und somit die Mitarbeit der Patienten eine groRe Rolle fur Erfolg oder
Misserfolg der Therapie spielt, wird EC40® vom Zahnarzt selbst appliziert, wodurch
der Zahnarzt das Ausmalf3 und die Einwirkzeit des Lackes bestimmen und kontrollieren
kann. Durch die ein- bis zweimalige Applikation des EC40®-Lackes ist im Gegensatz
zu den taglichen Anwendungen der Spillésungen das Risiko der Zahn- und
Schleimhautverfarbungen sowie der Geschmacksirritationen gemindert. Zwar gelten
Parasthesien und Verfarbungen auch als Nebenwirkungen von EC40®, diese Risiken
sind aber bei 0.9. Anwendung des CHX-Lackes als gering anzusehen (MEYER-
LUCKEL et al. 2012). Lediglich der als bitter empfundene Geschmack von EC40® wird
v.a. von Kindern und Jugendlichen als nachteilig angesehen und kann zu einer
verminderten Therapiebereitschaft fihren.

Die Anwendung des EC40®-Lackes in der vorliegenden Studie scheint gerechtfertigt
zu sein, da es sich bei EC40® um ein effektives Mittel handelt, langfristig die Anzahl
der Mutans-Streptokokken zu reduzieren, wie es im Grof3teil der o0.g. Studien gezeigt

wurde.

6.1.2 Dentocult®-SM-Test

Der Dentocult®-SM-Test dient zum Nachweis von Mutans-Streptokokken in Speichel
und Plaque.

DAVENPORT et al. (1992) stellten fest, dass der Dentocult®-SM-Test als modifiziertes
Mitis-Salivarius-Agar ein geeignetes Medium darstellt, Mutans-Streptokokken im
menschlichen Speichel selektiv und isoliert nachzuweisen. Weitere Studien brachten
ahnliche Ergebnisse. So zeigten JENSEN und BRATTHALL (1989), sowie TWETMAN
und TWETMAN (2014) eine signifikante Korrelation zwischen dem Dentocult®-SM-
Test und konventionellen Agar-Methoden.

Beobachtete Schwankungen konventioneller Agar-Methoden bei Messwiederholungen
konnten EL-NADEEF und BRATTHALL (1991) auch beim Dentocult®-SM-Test bei
kurz hintereinander erhobenen Tests aufzeigen, die aber in der Regel nicht mehr als
eine Klasse variierten. Die Interpretation der besiedelten Teststreifen durch mehrere

Auswerter kann zu unterschiedlichen Ergebnissen flhren, da oft einzelne grol3e
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Kolonien imponieren, wéhrend eine Vielzahl kleinerer Kolonien ubersehen wird
(ADAIR et al. 1994).

BUTTNER (1991) benutzte bei Baseler Kindern den Dentocult®-SM-Test routinemafig
und erfolgreich in seinen Praventionsprogrammen und bestéatigte somit die
Zuverlassigkeit des Nachweisverfahrens.

Die einfache Handhabung direkt am Behandlungsstuhl, die Akzeptanz bei Patienten,
die in der vorliegenden Studie v.a. aus Jugendlichen bestanden, sowie die Mdglichkeit
der Vergleiche der bebriteten Teststreifen zu spateren Zeitpunkten (JENSEN und
BRATTHALL 1989) stellten weitere positive Eigenschaften des Dentocult®-SM-Testes
dar.

Allerdings stellt die fehlende Beurteilungsmdglichkeit der Pathogenitat der Mutans-
Streptokokken einen Nachteil dar. Der Test kann lediglich zur quantitativen Zahlung
der Mutans-Streptokokken herangezogen werden. Hierbei besteht die Gefahr der
inkorrekten Ablesung des Teststreifens, da z.B. die Proben nicht den vorgegebenen
Auswertemustern entsprechen (HALFT et al. 2001).

TWETMAN und TWETMAN (2014) stellten in Ihrer Studie fest, dass der Dentocult®-
SM-Test durch seine Spezifitat sensibel genug ist zur Uberpriifung und Foérderung der
oralen Gesundheit.

Der Dentocult®-SM-Test stellte sich fir die vorliegende Studie als geeignetes
Testverfahren heraus, da der Test ein aussagekraftiges und reproduzierbares
Nachweisverfahren darstellt, um die orale Rekolonisationszeit von Mutans-
Streptokokken nach antibakterieller Therapie und Zungenreinigung festzustellen und
nachzuweisen, da die quantitative Zahlung der Mutans Streptokokken in der

vorliegenden Studie im Fokus stand und nicht die Qualitat der Pathogenitat.

