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Zusammenfassung 1

1 Zusammenfassung

Kieferorthopadische  Apparaturen  schaffen  zusatzlichRetentionsstellen  fir
Mutans-Streptokokken und erh6hen das Kariesrisikbrend der Behandlung. Ob dieses
Risiko durch die Verwendung der elnfexariesschutz Zahnspiilung reduziert werden
kann, sollte in der vorliegenden klinisch-mikrolugischen Studie Uberprift werden.

48 Patienten mit herausnehmbaren kieferorthopaeisétpparaturen wurden nach ihrem
Kariesbefall (DMFT/S: 3/7), dem Approximalraum-Rla@gindex nach Lange et al. (1977)
(API: 72%), dem modifizierten Papillenblutungsindeach Lange 1990 (PBI: 22 %) sowie
der Speichelkeimzahlklassen an Mutans-StreptokokRenies Risk TeStbacteria SM 2,
Fa. Ivoclar Vivadent) homogen einer Test- und eir€ontrollgruppe zugeteilt.
Alle Patienten putzten ihre Z&hne morgens und abenid der elmeX Kariesschutz
Zahnpasta; Patienten der Testgruppe spilten zickétdch jedem Zahneputzen mit 10 ml
elmexX’ Kariesschutz Zahnspilung. Alle Patienten wurdenJaihr lang alle drei Monate
zur Visite einbestellt; der API, PBI und die Spalieimzahlen wurden erhoben.
Zu Studienabschluss wurden der DMFT/S und initiagridse Lasionen (IS) nach
WHO-Standard (1997) wiederholt erfasst.

Im Beobachtungsjahr wiesen alle Probanden eineslsttiwere Zahnfleischentziindung
(PBI: Testgruppe 17,6 + 14,2%; Kontrollgruppe 2@915,7%) und eine malige
Mundhygiene (API. Testgruppe 64,9 + 21,6%; Kongnlppe 70,1 £ 20,9%) auf;
Unterschiede  zwischen  den Probandengruppen lagen dimde  des
Beobachtungszeitraumes nicht vor. Ein Zuwachs ainikariéser und/oder karioser
Lasionen wurde nicht registriertn der Testgruppe stieg durch die Verwendung der
Zahnspullésung der Anteil der Probanden mit niedrigeimzahlklassen (SM 0 und
SM 1) von 34,6% auf 58,4% um 23 Prozentpunkte ami @&en Probanden der
Kontrollgruppe erhdhte sich der entsprechende Antai 11 Prozentpunkte — von 22,7%
auf 33,3%.

Aus den Ergebnissen kann geschlussfolgert werdeass dbei Patienten in
kieferorthopadischer Behandlung ein Zuwachs inkaitser und karidser Lasionen durch
die Verwendung fluoridhaltiger Zahnpasta vermeidhst: Speichelkeimzahlen von
Mutans-Streptokokken  werden durch ergdnzende Anwend fluoridhaltiger
Zahnspullésung deutlich reduziert, so dass diesteikirthopadischen Patienten als fester

Bestandteil der Mundhygiene empfohlen werden sollte
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2 Einleitung

2.1  Zur Geschichte der Fluoride in der Zahnmedizin

Die empirische Verwendung der Fluoride zur Kariéspntion reicht bis in das
6. Jahrhundert zurick. Im Islam finden sich in &orten des Propheten Mohammeds
(um 570 bis 632 n. Chr.) eindeutige Hinweise fig Niotwendigkeit der oralen Hygiene.
Neben der Spulung des Mundes mit Wasser wurde abnrginigung ein ,,Miswak"
(Zahnbirste oder Zahnholz), im arabischen Schmifteein ,,Siwak®, empfohlen. Diese
Vorform der Zahnburste wird aus den Zweigen dekBaames (Salvadora perscia) oder
aus anderen aromatischen Holzern gefertigt (StrliB&p, Ring 1997) und ist noch heute
im arabischen und indischen Kulturkreis gebrauth{&bb. 1).

Abbildung 1: Miswak, Basar Damaskus 2006

Neben Kalziumsulfat, Tanninen und Saponinen erghaltdiese Ho6lzer Fluoride in
Konzentrationen von 8 bis 22 ppm. Allerdings werdediglich 39% des enthaltenen
Fluorids bei der Anwendung des Zahnholzes verfligliadass der kariespraventive Effekt
des Miswaks eher in der mechanischen Plaqueentfgrals im vernachlassigbar geringen
Fluoridgehalt begriindet sein dirfte (Hattab 19%ipe neuere In-vitro-Untersuchung
bestéatigte dem Miswak starke antibakterielle Eighafien gegeniber parodontitis- und
kariesverursachenden Bakterien (Sofrata et al. 2008

1803 stellte Morozzo, Graf und Student des beruhnfitanzésischen Chemikers und
Physikers Gay-Lussac (1778 bis 1850), die Fluofidikeit eines fossilen
Elefantenzahnes fest, woraufhin beide die Vermutuigerten, dass es einen
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Zusammenhang zwischen der physikalisch-chemisctadili&t von Elefantenzihnen und
der Anwesenheit von Fluorid geben kénnte (DuscBO6R8).

Der badische Bezirksarzt Carl Ehrhardt erkanntet1iB8v Tierexperiment an Hunden eine
Verfestigung des Zahnschmelzes in Folge von Flappdkationen und leitete daraus
einen moglichen Einsatz von Fluoriden zur Praventier Zahnfaule ab (Kunzel 1974).
1878 vermutete Magitot eine gesteigerte Saurebdigleit fluoridhaltiger Zahne (Strubig
1989).

Die zielgerichtete Erforschung der Fluoride unceihYerbindungen in Hinblick auf ihre
kariespraventiven Eigenschaften beginnt Anfangafegahrhunderts.