6.1.3 Zungenreiniger Tong-Clin De Luxe®

In der vorliegenden Studie wurden bei den Probanden der zweiten und dritten Gruppe
nach professioneller Zahnreinigung Zungenreinigungen durchgefuhrt. Wahrend die
Zungenreinigung in Gruppe 2 einmalig war, wurde diese bei den Probanden der dritten
Gruppe wochentlich nach den Kontrollspeicheltests wiederholt. Die Zungenreinigungen

wurden mit dem Tong-Clin De Luxe® durchgeflhrt.
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Etwa 60% der oralen Mikroorganismen befinden sich auf der Zungenoberflache
(BOEVER und LOESCHE 1995, YAEGAKI und SANADA 1992a, 1992b). Die papillare
Struktur des Zungenriickens bietet eine grof3e Oberflache fur die Ansammlung von
oralem Belag und Mikroorganismen (JACOBSON et al. 1973). Studien zeigten, dass
die Zahl an Mutans-Streptokokken steigt, wenn die Zunge eine Woche nicht gereinigt
wird (YAEGAKI et al. 2002). ALMAS et al. (2005) zeigten eine signifikante Reduktion
von Mutans-Streptokokken und Laktobazillen durch den taglichen Gebrauch von
Zungenreinigern fur eine Woche. Generell stellten MATSUI et al. (2014) fest, dass die
Zungenreinigung die Bakterienanzahl im Zungenbelag zwar reduziert, aber dass zum
Erhalt der Mundgesundheit Zahn- und Zungenreinigung gemeinsam angewendet
werden sollten.

In ferndstlichen Kulturkreisen gehort die Zungenreinigung sogar zur taglichen
Mundhygiene (JECKE 2002).

Die Zunge sollte bei der Reinigung grundsatzlich von dorsal nach ventral gereinigt
werden, ohne dabei das Weichgewebe zu verletzen (ROSENBERG 1995). Bedenken,
dass es durch regelmaRiges Zungenreinigen zu histologischen Veranderungen des
Zungenepithels kommen konnte, konnten widerlegt werden (VASILAKIS et al. 1981).
Fir viele Patienten besteht der Nachteil der Zungenreinigung in der Auslésung eines
Wirgereizes (QUIRYNEN et al. 2002; ROWLEY et al. 1987). Regelmaliiges
Zungenreinigen kann aber das Problem des Wirgereizes minimieren (CHRISTENSEN
1998). In Betracht kommen als Reiniger zur Zungenreinigung sowohl Zahnbursten als
auch spezielle Zungenreiniger (RALPH 1988). BUTLER zeigte bereits 1964, dass der
Einsatz von Zungenschabern aufgrund des Zuges der Zunge nach vorne am besten
zur Entfernung von Zungenbelag akzeptiert wird, im Gegensatz zur Zungenbdrste, die
aufgrund des Druckes auf den Zungenmuskel den Wirgereiz auslésen soll (BUTLER
1964). Das Design des Zungenschabers spielt beim Patienten eine entscheidende
Rolle in der Akzeptanz, sowie der Beurteilung der Effektivitat. So stellten BEEKMANS
et al. (2016) ich lhrer Studie fest, dass scharfere Zungenschaber negativ im Komfort
und komfortable Zungenschaber als effektiver vom Patienten bewertet wurden.
FILIPPI (2011) beschreibt, dass die Zunge bei der mechanischen Zungenreinigung
grundsatzlich nicht mit Schabern, sondern ausschlie3lich mit Zungenbirsten gereinigt
werden sollte. So soll nicht nur das empfindliche Epithel der Zunge geschutzt werden,

sondern auch Zungenpasten oder Gele appliziert werden.
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Mittlerweile ist die Zungenreinigung in der Prophylaxe von Karies und Parodontitis
zunehmend interessant geworden. So zeigten Studien die Moglichkeit der drastischen
Reduktion der Kariesleitkeime im Speichel allein durch die Zungenreinigung (ALMAS
et al. 2005; WHITE und ARMALEH 2004). RUPESH et al. (2012) zeigten, dass sowohl
das Zungeschaben, als auch das Zungebirsten eine signifikante Reduktion der
Mutans Streptokokken im Speichel nach 10 sowie 21 Tagen bewirken. WINNIER et al.
(2013) bestétigten diese Ergebnisse Uber denselben Zeitraum und zeigten in lhrer
Studie auf, dass Zungenschaben und Zungenbursten nach 10 bis 21 Tagen signifikant
das Plaqueniveau reduzieren. Die Verwendung des Zungenreinigers Tong-Clin De
Luxe® in der vorliegenden Studie ergab, dass dieser zur Verlangerung der
Rekolonisationszeit der Mutans-Streptokokken auf der Zunge tendenziell beitragt und

dadurch nitzlich ist, um das Kariesrisiko zu senken.

6.2 Diskussion der Methode

Die Auswahl der Probanden fur die vorliegende Studie wurde mit Hilfe des Dentocult®-
SM-Testes vorgenommen, da es sich bei diesem Speicheltest, wie oben beschrieben,
um ein geeignetes und reproduzierbares Testverfahren handelt.

Da Studien belegen, dass es bei Patienten mit Multi-Band-Apparaturen innerhalb von
2 Wochen nach professioneller Zahnreinigung und EC40®-Lack-Applikation zu einer
z.T. vollstandigen Rekolonisation mit Mutans-Streptokokken kommen kann (ATTIN et
al. 2006), wurden die Nachkontrollen mit Speicheltests wochentlich durchgefiihrt, um
ein genaueres Ergebnis bezlglich des zeitlichen Verlaufs der Rekolonisation der
Mutans-Streptokokken erzielen zu kénnen.

Die nach der Zahnreinigung durchgefiihrte ECA40®-Lackapplikation diente als
antibakterielle Therapie. Um eine gute Verteilung und Wirksamkeit zu erzielen, wurde
der Lack auf alle Z&hne aufgetragen und mit Zahnseide in die Zahnzwischenrdume
eingebracht. Die Anwendung von CHX-Mundspulldsungen oder -Gelen kann eine
ausgepragte Unterdrickung von Mutans-Streptokokken bewirken, die aber, wie durch
Studien bewiesen wurde, nur von relativ kurzer Dauer ist (MALTZ et al. 1981,
SCHAEKEN et al. 1986; ZICKERT et al. 1982a). CHX-Lacke sind in ihrer Wirkung
aufgrund ihrer Depotwirkung besser zur Unterdrickung der Mutans-Streptokokken
geeignet (ERONAT und ALPOZ 1997; MADLENA et al. 2000; OGAARD et al. 1997;
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OGAARD et al. 2001; PASCHOS et al. 2008) und erzielen so eine bessere
kariesreduzierende Wirkung (SLOT et al. 2011; TWETMAN 2004), als CHX-
Mundspillésungen und -Gele.

Um den Speicheltest bei der Nachkontrolle durchfihren zu kénnen, mussten die
Probanden eine Minute auf einer Paraffinkapsel kauen, um den Speichelfluss
anzuregen und so die Mutans-Streptokokken von den Zahnoberflachen auf den
Zungenricken zu spulen. AnschlieRend wurde der Teststreifen von dorsal nach ventral
Uber den Zungenrticken gefiuhrt, um ihn ausreichend mit Speichel zu benetzen.
Studien haben gezeigt, dass eine signifikante Korrelation zwischen der Anzahl der
Mutans-Streptokokken in der Plaque, der besiedelten Stellen im Gebiss und im
Speichel besteht (ALALUUSUA et al. 1989; KNEIST 1998; MUNDORFF et al. 1990).
Zudem Kkorreliert die Anzahl an Streptococcus mutans im Speichel mit der Anzahl auf
der Zunge (BEIGHTON 1986).

Patienten mit kieferorthopadischen Multiband-Apparaturen weisen im Vergleich zu
Patienten ohne solche Apparaturen im Speichel deutlich héhere Streptococcus
mutans-Werte auf (MARET et al. 2014; SCHLAGENHAUF et al. 1989), da die Multi-
Bracket-Einheiten eine grof3e Angriffsflache zur Plaqueretention bieten und die
Mundhygiene erschweren (HADLER-OLSEN et al. 2012; LOVROV et al. 2007;
OGAARD et al. 1988). Daher wurde in der vorliegenden Studie besonderer Wert auf
die Auswirkung der Zungenreinigung auf die Rekolonisation von Mutans-
Streptokokken gelegt.

Den Probanden der Gruppen 2 und 3 wurden nach der professionellen Zahnreinigung
und vor der Chlorhexidin-Lack-Applikation die Zunge gereinigt. Die Zungenreinigung
erfolgte mit dem Zungenreiniger Tong-Clin De Luxe® und wurde bei den Probanden
der Gruppe 2 lediglich in der ersten Behandlung, nach der professionellen
Zahnreinigung und vor der EC40®-Lackapplikation durchgefihrt. Die Probanden der
Gruppe 3 erhielten die Zungenreinigung woéchentlich nach der Durchfihrung des
Speicheltestes mit dem Dentocult®-SM-Test.

Studien zeigten, dass 60% der oralen Mikroorganismen auf der Zungenoberflache zu
finden sind (BOEVER und LOESCHE 1995, YAEGAKI und SANADA 1992a, 1992b).
SARRAZIN (1920) stellte fest, dass Staphylokokken und Streptokokken 90% der

Besiedelung der Zunge ausmachen.
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Fir eine zusatzliche antibakterielle Therapie wurde mit dem auf dem
Zungenreinigerkopf befindlichen Burstenfeld ein CHX-Gel auf die Zunge aufgetragen
und gleichmafiig auf der Zungenoberflache verteilt und eingerieben. Nach einer kurzen
Einwirkzeit wurde anschliel3end der Zungenbelag mit Hilfe des am Zungenreinigerkopf
befindlichen Schabers von dorsal (Zungengrund) nach ventral (Zungenspitze) entfernt.
Die Gefahr des Auslosens einer Wirgereizes, wie es in Studien beschrieben wurde
(BUTLER 1964; QUIRYNEN et al. 2002; ROWLEY et al. 1987) bestatigte sich bei den
Probanden in der vorliegenden Studie nicht.