Bereits 1902 erkannte Eager den Zusammenhang ansbdér Qualitat des Trinkwassers
und dem Auftreten von geflecktem Zahnschmelz (rmdtdnamel). 1914 betrachtete Black
den gesteigerten Fluoridgehalt der Zahne als d&chljssel zur Ldsung des
Kariesproblems®. Kurze Zeit spater hauften sich dan USA Berichte Uber die
kariespraventive Wirkung von Fluoriden, die mal3gébhuf den Beobachtungen Deans
begriindet waren. Zwischen 1933 und 1942 fihrte Dearireiche epidemiologische
Untersuchungen durch, in deren Ergebnis er diedfation zwischen dem Fluoridgehalt
des Trinkwassers und der Kariesfrequenz statistigelsichert aufzeigen konnte
(Dean 1933, 1934, Dean und Elvolve 1936, Dean 19988, Dean et al. 1941, 1942).
Dean (1938) erkannte, dass ein naturlich hoherriglgehalt des Trinkwassers von mehr
als 2 mg/l ursachlich fur die Entstehung von Sclaftetken (,,mottling”) war, die aber
gleichzeitig mit einer reduzierten Kariespravalemnher gingen. Als optimale
Fluoridkonzentration im Trinkwasser ermittelte DeflP38) eine Konzentration von
1 mg/l. Ab 1945 wurde in den USA und einigen andeténdern, wie z.B. Irland und
England, die Fluoridierung des Trinkwassers zur ié&aravention eingefuhrt. Der
daraufhin zu verzeichnende Kariesriickgang um bisQ2a bestétigte die Aussagen Deans
(Gulzow et al. 1982, Murray und Rugg-Gunn 1982, Oflsine et al. 1988, Eastern Health
Board 1994, O’Mullane und Whelton 1994, Deutschebéebtskreis fur Zahnheilkunde
2003). In diesem Zeitraum wurde die hauptsachlichequptive bzw. systemische
Wirksamkeit der Fluoride postuliert, der bis in dé®er Jahre des 20. Jahrhunderts
fundamentale Bedeutung beigemessen wurde. Etwa%&it wurden die der systemischen
Applikation Uberlegenen lokalen Effekte erfasst und der langeren Kontaktzeit zur
Zahnoberflache begriindet (Akjiz und Mentes 1992).Jahre spéater bestétigte die
Kanadische Zahnarztegesellschaft die lokale Wirkdeg Fluoride als kariespraventiv

bedeutsam (Canadian Dental Association 1997).



Einleitung 4

Nach heutigem Wissensstand sind die lokalen Effdkte Fluorids die primar wirksamen
(Limeback 1999, Clarkson 2000, Schiffner 2007); deariespraventive Effekt der
systemischen Fluoridapplikation wird in der lokaMfechselwirkung zur Zahnoberflache
gesehen.

Durch die permanente Verflugbarkeit fluoridierteninkwassers verdoppelt sich der
mittlere Fluoridgehalt der Plaque von durchschoftl5 bis 10 ppm F (mg F/kg) bei
niedriger individueller Fluoridversorgung auf 1G 80 ppm F Feuchtgewicht der Plaque
(Hamilton 1990, Ten Cate und van Loveren 1999).

2.2 Zur kariespraventiven Wirkung von Fluoriden

Fluoride sind ubiquitdr vorkommende Verbindungers deaktiven Halogens Fluor, das
seit 1972 zu den essentiellen Spurenelementen tg@arthaler 1980). Einen Uberblick
Uber den Metabolismus und die daran beteiligten pammente systemisch
aufgenommenen Fluorids zeigt die Abbildung 2 indeersicht (Weatherell et al. 1977).

Fluoride in
Lebensmitteln und
Trinkwasser

Knochen
Dentin nicht durchgebrochener durchgebrochener
Zement Zahnschmelz Zahnschmelz
lv lv
> Blut o — Mund— .
& Y flussigkeiten
| |
v l l
Exkrement Urin Schweild

Abbildung 2: Ubersicht des Fluoridmetabolismus (nach Weathetell. 1977)

Die mittlere Fluoridkonzentration des Erdbodensdmt80 bis 100 ppm, die der Luft liegt
zwischen 0,2 bis 1,3g F/nt (Schneider 1968, Buck et al. 1982). Bei einem lemih
Atemvolumen von 20 thwerden téglich 4 bis 26ig Fluorid tber die Atemluft
aufgenommen, die jedoch keine wesentliche Erh6hi@sgFluoridgehaltes im Blutplasma
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bewirken (Hellwig 1996). Hingegen fluhrt die gastitestinale Resorption des mit der
Nahrung und dem Trinkwasser aufgenommenen Spuraeates bereits nach kurzer Zeit
zu einem Anstieg der Fluoridkonzentration im BlhNach Armstrong und Singer (1970)
wird die erhohte Fluoridkonzentration im Blut dureine effiziente Exkretion Uber die
Nieren und die Aufnahme durch mineralisierte Gewalggeglichen. Fluoride werden im
Zahnhartgewebe, vor allem aber im Skelett akkumufiWeatherell 1969).

Kariespraventive Wirksamkeit — De- und Remineréiisa Die kariespraventive

Wirksamkeit der Fluoride wird gegenwartig im direkt lokalen Kontakt mit der

Zahnoberflache gesehen (Arends et al. 1984, Statil85, DeBruyn 1987, Limeback
1999, Clarkson 2000, Schiffner 2007). Dabei ist Bmfluss auf das Gleichgewicht von
De- und Remineralisationsvorgdngen in der Schmeliléithe von entscheidender
Bedeutung (Silverstone 1977, Arends und Ten BoS&6)L

Studienergebnisse von Fejerskov et al. (1981) emallass nur maximal 10% der
verfugbaren Hydroxylgruppen im Schmelzapatitgitidurch Fluorid ersetzt werden
konnen. Nach Larsen und Bruun (1986) resultiert @insr Schmelzfluoridkonzentration
von 1000 ppm ein Fluorapatitgehalt von 2,6%. @g44888a) zeigten situ, dass selbst

Haifischzahne mit einem Fluorapatitgehalt von 30.@pm kariesanfallig sind und der
Mineralverlust sowie die Tiefe der kariosen Lasiooht im erwarteten Ausmal reduziert
waren. Diese Erkenntnisse entkrafteten die frih&mnahme, dass Fluoride die
Saureresistenz des Schmelzes vor allem durch iBr@imau in das Hydroxylapatitgitter
erhohen. Eine Loslichkeitsdifferenz zwischen Hydtexund Fluorapatit konnte zwar
in vitro nachgewiesen werden, verliert jedodh vivo aufgrund des geringen
Fluorapatitanteils an Relevanz.

Der kariesprophylaktische Effekt des Fluorids igt &llem auf das labile Fluoridreservoir
zurtckzufiihren (dgaard et al. 1990), das sich ndeh Applikation leicht l6slicher

Fluoride auf der Zahnoberfliche als KalziumfluoriCaF,)-Deckschicht bildet

(Hellwig et al. 1987, Hellwig 1990) und als Fluati&pot dient.

Kariespraventive Wirksamkeit — Bakterienstoffwekhbkeben der lokalen Veranderung
der Ldslichkeit des Zahnschmelzes und seiner Realisation wird die Wirksamkeit der
Fluoride auch in der Beeinflussung des Bakteridfvgézhsels oraler Mikroorganismen
gesehen. Mit einer erhdohten Anzahl an Mutans-Sikedken (Chadwick et al. 2005) ist
eine gesteigerte Saureproduktion aus den Kohleabsmlrder Nahrung verbunden, die zu
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einem pH-Wert Abfall in der Plaque fuhrt (Kneistaét 2008). Dabei ist die Verfugbarkeit
von Fluoriden am Wirkort von elementarer Bedeutung.