Wie bereits erwéhnt, wurden bei allen drei Gruppen die Nachkontrollen durch
Speicheltests mit dem Dentocult®-SM-Test bis zur vollstandigen Rekolonisation mit
Mutans-Streptokokken und Erreichen des Ergebnisses des Ausgangsspeicheltestes
wochentlich durchgefihrt.

Die Wahl der wochentlichen Speicheltests stellte sich in der vorliegenden Studie als
geeignet heraus, da bei Gruppe 3 wochentlich nach den Speicheltests die Zunge
gereinigt wurde. Da in vergleichbaren Studien (JENATSCHKE et al. 2001; VAN
LUNSEN et al. 2000) zwischen den Kontrollen gréf3ere Zeitabstande lagen, war so nur
eine ungenaue Ermittlung des Zeitpunktes der vollstindigen Rekolonisation mit
Mutans-Streptokokken maoglich. In der vorliegenden Studie konnte der Zeitpunkt der
vollstandigen Rekolonisation, im Vergleich der einzelnen Gruppen genauer festgestellt
werden. Allerdings sollte eine Verkirzung des Recallintervalles angedacht werden, da
YAEGAKI et al. (2002) in ihrer Studie aufzeigten, dass die Anzahl an Mutans
Streptokokken auf der Zunge stark anstieg, wenn die Zunge eine Woche nicht
gereinigt wurde.

Aufgrund der einfachen Durchfihrbarkeit des Versuchsaufbaus, da dieser der
regelmaligen Arbeit in der zahnarztlichen Praxis entspricht, sowie der
Reproduzierbarkeit der Kontrollspeicheltests stellt sich der Versuchsablauf fir die
vorliegende Studie als geeignet heraus.

Die Durchfiihrung der vorliegenden Studie war allerdings sehr abhangig von der
Mitarbeit der Probanden. Die Probanden wurden bei Studienbeginn angehalten,
vollkommen nichtern, d.h. ohne vorherigen Verzehr einer Mahlzeit (3-4 Stunden vor
der Untersuchung), sowie ohne am Kontrolltag durchgefiihrte
Mundhygienemaflinahmen Zu erscheinen. Auch Anderungen der

Mundhygienegewohnheiten oder Antibiotikaeinnahme konnen die Testergebnisse
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stark beeinflussen. So fuhrt z. B. das Zahneputzen mit 1,0% CHX zu einer Reduktion
der Mutans Streptokokken auf den Glattflachen und in den Fissuren (SCHAEKEN et
al. 1986). Allerdings zeigten CHAPMAN et al. (2010) in ihrer Studie, dass Patienten mit
kieferorthopadischen Multiband-Apparaturen und mangelhafter Mundhygiene zu
Studienbeginn trotz einer initialen Verbesserung ihrer Mundhygieneanstrengungen,
haufig zu ihren alten Gewohnheiten zurtckkehren.

An der vorliegenden Studie nahmen 30 Probanden teil, die in drei Gruppen eingeteilt
wurden. Um ein aussagekraftiges Ergebnis zu bekommen, war die Anzahl der
Probanden fir die vorliegende Studie ausreichend und entsprach der Probandenzahl
in vergleichbaren Studien. So zeigten MATSUI et al. (2014) in lhrer Studie mit
ebenfalls 30 Probanden, dass die Zungenreinigung alleine keinen Einfluss auf die
dauerhafte Reduktion der Anzahl an Bakterien auf der Zunge hat, aber in Verbindung
mit Z&hneputzen zur Reduktion des bakteriellen Befalls sinnvoll ist. Allerdings waren
sicher weitere Studien mit einer grof3eren Probandenanzahl sinnvoll, um noch
eindeutigere Ergebnisse zu erhalten und eventuelle Fehlerquellen auszugleichen.
Nicht untersucht wurde in der vorliegenden Studie, ob es bei der Rekolonisation der
Mutans Streptokokken einen geschlechterspezifischen Unterschied gibt. Wahrend
Studien zeigen konnten, dass sich bei mannlichen Patienten mehr Schmelzlasionen
wahrend und nach der Behandlung mit festsitzenden Apparaturen zeigten (BOERSMA
et al. 2005; CHAPMAN et al. 2010; TUFEKCI et al. 2011), stellten ENAIA et al. (2011)
in der Kariespravalenz keinen Unterschied zwischen den Geschlechtern fest.
Allerdings konnte bei mannlichen Patienten eine Tendenz zur Entwicklung von
Lasionen mit starkerem Auspragungsgrad erkannt werden (ENAIA et al. 2011).
Inwiefern das Geschlecht Einfluss nimmt auf die Kariesanfalligkeit unter
kieferorthopédischer Behandlung mit festsitzenden Apparaturen, musste noch weiter
erforscht werden.