In derPlaquekann Fluorid sowohl intrazellular an Zytoplasmapnoe gebunden als auch
extrazellular als Kalziumfluorid gespeichert werddéas extrazellulare Kalziumfluorid
wird durch die Bindung an Phosphate und anorgaeisdatrixproteine stabilisiert. Nach
der Verfugbarkeit der Fluoridionen ist zwischerejgm® und ,,extrahierbarem*” Fluorid zu
unterscheiden. Neuere Untersuchungen zeigten 58askes Fluoridgehaltes der Plaque als
freie Fluoridionen vorliegen, wahrend 95% gebundemd (Tatevossian 1990). Eine
Ursache hierfur liegt in der Abh&ngigkeit des Dmationsgrades der schwachen
Flusssaure vom pH-Wert. In-vitro-Untersuchungemtesi, dass diese bei einem pH-Wert
Uber 5,0 zu 98% dissoziiert, ab einem pH-Wert vgh 2l 12% in der undissoziierten
Form als HF vorliegt (Hamilton 1996). Diese Flumedfigbarkeit am Wirkort ist fur die
kariespraventive Wirksamkeit von elementarer Releva

Klassifizierung und Wirkcharakteristika der Fluovietbindungen im Uberblick:
Fluoridverbindungen lassen sich gemafR ihrer chdrmaisc Zusammensetzung in
anorganische Fluoride und organische Aminfluorideifizieren. Bei allen Verbindungen
handelt es sich um Salze der Flussséaure, die htheltihrer Chemie und Toxikologie der
Flusssaure ganzlich verschieden sind.

Zur Klasse demnorganischen Fluoridggehéren die bereits seit den friihen 50er Jahren
bekannten Alkali- und Metallsalze der Flusssauas, lieutzutage in 95% aller Zahnpasten
Anwendung findende Natriumfluorid (NaF) sowie Katifiuorid (KF) und Zinnfluorid
(Snk,). Die Erkenntnis, dass einzig die Verwendung wdédskcher Fluoridverbindungen
die aus zahnmedizinischer Sicht geforderte Wirksamlbesitzt, flihrte Mitte der
50er Jahre zur Erforschung des Natriummonofluorphates (NaMFP). Diese
Fluoridverbindung ist einerseits in der Lage, damridsprophylaktisch bedeutende
Fluoridion freisetzen zu konnen, andererseits eywes sich mit kalziumhaltigen
Putzkdrpern kompatibel. Diese Kompatibilitat waetiiele Jahre hinweg von essentieller
Bedeutung, da vor allem Kalziumkarbonat (Caf;Qlas in der Natur in Form von
Kalkstein, Marmor oder Kalkspat vorkommt, als Pagtger in Zahnpasten Anwendung
fand.

Kalziumkarbonat ist eine schwerlosliche Verbindunle die Eigenschaft besitzt, in
Gegenwart von Fluoridionen zu noch schwerer l6sichKalziumfluorid zu reagieren.

Fur die Verwendung in Zahnpasten ist das Kalziulmaat somit ungeeignet, weil es der
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Zahnpasta samtliche kariesprophylaktisch wirksari&roridionen entzieht und deren
Unwirksamkeit bedingt. In der Konsequenz erfordetie Verwendung von
kalziumkarbonathaltigen Putzkdrpern Fluoridverbimgien, in denen das Fluoridion sehr
stabil gebunden sein muss, wie z.B. im Natriummimoophosphat, das in der
Vergangenheit in den meisten Fluoridzahnpasten ¥edwng fand (Zimmer 1997).

Bei den Aminfluoridenhandelt es sich um organische Verbindungen ausapeimoder
tertiaren Aminen mit Tensidcharakter. Das Katiohastweder ein Monoamin (Olaflur)
oder ein Diamin (Dectaflur) mit einer fur die Temsigenschaft ursachlichen apolaren
aliphatischen Kette. Durch die ausgepragte Wechdelng des Aminfluorids mit dem
Hartgewebe und die gute Penetrationsfahigkeit ddreHiPlaque wird die Zahnoberflache
optimal benetzt.

Die Entwicklung der Aminfluoride nimmt ihren Anfang den frihen 1950er Jahren. Die
damals bekannten organischen Fluoridverbindungenie wvbeispielsweise die
Fluoroessigsaure oder die Fluorovaleriansaure, iwakach eine direkte Bindung des
Fluorids an ein Kohlenstoffatom charakterisiert @i Einsatz in der Zahnmedizin wegen
ihrer Giftigkeit ausgeschlossen.

Studien von Knappwost (1952), Leach (1956) undnret al. (1957) hatten gezeigt, dass
hohe Konzentrationen von anorganischen Fluoridenr zAusbildung einer
Kalziumfluoridschicht auf der Schmelzoberflachertéh und je nach Konzentration eine
isomorphe Substitution im Schmelz zu beobachten Wadoch belegten die gleichen
Studien ebenfalls, dass diese Deckschicht von fsagiler Natur und der Fluoridschutz
entsprechend gering war.

Bereits 1954 machte Wainwright die Entdeckung, dasgmnische Verbindungen mit
NH,-Gruppen wie beispielsweise Harnstoff, Schwefelbtffi oder Acetamid schnell
durch den Schmelz diffundieren kdnnen und eine Wdfieitat zu keratinésen Strukturen
besitzen. Dieses Wissen berlcksichtigend entwiekéltiihlemann die Idee, schnell
diffundierende polarisierte Aminoverbindungen (z.Birpereigene Aminosauren) als
Schleppstoffe fir Fluoridionen zu verwenden undeisomit von der Schmelzoberflache
in tiefere Schmelzregionen transportieren zu las@dilhlemann et al. 1957). Diese
neuartigen Aminosaurenfluoride mit 3 bis 5 Kohleffstomen (wie z.B.
Glycinhydrofluorid, Leucinhydrofluorid oder Lysindyofluorid) wurden 1956 patentiert
und anschlieBend in Zurich auf ihre saureloslidskeduzierende Wirkung an
menschlichem Zahnschmelz geprift. Entgegen alleraBungen zeigte sich, dass die

Aminosaurenfluoride im Vergleich zu den herkobmmdéinhanorganischen Fluoriden wie
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NaF und Snf zu einer kaum signifikanten Reduktion der Schnaslathkeit flhrten,
jedoch Diamine und langkettige Aminosauren mit resténs 6 Kohlenstoffatomen auf
Grund ihrer Oberflachenaktivitdét bessere Resul&atgelten. Aus der von Walsh und
Green 1950 gezeigten Fahigkeit der Amine sich amnZehmelz anlagern zu kénnen,
schlussfolgerten Mihlemann und Schmid (1958) digglMbkeit der Verkopplung von
Aminen mit ionisierbarem Fluorid bzw. Fluorwasseffs&ure, um deren
Adhasionseigenschaften und antibakterielle Wirksgitrdu nutzen.

Im Mérz 1956 wurde unter der Labornummer 242 dagedangkettige Monoaminfluorid,
das Cetylamin-Hydrofluorid, synthetisiert und spéatals Begleitwirkstoff in der
elmexX’ Zahnpasta verwendet (Imfeld 2004).

Die erste In-vitro-Untersuchung zu der bis heuseHduptwirkstoff in elme% Zahnpasten
enthaltenen Vebindung Nr. 297 — dem Olaflur = [Net&ecyltrimetyl-endiamin-N,N,N’-
tris(2-ethanol)-dihydrofluorid] — wurde ein Jahrasgr von Muhlemann et al. (1957)
veroffentlicht. Bereits 1962 lagen erste Ergebniser klinischen Studie von Marthaler
(1968) vor, die den Weg fur die 1963 in der Schwaifolgte Markteinfihrung dieses
Praparates bereiteten. Zwei Jahre spater kam dimex®l Zahnpasta als
apothekenpflichtiges Arzneimittel auch in Deutsaldlaauf den Markt und ist seit der
Anderung der Kosmetikverordnung 1967 als kosmetischMittel frei erhaltlich
(Kiene 2002). Diese erste Zahnpastastudie wurde @been Zeitraum von 7 Jahren
fortgefuhrt (Marthaler 1968) und ist die bis heaten langsten kontrollierte klinische
Zahnpastastudie (Gulzow und Sudbrake 2003).

Die hohe Substantivitat des Aminfluorids an spdiaheditioniertem Zahnschmelz ist mit
der des Chlorhexidins vergleichbar (Decker et @03).

Im Vergleich zu NaF ist die minimale Hemmkonzentmat von Aminfluorid flr
S. sobrinus 100-mal niedriger (Shani et al. 19@@)sterwaal et al. (1989, 1991) berichten,
dass selbst gramnegative Mikroorganismen wie Aggilegcter actinomycetemcomitans
durch ein Zehntel der elm8¥onzentration (Olaflur) abgetétet werden kénnerer D
Einfluss von Natriumfluorid und Aminfluorid auf diEnolase und die membranstandige
ATPase wird durch unterschiedliche Wechselwirkunggmanismen zurtickgefuhrt. Unter
In-vitro-Bedingungen konnte fur NaF eine Hemmung Brolase nachgewiesen werden;
hingegen wirkt der Aminteil protektiv bzw. stimulgand auf dieses Enzym. Andererseits
wird die ATPase durch Aminfluorid starker beeintréigt als durch NaF, wodurch letztlich
die Inhibierung der bakteriellen Glykolyse durcle diminfluoride starker ausgepragt ist

(StoRRer 2007). Im Gegensatz zum anorganischen Nagerz die Aminfluoride eine
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ausgepragtere ,,Depot“-Wirkung (Dolan et al. 19 Mach einer Zuckerbelastung bleibt
der antiglykolytische Effekt einer aminfluoridhgikin L6sung in Form reduzierter
Stoffwechselaktivitat zwischen 3 und 6 Stunden nasisbar. Im Vergleich dazu ist bereits
90 Minuten nach Anwendung einer natriumfluoridigath Spallésung in der Plague keine
Beeintrachtigung der Stephankurve durch eine Zekastung zu registrieren (Schneider
und Midhlemann 1974).

Die plaquereduzierenden Eigenschaften der Aminifieokonnten Schulz et al. (1991) bei
12- bis 14-jahrigen Schilern nach vorheriger 5¢gégi Plaqueakkumulation durch
Unterlassung der Mundhygiene und nachfolgender Aalreg aminfluoridhaltiger
Mundspullésung (250 ppm F, 20 ml) Gber 21 Tage wacten. Die Autoren registrierten
an der Labialflache der oberen Schneidezahne dawu&eduktion von 26% und in der
Placebogruppe einen Plaguezuwachs von 27%. Eihevgrgares Ergebnis konnten zuvor
Perdok et al. (1989) bei Verwendung von NaF (25®)picht erreichen.

Ursachen dafur durften der Tensidcharakter der Aoonde, der eine rasche Verteilung
auf allen Strukturoberflachen der Mundhéhle erndili ihre langere Clearance in der
Mundhdhle bzw. in der Plaque, ihre charakteriseséaqueaffinitat und ihrén vitro
nachgewiesenen antiglykolytischen Eigenschaften ipakteriellen Stoffwechsel
(Gehring 1983, Shani 1995) sein.

Die kariespraventive Wirksamkeit der Fluoride ungreiin vitro nachgewiesenen
antibakteriellen Eigenschaften sind wissenschéftbelegt. Aminfluoride zeichnen sich
daruber hinaus durch den Zusatz spezifischer Anialuech eine erhhte kariespraventive
Effizienz aus (Sté3er 2007).
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2.3  Zum Einsatz von Fluoriden in der Zahnmedizin

Die positiven Effekte der Fluoride zur Kariesprofgixe sind seit vielen Jahrzehnten
bekannt und unbestritten. Kiinzel (1997) sieht in ldmtinuierlichen bzw. lebenslangen
Verfugbarkeit der Fluoride in optimaler Kkariespidieer Konzentration die
,,conditio sine qua non® fur die Zahngesundheit.

Das multifaktorielle Ursachengeflige der Kariesdistch das zeitliche Zusammenwirken
von Zahnoberflache, oralen Mikroorganismen und d8obstrat bzw. der Nahrung
gekennzeichnet (Keyes 1962, Konig 1971) (Abb. 3).

Zahne/Wirt
‘ Mikroorganismen
' Substrat
& Zeit

Abbildung 3: Multifaktorielles Ursachengefiige der Karies (Ke§862, Konig 1971)

Dieser kariesétiologischen Tetrade stehen die @wekpfeiler der Kariespravention
gegenuber: (zahn)gesunde, ausgewogene ErnahruegkmaiRige Mund- und Zahnpflege
und die Verfugbarkeit von Fluoriden (Gulzow etz000).