Die vorliegende Studie zeigt, dass sich nach 3 Wochen die Probanden aller Gruppen
wieder im kritischen Bereich der Anzahl an Mutans Streptokokken befanden. Da die
vollstandige Rekolonisation der Mutans Streptokokken bei allen Probanden spatestens
nach 4 Wochen erreicht worden war, waren weitere Speicheltests nach der vierten
Woche nicht notwendig. In vergleichbaren Studien lagen die Kontrollintervalle bei 7-21
Tagen (GONDHALEKAR et al. 2013; MATSUI et al. 2014; RUPESH et al. 2012;
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WINNIER et al. 2013), so dass der in der vorliegenden Studie gewahlte

Kontrollzeitraum durchaus als geeignet anzusehen ist.

6.3 Diskussion der Ergebnisse

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen in den drei Probandengruppen
unterschiedliche Rekolonisationszeiten der Mutans Streptokokken. Im Vergleich mit
der Kontrollgruppe zeigen sich die veranderten Rekolonisationszeiten v.a. in den
Gruppen 2 und 3, in denen die Zungenreinigungen durchgefihrt wurden. Auch wenn
nach zwei Wochen in diesen Gruppen im Vergleich zur Kontrollgruppe eine deutlich
verlangsamte Rekolonisation der Mutans Streptokokken festgestellt werden konnte,
naherten sich die Rekolonisationszeiten der drei Gruppen ab der dritten Woche wieder
an und waren in allen Gruppen ab Woche vier wieder vollstandig erreicht.

Die Ursachen fur die unterschiedlichen Rekolonisationszeiten der Mutans-
Streptokokken in den drei Gruppen lagen moglicherweise in der unterschiedlichen
Effektivitat der ReinigungsmalRnahmen sowie der unterschiedlichen Haufigkeit der
Zungenreinigungen begriindet. IKEDA und SANDHAM (1971) stellten fest, dass eine
grundliche Zahnreinigung mit vermehrter Plaqueentfernung eine zeitliche Verzégerung
in der Rekolonisation Bakterien zur Folge hat. KNEIST et al. (2008) empfahlen
aufgrund der relativ kurzen Rekolonisationszeit der Mutans Streptokokken nach
Lackapplikation eine Verkirzung der Recallzeiten und unterstitzende hausliche
Anwendung von CHX-Gel, um der Rekolonisierung und initial karibser L&sionen
vorzubeugen.

TONZETICH und NG (1976) stellten fest, dass durch tagliche Zungenreinigung eine
Bakterienreduktion von bis zu 76% erreicht werden kann. YAEGAKI et al. (2002)
beschrieben, dass die Zahl der Streptokokken steigt, nachdem die Zunge eine Woche
nicht gereinigt wurde. Da der Kontrollzeitraum in der vorliegenden Studie eine Woche
betrug und die Zunge der Probanden der Gruppe 3 auch nur einmal wdchentlich
gereinigt wurde, kann das in Anlehnung an die Studie von YAEGAKI et al. (2002) der
Grund sein, dass die maximale Rekolonisation der Mutans Streptokokken bei den
Studiengruppen bereits ab Woche 3 annahernd wieder erreicht worden war. Ein
kirzeres Kontrollintervall mit kiirzeren Abstdnden zwischen den Zungenreinigungen

konnten hier ggf. die Rekolonisationszeit der Mutans Streptokokken entscheidend
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beeinflussen und signifikant verlangern. Dies musste in weiteren Untersuchungen
herausgefunden werden.

Zudem kann es zu Schwankungen der Rekolonisationszeiten kommen, wenn die
Probanden sich nicht an die vorgegebenen Verhaltensmuster gehalten haben.
Dennoch zeigt die durchgefuhrte Studie, dass die Anwendung von Zungenreinigern in
Verbindung mit MundhygienemalRnahmen und EC40®-Lackapplikation zwar keinen
signifikanten Einfluss auf die Rekolonisationszeit von Mutans-Streptokokken bei
Patienten mit Multibandversorgungen hat, dennoch ist aber eine Tendenz zu
erkennen, dass die zusatzliche Zungenreinigung eine Verlangerung der
Rekolonisationszeit der Mutans-Streptokokken bewirkt. Die Zungenreinigung wirkt sich
somit positiv auf Mundhygienemal3nahmen bei Patienten mit Multiband-Apparaturen
aus.