Kariespraventionsstrategien kdnnen sowohl symptsetatls auch kausal orientiert sein.
Wahrend antibakterielle Wirkstoffe, wie zum Beidpas seit nunmehr 40 Jahren
erfolgreich zur Plaque- und Gingivitisreduktion gesetzte Chlorhexidin (L6ée und
Rindom-Schigtt 1970), im Sinne kausaler Praventien Faktor der Mikroorganismen
beeinflussen,  modifizieren die  Fluoride vor allem uf a Grund ihrer
zahnschmelzremineralisierenden  Eigenschaft den oFakt,,Zahn/Wirt*  des
Ursachengefliges symptomatisch.

Die Beflurchtung etwaiger Nebenwirkungen der Flueriduf den menschlichen
Organismus konnte im Rahmen zahlreicher Studiekra&tet werden (McDonagh et al.
2000, Reich 2000, Demos et al. 2001). Durch die likppon fluoridhaltiger
Verbindungen in Kkariespraventiv wirksamen Dosieemgsind bisher keinerlei

gesundheitsschadigende Wirkungen wissenschaftlehidsen worden (Hellwig 1996).
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Hinsichtlich der Entstehung eventuell kosmetischainedigender Schmelzflecke ist zu
beachten, dass bereits eine tagliche Fluoridaufeakon 0,1 mg/kg Korpergewicht
wahrend der Schmelzbildung, also innerhalb dereersicht Lebensjahre, zu leichten

fluorotischen Veranderungen fuhren kann (Burt 1992)

Caries decline:In den letzten drei Jahrzehnten (seit den 1980&reda wurde ein
deutlicher Riickgang der Kariesinzidenz registridh. urséchlicher Faktor wird die breite
Verfugbarkeit fluoridierter Zahnpasten angeseherro{ld 1982, Marthaler 1990,
Rolla et al. 1991, Konig 1993, Bratthall et al. 89®ichards and Banting 1996, Kunzel
1997, Limeback 1999, Koch 2003), da die in der majehen Bevdlkerung zu
verzeichnende Reduktion der Karies zeitlich relagut mit ihrer Markteinfihrung
korreliert (Jackson 1987). Zahlreiche Studien mithém Evidenzgrad belegen den
kariesreduzierenden Effekt der lokalen Fluoridamdveny (Marinho et al. 2003).
Der Riuckgang der Kariespravalenz in den Industtienen wurde erstmals 1982 auf der
,,First International Conference on the DecliningeM@lence of Dental Caries" in
Boston/USA thematisiert (Glass 1982, Marthalerletl890, 1996, Stookey et al. 1993).
In der Altersgruppe der 4- bis 17-Jahrigen wurae édariesreduktion zwischen 28% und
65% registriert.

Aber auch der in den letzten Jahren stark gestedenibiotikakonsum und eine damit
verbundene Virulenzabschwachung der kariespathogersden Keimpopulation werden
als ursachlich diskutiert (Kiinzel 1997). Bereit$4%ulierten die englischen Kinderarzte
Littleton und White erstmals die Annahme, dass Zusammenhang zwischen der
Kariespravalenz und der Gabe von Antibiotika bestdBeide Kinderarzte hatten
beobachtet, dass der Kariesbefall bei Kindern mitbatischer Langzeitmedikation im
Vergleich zu Gleichaltrigen ohne Antibiotikamediket geringer war.

Wahrend der einmalige oder mehrfache Gebrauch vatibiatika zur Therapie akuter
Erkrankungen scheinbar keinen klinisch relevanteflliss auf den Kariesstatus bzw. die
Kariespravalenz hat (Holbrook et al. 1989, Caufigtiél. 1993, Paunio et al. 1993), sehen
einige Autoren den breiten therapeutischen Antikéginsatz in Verbindung zum
Caries decline (Bohannan 1982, Loesche et al. 198&ham 1984). So hat sich allein die
Defined Daily Dose (DDD) des Antibiotikaverbrauchesler gesetzlichen
Krankenversorgung von 137,3 Millionen DDD im Jal®8% auf 264,0 Millionen DDD
1994 verdoppelt (Schwabe und Paffrath 1992), wabei Antibiotikaaufnahme durch

Verordnungen der privaten Krankenkassen (10%igeteiBnund Krankenhauser, der
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Veterinarmedizin und zur Produktion von Tierfuttéttain sowie der Antibiotikaanteil in
anderen Pharmaka (z.B. Expektorantien, Antimykotikeermatika, Ophthalmika und
Otologica) in diesen Berechnungen nicht berickgjtisind (Lueck 1980). In den letzten
15 Jahren blieb der Gesamtverbrauch an Antibigekach relativ konstant und lag 2006
bei 327,4 DDD (Schwabe und Paffrath 2008).

Gegenwartig sind in Deutschland 70,1% der 12-j@mig<inder und 46,1% der
15-jahrigen Jugendlichen kariesfrei. Der DMFT-Ind 12-Jahrigen betragt 0,7, in der
Altersgruppe der 15-Jahrigen liegt dieser Wert h8i Dabei hat sich die Polarisation in
den letzten 9 Jahren verstéarkt: 10,2% der unteteadkinder haben mehr als zwei kariose
Zahne und vereinigen damit 61,1% der Kariesprawvalbrer Altersgruppe auf sich. Bei
den Jugendlichen konzentrieren sich 79,2% der Kariahrung auf 26,8% der
Untersuchten (IDZ 2006).

Fluorid kann sowohl systemisch als auch lokal aregelet werden. Derzeit wird der
kariespraventive Effekt in der lokalen Applikatialer Fluoride gesehen. Dafiir stehen
fluoridhaltige Zahnpasten, Mundspullésungen, Gebgke, Fluids und auch fluoridierte
Zahnseiden zur Verfuigung. Der Fluoridgehalt und Alevendungsempfehlungen lokaler

Fluoridpréaparate sind in Tabelle 1 dargestellt.

Tabelle I Fluoridgehalt in Zahnpasten, Spillésungen, GaleesLacken (Kneist et al. 2008)

Préaparat Fluoridgehalt Anwendung Anwendungsempghlung
(ppm)
Kinder- 250 - 500 Kinder bis 6 Jahre  Mehrmals taglich
zahnpasten
Zahnpasten  ca. 1.000 - 1.500 Jede Person Mehrmals taglich
ab 6 Jahre
Spullésungen 250 - 500 Jede Person Taglich
ab 6 Jahre
Gelees 4.000 - 12.500 Jeder ab 6 Jahre Einmal pro Woche
Zahnarztpraxis zweli- bis viermal pro Jahr
Lacke 1.000 - 55.900 Jeder ab 6 Jahre Zwei- bis viepralahr

Zahnarztpraxis
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Die systemische Gabe von Fluoriden ist in Form @ankwasser-, Tabletten- oder
Salzfluoridierung  moglich. Beide Anwendungsmdglieltkn  besitzen  dabei
synergistischen Charakter. So kann lokal appliegerEluorid durch unvermeidbares
Verschlucken geringer Mengen systemisch wirken; ekebrt erfordert die systemische
Applikation die orale Passage und bedingt damitdisskten Kontakt des Fluorids mit der
Zahnoberflache.