Dass in der vorliegenden Studie lediglich eine Tendenz vorliegt, dass die
Zungenreinigung eine Reduktion der Rekolonisation der Mutans Streptokokken
bewirkt, zeigt sich auch in den unterschiedlichen Ergebnissen vergleichbarer Studien.
Wahrend die Studien von GONDHALEKAR et al. (2013), WINNIER et al. (2013) und
MANJU et al. (2015) eine effektive Reduktion der Mutans Streptokokken und der
oralen Bakterienflora durch die Zungenreinigung nachweisen konnten, zeigte die
Studie von MATSUI et al. (2014) keine dauerhafte Reduktion der Bakterien auf der
Zunge durch Zungenreinigungen.

Aufgrund der unterschiedlichen Ergebnisse der Studien tber Zungenreinigung sollte
weiterhin nach effektiven und wirkungsvollen Maflinahmen zur dauerhaften Reduktion
von Streptococcus mutans im Speichel geforscht werden. Bisher gibt es nur wenige
Studien, die sich mit dem Einfluss der Zungenreinigung auf die Reduktion der Mutans

Streptokokken und dem damit einhergehenden Minimieren des Kariesrisikos befassen.

6.4 Klinische Relevanz

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass es nach einer professionellen
Zahnreinigung incl. Zungenreinigung und EC40®-Lackapplikation in den ersten zwei
Wochen nach den Reinigungsmal3nahmen zu einer langsameren Rekolonisation mit
Mutans-Streptokokken kommt als bei einer professionellen Zahnreinigung und EC40®-

Lackapplikation ohne Zungenreinigung, bei der sich nach zwei Wochen wieder 100%
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der Speichelproben im kritischen Bereich von Grad 2 (30%) und Grad 3 (70%)
befanden.

Bei den Probanden der Gruppen 2 und 3, die eine Zungenreinigung bekommen
haben, wurde in den ersten beiden Wochen nach der professionellen Zahnreinigung
und der EC40®-Lackapplikation eine signifikante Reduktion der Mutans-Streptokokken
ermittelt. Allerdings war diese Reduktion in den beiden Gruppen ab der dritten Woche
kaum mehr feststellbar. Die Rekolonisation der Mutans Streptokokken war nach 4
Wochen wieder vollstandig erreicht. Da bei den Probanden der Gruppen 2 und 3 die
Zungenreinigung durchgefihrt wurde, im Gegensatz zu den Probanden der
Kontrollgruppe, die keine Zungenreinigung nach der professionellen Zahnreinigung
erhielten, kann so die um eine Woche verlangerte Rekolonisationszeit der Mutans-
Streptokokken erklart werden.

Es kann vermutet werden, dass eine tagliche Verwendung des Zungenreinigers eine
deutlichere Verlangerung der Rekolonisation der Mutans-Streptokokken bewirken
konnte. Zudem koénnte eine erneute Applikation des EC40®-Lackes die Verlangerung
der Rekolonisationszeit zusatzlich begunstigen.

Um effektiv die Rekolonisation der Mutans-Streptokokken zu beeinflussen, mussten
die Patienten mit schlechter Mundhygiene detailliert instruiert werden, um die
Wirkweise des Zungenreinigers und des CHX-Lackes zu optimieren.
Mundgesundheitserziehung und -férderung kann zumindest kurzfristig zu einer
Verbesserung der Mundhygiene bei kieferorthopadischen Patienten fihren (GRAY und
MCINTYRE 2008). Gerade Patienten mit Multiband-Apparaturen haben eine deutlich
eingeschrankte Mundhygiene und ein erhohtes Kariesrisiko (BANKS et al. 1997,
BASDRA et al. 1996), so dass vor allem diese Patienten besonders betreut und
informiert werden miissen. Auch MEYER-LUCKEL et al. (2012) beschreiben, dass
durchbrechende Molaren und Zahne mit festsitzenden Apparaturen wegen der
eingeschréankten Selbstreinigung besonders kariesanféllig sind und dass fir diese
Zeitrdume besondere MalRnahmen empfohlen werden sollten. Die Studie von
SUDJALIM et al. (2006) zeigt zudem, dass sich bei Patienten mit festsitzenden
kieferorthopédischen Apparaturen aufgrund verlangerter Anlagerungszeit der Plaque
in Folge unzureichender Mundhygiene vermehrt White Spot-Lasionen entwickeln.

Daher missen bei Patienten mit festsitzenden Apparaturen kariesprophylaktische
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MalBnahmen, wie z.B. professionelle Zahnreinigung und Fluoridprogramme,
durchgefuihrt werden (RICHTER et al. 2011; TUFEKCI et al. 2011).