Darlber hinaus muss die Bioverflugbarkeit des Fisomericksichtigt werden, die in
direkter Abhangigkeit vom Kalziumgehalt der Nahrusgght. Auch auf Grund ihrer
Beteiligung am  pflanzlichen und tierischen  Nahrlmgslauf  gelangen
Fluoridverbindungen in den menschlichen Kérper tBnet al. 1988). Der Verzehr
kalziumreicher Lebensmittel wie Milch und Kase mgdi eine Verminderung der
Bioverfugbarkeit. Nach Resorption des Fluorids wrrr undissoziierter HF im sauren
Milieu des Magens wird schon 30 bis 45 Minuten nBltloridaufnahme der Maximalwert
im Plasma erreicht; nachfolgend finden die Umveng in den Extrazellularraum
(ca. 12,0 | Flussigkeit) sowie Wechselwirkungen d@&tm Knochen (96% des Fluorids sind
im menschlichen Knochenskelett gespeichert) undredieale Ausscheidung statt. Die
durchschnittliche Fluoridkonzentration im Plasmegti zwischen 0,02 und 0,04 ppm F
(= 1 bis 2 umol/l), wobei 80% dieser Konzentration im Speichealrzufinden sind
(vgl. Abb. 2).

Empfehlungen zur Verabreichung von Fluoriden in d@igigkeit vom KariesrisikoDie
Anwendung fluoridhaltiger Zahnpasta gehdrt mittleile zum kariesprophylaktischen
Standard. Dies gilt fir Patienten mit niedrigem asch mit hohem Kariesrisiko
gleichermal3en. Zahnengstand, Zahnstein, ausgeprifjiadatmung, Uuberstehende
Fullungsréander, eine zahnunfreundliche Erndhrurgdy wmzureichende Mundhygiene sind
allgemeine, die Plagueakkumulation begunstigendktoFen. Die derzeitig geltende
Stellungnahme der DGZMK empfiehlt bei durchschiciibm Kariesrisiko die
Anwendung fluoridhaltiger Zahnpasta in altersadéeu®osierung sowie die hausliche
Verwendung fluoridierten Speisesalzes. Eine Flsugblementierung in Form von
Tabletten ist lediglich bei Nichtanwendung fluoradiger Zahnpasten und fluoridierten
Speisesalzes indiziert. Tabelle 2 gibt die von #@chgesellschaften und Verbanden
aktuell empfohlenen Fluoridierungsmaflinahmen in Ablgkeit vom Lebensalter der
Patienten und des Kariesrisikos im Uberblick wie(f@iilzow et al. 2006, ZZQ Leitlinie

Fluoridierungsmafinahmen).
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Tabelle 2 Zur Kariespravention empfohlene Fluoridierungsnadiinen (Gulzow et al. 2006)

Alter 0,5 2 4 6* Jahre und alter

Basisprophylaxe

Fluoridzahnpasta 1 x taglich 2 x taglich 2 x taglich
Kinderzahnpasta Erwachsenenzahnpasta

unc

fluoridiertes Speisesalz

alternativ auch méglich:

Zahnpasta
unc

Fluoridtabletten

(max. 500 ppm F) (2000 - 1500 ppm F)
regelmaiMgevendung (Haushalt, Gemeinschafts-
verpflegung; 250 mg F/kg)

fluoridfreie Kinder- Erwachsenenzahnpasta
Zahnpasta Zahnpasta (10@EDOpmM F)
(500 ppm F)

nach arztlicher/zahnéarhticVerordnung; 1 x taglich lutschen
(ca. bis zum 12. Lebensjahr)

Zusatzliche MalRnahmen
(insbesondere bei erhdhtem
Kariesrisiko)

hausliche Anwendung:
Fluoridgel

oder alternativ
Fluoridspillésung

Anwendung unter
zahnéarztlicher Kontrolle:
Fluoridlack

oder alternativ
Fluoridgel

wochentlich

mehrmals wochentlich

2 x jahrlich;
bei erhohtem Risiko:
> 2 x jahrlich

* Bei Kindern unter 6 Jahren soll die taglichedfidgesamtaufnahme
0,05 - 0,07 mg F/kg Korpergewicht nicht tbersderei

Obgleich die systemische Fluoridzufuhr nicht in dage ist, die lokale Fluoridanwendung
und andere kariesprophylaktische Mal3hahmen zuwzers¢Gulzow et al. 2005), garantiert
sie jedoch die permanente orale Verfugbarkeit rgedrFluoridkonzentrationen und ist
damit aus Kkariespraventiver Sicht nicht zu vernassigen (StoRer und

Heinrich-Weltzien 2007).

In Deutschland liegt der Fluoridgehalt des Trinkseas zwischen 0,02 und 1,8 mg pro
Liter, wobei mehr als 90% des deutschen Trinkwass@miger als 0,3 mg F/I enthalten.
Die tagliche Fluoridaufnahme via Trinkwasser undhihag betragt 0,4 bis 1,5 mg

(Bundesinstitut fur Risikobewertung 2005).
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Zur Gruppe der Kariesrisikopatienten werden nebeno3tomiepatienten, Patienten mit
verminderter Pufferkapazitat des Speichels undemidRestaurationen auch Patienten in
kieferorthopadischer Behandlung gezahlt. Aus karéagentiver Sicht sollte gerade dieser
Gruppe zumeist jugendlicher Patienten besondermm@ikisamkeit gewidmet werden.
Gemall den Empfehlungen der DGZMK zur Kariespropteylait Fluoriden sollen bei
Kindern mit erhdhtem Kariesrisiko hoher dosiertadfidlacke, -ldsungen und -gele unter
zahnarztlicher Kontrolle, ab dem Schulalter auchshéh, zum Einsatz kommen (Tab. 2).
Die Erhebung einer individuellen Fluoridanamnedeinsbesondere bei Kindern unter
6 Jahren unerlasslich, um ein Uberschreiten der edmiphstdosis von
0,05 bis 0,07 mg/kg Kdrpergewicht zu vermeiden. Baher Kariesaktivitat bzw. hohem
Kariesrisiko ist die additive Applikation hochkomegerter Lacke, Gele oder
Spullésungen ratsam. Weiterhin sollten die Moglaitén einer verstarkten individuellen

Ernahrungsberatung genutzt werden (Gulzow et &0R0

Mundspullésung: Bei zuverlassiger Mundhygiene mit fluoridhaltigemhfpasta und

niedriger Kariesaktivitdt muss die Verwendung fidbaltiger Mundspullésungen nicht
empfohlen werden. Liegt ein erhohtes Kariesrisikor, vschitzt die erganzende
kontrollierte Anwendung einer fluoridhaltigen Mumpddlosung vor einer Karieszunahme
(Gulzow et al. 2005). Zahlreiche klinische Studidelegen, dass fluoridhaltige
Mundspullésungen einen Beitrag zur Reduktion degiesasikos leisten. Zimmer

schlussfolgert in einer Ubersichtsarbeit von 20084ss die wochentliche Verwendung
fluoridhaltiger Mundspullésungen (0,1 bis 0,2%) itgidh einen geringen zusatzlichen
kariespraventiven Einfluss hat, sofern andere itlhaitige Kariostatika kontrolliert

angewendet werden. Er beziffert die kariespraventivaktion mit 10 bis 20%, wenn
uniberwacht mit fluoridhaltiger Zahnpasta geputzid uzusatzlich die regelméaRige
Anwendung einer fluoridhaltigen Mundspillésung &gfo

Petersson (1993) sieht in Gegenden mittlerer uriteh&ariespravalenz eine Indikation
zum Einsatz fluoridhaltiger Mundspullésungen, wobediglich die regelmafige und

kontinuierliche Verwendung einen kariesprophylaitien Effekt entfalten kann. Lasst die
Compliance des Patienten diese Zuverlassigkeitt i@olarten, so kann die gewtinschte
Kariesreduktion gegebenenfalls durch lokale Appidea fluoridhaltiger Gele oder Lacke

erreicht werden.

In einem 2003 zum Thema Mundspullésungen und Kardeention verdffentlichten

Cochrane-Review wird die kariespraventive Wirksaintteoridhaltiger Spulldsungen mit
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26% angegeben (95% Konvidenzintervall 23 bis 3@¥grfir wurden 36 zwischen 1966
und 2000 verdffentlichte, randomisierte und quasicamisierte, placebokontrollierte
Studien mit einem Mindestbeobachtungszeitraum vaonene Jahr und einer
Probandenklientel, die zu Studienbeginn nicht ddter 16 Jahre war, aus nahezu allen
verfugbaren Quellen bertcksichtigt. Eine signifte@nKorrelation zwischen dem
kariespraventiven Effekt und der priméar vorhandeariéspravalenz bestand nicht.
Das MalR der Kariesreduktion ist von bestehenderorigi@rungsmalRnahmen, der
Haufigkeit des Spulens und der Fluoridkonzentratien verwendeten Mundspulldsung
unabhangig, wohl aber von der Regelmalligkeit unditikaoitat der Anwendung
(Marinho et al. 2003a).

Zusammenfassend ist die tagliche Anwendung eingorilhaltigen Mundspillésung
sinnvoll, wenn die Mundhygiene mit fluoridhaltigefahnpasta nicht zuverlassig und
unzureichend durchgefihrt wird bzw. werden kane,Afpplikation anderer fluoridhaltiger
Kariostatika schwierig oder nicht mdglich ist unt eerhbhtes Kariesrisiko vorliegt
(Gulzow et al. 2005).

Die vorliegende Studie soll einen Beitrag zur Bemr®y von Patienten mit
herausnehmbaren kieferorthopadischen Apparaturgiene Gleichzeitig soll die Dynamik
der kariogenen Mutans-Streptokokken objektivied somit der moglichen Beeinflussung
des Faktors der Mikroorganismen im kariesatioldgesc Ursachengefiige durch Fluorid

erneut nachgegangen werden.



Zielstellung 17

3 Zielstellung

Patienten in kieferorthopadischer Behandlung zahlerGruppe der Kariesrisikopatienten.
Die Eingliederung einer kieferorthopadischen Appardihrt zu einer Zunahme der
Retentionsstellen mit erhdhter Plaqueakkumulatind schrankt so die natirliche Zahn-
reinigung durch Speichelfluss und Muskelbewegung lei der Folge fuhren die Zunahme
von Mutans-Streptokokken und ihre Saureprodukties ohlenhydraten der Nahrung in
der Plaque zu einem pH-Wert-Abfall. Die naturlichiechutzmechanismen des Speichels
erreichen gewdhnlich hinsichtlich der Reminerai@athre Grenzen und eine Deminerali-
sation der Zahnhartgewebe muss zusatzlich duradrigiivermindert werden.

Neben der hauslichen Verwendung fluoridierten Sysailzes und fluoridierter Zahnpasta
wird Patienten mit hohem Kariesrisiko die Verwengldimoridhaltiger Mundspulldsungen,

Gele und Lacke empfohlen.

Ziel dieser Arbeit war es, den kariesprotektivenfeldf einer fluoridhaltigen
Mundspiilldsung (elmék Kariesschutz Zahnspilung@50 ppm Fmit 150 ppm Faus
Natriumfluorid und 100 ppm faus Aminfluorid) im Vergleich zur alleinigen Anweuny
einer fluoridhaltigen Zahnpasta (elnfexKariesschutz Zahnpasta, 1400 ppr ags
Aminfluorid) bei Patienten mit herausnehmbaren édefthopadischen Apparaturen
anhand klinischer (Approximalraum-Plague-Index, iRagblutungsindex, Karies- und
Initialkaries) und mikrobiologischer (Speichelkeiamten von Mutans-Streptokokken und
Laktobazillen) Parameter zu Uberprifen.

Als Hypothesen wurden angenommen, dass:

e durch die kombinierte Anwendung einer fluoridhatig Zahnpasta mit einer
fluoridhaltigen Mundspullésung die Inzidenz inti@riéser und/oder kariéser Lasionen

reduziert werden kann,
» die verwendeten plaqueassoziierten Indizes in @stgfuppe starker sinken als in der
Kontrollgruppe,

» die zusatzliche Verwendung einer fluoridhaltigen rdspillosung einen
kariespraventiven Vorteil gegentber der alleinigetwendung einer fluoridhaltigen
Zahnpasta erzielt und

« kieferorthopadischen Patienten die Verwendung dineridhaltigen Mundspullésung
als mundhygienische Standardempfehlung gegeberewallte.
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4 Material und Methoden

4.1  Kalibration zur Erhebung der klinischen und mikrobiologischen Parameter

Gemal den Empfehlungen der Féderation Dentairenatienale (FDI 1990) erfolgte zu
Beginn der Untersuchungen eine Kalibrierung. Diesede in der Poliklinik fir Zahn-,
Mund- und Kieferheilkunde der Friedrich-SchillerdiMersitat Jena unter der Leitung eines
erfahrenen Parodontologen (B. W. S.) durchgefiKuatibriert wurden die Erhebung des
DMFT-Index nach WHO-Standard (1997) und des DMR&einsowie die Bestimmung
der Mundhygieneindizes Approximalraum-Plaque-Inda®l) nach Lange et al. (1977)
und Papillenblutungsindex (PBI) nach Lange (199@) 20 Probanden. Die hohe
Ubereinstimmung in den klinischen Parametern zwschlen Untersuchern ist in

Tabelle 3 dargestellt.