Die vorliegende Studie ergab, dass der Einsatz von Zungenreinigern zwar keinen
signifikanten Einfluss auf die Rekolonisationszeit von Streptococcus mutans unter
Mundhygienemaflnahmen bewirkt, aber dennoch zu erkennen ist, dass die
Rekolonisationszeit der Mutans-Streptokokken verlangert wird. So hat sich auch der in
dieser Studie verwendete Zungenreiniger Tong-Clin DeLuxe® als durchaus hilfreich
erwiesen. Durch die Verwendung des Burstenteils des Zungenreinigerkopfes zur
Applikation eines Chlorhexidingels wurde ein zuséatzlicher antimikrobieller Effekt fur
den Zungenricken erzielt und mit dem schabenden Teil des Zungenreinigers konnten
effektiv die Bakterien von der Zunge geschabt werden.

Es ware interessant, verschiedene Zungengels und Wirkstoffe zu untersuchen, die
zusatzlich mit dem Zungenreiniger einen positiven Effekt auf die Verringerung der
Rekolonisationszeit der Mutans-Streptokokken ausiben koénnten. Auch miusste
weiterhin nach effektiveren UnterstlitzungsmalBhahmen zur taglichen Mundhygiene
geforscht werden, da auch, wie Studien belegt haben (ATTIN et al. 2006), die Wirkung
des EC40®-Lackes in der langfristigen Unterdriickung der Rekolonisationszeit von
Mutans-Streptokokken nicht den erhofften Erfolg bringt.

Auch die Art und Form des Zungenreinigers scheinen eine wichtige Rolle in der
Effektivitat und Durchfiihrung der Zungenreinigung zu spielen. So beschreibt FILIPPI
(2011), dass die effektivste Art der Biofilmentfernung auf der Zunge die mechanische
Zungenreinigung ist, die aber grundsatzlich nicht mit Schabern, sondern ausschlief3lich
mit Zungenbursten oder flachen Kinderzahnbtrsten erfolgen sollte. Der in der
vorliegenden Studie verwendete Tong-Clin De Luxe® hat sowohl einen schabenden
Teil, als auch einen burstenden Teil und hat sich durch sein Design als absolut
geeignet fur diese Studie herausgestellt. Es sollte in weiteren Studien untersucht
werden inwiefern Art und Form des Zungenreinigers Einfluss nehmen auf die
Effektivitat der Zungenreinigung.

Festzuhalten bleibt, dass die Einflussnahme auf die Rekolonisationszeit der Mutans-
Streptokokken von vielen Faktoren abhéngig ist. Multiband-Apparaturen spielen hier
eine ebenso wichtige Rolle wie teilretinierte Zahne, hausliche
Mundhygienemalinahmen und Ernahrungsgewohnheiten. Auch die Art der Multiband-

Apparaturen spielt eine wichtige Rolle. Patienten mit Multiband-Apparaturen in beiden
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Kiefern haben aufgrund der noch deutlicher reduzierten Mundhygienefahigkeit und der
erhbhten Anzahl an Plagueretentionsstellen sicher ein nochmals gesteigertes
Kariesrisiko und eine gesteigerte Rekolonisation mit Mutans-Streptokokken. Auch dies
gilt es in weiteren Untersuchungen zu klaren.

Die Verwendung von Zungenreinigern stellt, wie diese Studie zeigt, eine sinnvolle,
unterstitzende Mal3nahme zu Mundhygienemal3nahmen dar, die Rekolonisationszeit
von Mutans-Streptokokken zu verlangsamen. Die Anwendung von Zungenreinigern ist
aber abhangig von der Konsequenz, mit der der Patient die Zungenreinigung betreibt.
Auch wird die Gewohnung eine wichtige Rolle spielen, da die Auslésung eines
Wirgereizes fir viele Patienten ein Problem darstellt (QUIRYNEN et al. 2002;
ROWLEY et al. 1987). So wird nur regelmafiges und konsequentes Anwenden des
Zungenreinigers dieses Problem minimieren kénnen (CHRISTENSEN 1998).

Weitere Untersuchungen zur Effizienz des Einsatzes von Zungenreinigern in der
Kariesprophylaxe waren durchaus sinnvoll, da sich der Einsatz von Zungenreinigern
bei der Beseitigung der Halitosis bereits bewahrt hat und vielversprechend untersucht
wurde (AMOU et al. 2014; BOEVER und LOESCHE 1995; RALPH 1988; TONZETICH
und NG 1976; YAEGAKI und SANADA 1992b). So wurde festgestellt werden, dass
sowohl Zungenbursten als auch Zungenschaben des Zungenriickens absolut geeignet
sind Halitosis, Zungenbelag und die intraorale Bakterienlast zu reduzieren (HELLWIG
et al. 2013; MATSUI et al. 2014; VAN DER SLEEN et al. 2010).

Generell ist aber festzustellen, dass die Studienlage tber das Thema Zungenreinigung
in Bezug auf Kariespravention und Reduktion von Mutans Streptokokken als schwach
zu bezeichnen ist, so dass sicher auf diesem Gebiet mehr geforscht werden sollte.

Die Haufigkeit der Anwendung kdnnte mdglicherweise einen entscheidenden Faktor in
der Effektivitat des Zungenreinigers und in der Reduzierung des Kariesrisikos
darstellen. Hierbei wéaren auch Untersuchungen sinnvoll, ob eine Erhdéhung der
Frequenz der Anwendung der Zungenreinigung einen positiveren Einfluss auf die
Verlangsamung der Rekolonisation der Mutans Streptokokken bewirken kann als die in
dieser Studie verwendeten Anwendungsformen. So zeigen WINNIER et al. (2013),
dass die regelméaRige Zungenreinigung bei Kindern in Verbindung mit Zahneputzen zu
einer signifikanten Reduktion der dentalen Plaque fihrt.
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7 Schlussfolgerung

Die kieferorthopadische Behandlung mit Multiband-Apparaturen bedeutet in der Regel
fur die Patienten ein erhdhtes Kariesrisiko. Um der Kariesgefahr entgegenzutreten,
empfiehlt es sich, Uber die normale Mundhygiene hinaus MalRnahmen zur
Reduzierung kariespathogener Keime zu betreiben. Dabei empfiehlt sich die
Durchfihrung einer Zungenreinigung als BegleitmalBnahme zur taglichen
Mundhygiene.

Auch wenn in der vorliegenden Studie kein signifikanter Einfluss von Zungenschabern
auf die Rekolonisation von Streptococcus mutans gezeigt werden konnte, so war doch
zu erkennen, dass die regelmalige Anwendung eines Zungenschabers einen
positiven Effekt auf die Rekolonisationszeit der Mutans Streptokokken austbt. Die
daraus resultierende Verlangerung der Rekolonisationszeit von Streptococcus mutans
fuhrt somit zu einer Verminderung des Kariesrisikos. So ist die Zungenreinigung als
BegleitmalRnahme zur taglichen Mundhygiene zu empfehlen.
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8 Zusammenfassung

Ziel der Studie: Das Ziel dieser In-vivo-Studie war es, den Einfluss einer
Zungenreinigung auf die Rekolonisation von Streptococcus mutans nach einer
professionellen Zahnreinigung und EC40®-Lackapplikation bei Patienten mit
Multiband-Apparaturen zu untersuchen.

Material und Methoden: Je zehn Personen in drei Gruppen nahmen an der
Untersuchung teil. Bei den Probanden der Kontrollgruppe wurden eine professionelle
Zahnreinigung sowie eine EC40®-Lackapplikation durchgefiihrt. Die Probanden der
Gruppe 2 erhielten eine professionelle Zahnreinigung, eine EC40®-Lackapplikation
sowie eine Zungenreinigung mit Hilfe von CHX-Zungengel und eines Zungenschabers.
Bei den Probanden der Gruppe 3 wurden eine professionelle Zahnreinigung, eine
EC40®-Lackapplikation sowie eine Zungenreinigung mit Hilfe von CHX-Zungengel und
eines Zungenschabers durchgefuhrt. Weitere Zungenreinigungen erfolgten
wochentlich nach den Kontroll-Speicheltests. Die Probanden aller Gruppen wiesen zu
Beginn der Untersuchung eine Streptococcus mutans-Konzentration Grad 3
(>1.000.000 CFU/mI) auf. Wéchentlich (T1, T2, T3, T4) wurde die Rekolonisation der
Mutans-Streptokokken bis zur vollstandigen Rekolonisation (Grad 3) mit Dentocult-SM-
Speicheltests tberpruft.

Ergebnisse: Bei den wdchentlichen Kontroll-Speicheltests wurden folgende
Ergebnisse nachgewiesen (Woche/Anzahl Probanden mit Grad 3): 1 (T3/9, T4/10), 2
(T2/3, T3/10), 3 (T2/5, T3/9, T4/10). Ein signifikanter Einfluss von Zungenschabern auf
die Rekolonisation von Streptococcus mutans konnte zwar nicht gezeigt werden, aber
eine Tendenz, dass die durchgefihrten Methoden eine Verlangerung der
Rekolonisationszeit von Streptococcus mutans bewirken.

Schlussfolgerung: Es kann gefolgert werden, dass sich die regelméRige Anwendung
von Zungenschabern unter MundhygienemalRhahmen und EC40®-Lackapplikation
positiv auf die Mundhygiene auswirkt und durch Verlangerung der Rekolonisationszeit
von Streptococcus mutans das Kariesrisiko bei Patienten mit Multiband-Apparaturen

senkt.
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Dr. Eberhard Rusch und Ingmar A.C. Rusch in Felsberg-Gensungen tatig.
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