Tabelle 3: Interuntersucheriibereinstimmung bei der klinischd@efunderhebung bei
20 Probanden

Parameter Untersucher 1 Untersucher 2 p-Wert
X +SD - x*SD

DMFT 9,1+ 6,9 91+ 7,1 0,847

DMFS 17,8 £18,0 17,9+18,1 0,741

API 68,4 + 23,0 63,6 £ 25,8 0,250

PBI 18,8 £ 15,7 19,9+15,9 0,667

DMFT/S Der DMF-Index dient der Erfassung des Kdrédalls. Er wird als DMFT-Wert
zahnbezogen (T = tooth) und als DMFS-Wert zahn#iabezogen

(S = surface) bestimmt. D = decayed (zerstort), Hilled (gefullt) und
M = missing (fehlend) im bleibenden Gebiss.

API Approximalraum-Plaque-Index

PBI Papillenblutungsindex

Untersucher 1: S. P.

Untersucher 2: B. W. S.

Auch die Ablesung des CRTbacteria wurde gemaR den Angaben des Herstellers vor
Studienbeginn unter der Leitung einer erfahrenesistentin (R. M.) auf der Basis von
40 zuvor mit Speichel beimpften und bebriteten Wbkstecken kalibriert. Eine hohe
Ubereinstimmung von 97,5% (Mutans-Streptokokken}l @v,4% (Laktobazillen) lag
zwischen beiden Untersuchern bei Bewertung dee&ien Keimzahlklassen vor (Tab. 4).
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Tabelle 4: Interuntersucheribereinstimmung bei der Ablesungr dsemiquantitativen
Keimzahlklassen (KKI) von Mutans-Streptokokken (Siutid Laktobazillen (LB) im Speichel von
40 Probanden

KKI Untersucher 2

KKI Untersucher 1

Mutans-Streptokokken Laktobazillen*
0 1 2 3 0 1 2 3 4
0 11 0 6
1 1 1 6
2 1 5 2 10
3 22 3 1 10
Ubereinstimmung 97,5% Ubereinstimmung 97,4%
T-Test p = 1,000 T-Testp =0,570

* Bei einem Proband konnte der Laktobazillenbefumegen Uberwucherung von Hefen nicht
abgelesen werden.

4.2

Patientengut

Die geplante Studie wurde von der Ethik-Kommissilen Medizinischen Fakultat an der
Friedrich-Schiller-Universitat Jena im Januar 2006ter der Nummer 1706-01/06
genehmigt. Nachfolgend wurden aus dem PatienteswyulPoliklinik fur Kieferorthopéadie

am ZZMK der Friedrich-Schiller-Universitat und adsr Kieferorthopadischen Praxis von

Frau Privatdozentin Dr. E. Lohr (Erfurt) Patientemt herausnehmbaren Apparaturen

ausgewahlt, da sie gewodhnlich aufgrund der kuinghic Retentionsstellen erhohte

kariogene Plague- und Speichelkeimzahlen beherbdrgeh. 4).

Abbildung 4: Studienteilnehmer mit herausnehmbarer kieferorttiispher Apparatur
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Auswahlkriterien waren eine momentane kieferortidigghe Behandlung mit
herausnehmbaren  kieferorthopédischen  Apparaturenwieso eine  verbleibende
Behandlungsdauer von voraussichtlich mindestereneiiahr. Patienten, die eine Allergie
gegen einen der |Inhaltstoffe der verwendeten Mugmeprodukte, ein
sanierungsbedurftiges Gebiss oder schwere systeentsdkrankungen aufwiesen, wurden
ebenso wie Patienten mit Antibiotikatherapie vonS$ieidie ausgeschlossen.

Insgesamt erflillten 80 Patienten die Voraussetzauzge Studienteilnahme. 48 Patienten
(60%) aus der Grundgesamtheit der fur die Studieciggeten Probanden,
28 Knaben/Manner und 20 MaAadchen/Frauen im mittle/Adter von 13,5 Jahren
(Min. 7 Jahre, Max. 41 Jahre), erklarten sich zaidrnbhme an der Mundhygienestudie
bereit Die Einwilligung zur Teilnahme (Anhang) gaben dienderjahrigen Probanden
unter Zustimmung ihrer Eltern in schrifticher Foremtsprechend den Richtlinien der
FDI (1990); die Einwilligungserklarung der volljagen Probanden lag ebenfalls in

schriftlicher Form vor.

In der Voruntersuchung wurde der DMF-Index nach Wst@ndard (WHO 1997)
zahnbezogen und modifiziert auch zahnflachenbezoggistriert, der Approximalraum-
Plague-Index (API) wurde nach Lange et al. (194 der Papillenblutungsindex (PBI)
nach Lange (1990) erhoben (Tab. 5).

Tabelle 5: Bewertung des Approximalraum-Plaque-Index (APK @apillenblutungsindex (PBI)

Index Prozent Schweregrad

API <25 Sehr gute Mundhygiene
25-35 Gute Mundhygiene
35-70 Mafige Mundhygiene

70 -100 Unzureichende Mundhygiene

PBI <10 Normalitat, die bei guter Mundhygiene arindiar ist
10-20 Schwachere Zahnfleischentziindung, noch
verbesserungsfahig
20-50 Mittelschwere Zahnfleischentziindung, there

Behandlung bedarf
50 - 100 Starke und generalisierte Entziindi@sgParodonts
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Initial kariose Lasionen (1S) und karidse Lasioveurden makroskopisch diagnostiziert.
Als initial kariose Lasionen (D1 und D2) wurden ikige Verfarbungen der
Glattflachen flachenbezogen dokumentiert. Karioseefekie im Sinne einer
Kavitation wurden entsprechend ihrer Progression Sohmelzkaries, Dentinkaries
und Karies mit Involvierung der Pulpa klassifiziarhd in den Untersuchungsbdgen
vermerkt (Anhang).

Die Zuteilung der Probanden in eine Test- und &aetrollgruppe erfolgte randomisiert.
Die Patienten, die morgens und abends mit der ém¢ariesschutz Zahnpasta ihre
Zahne putzten und nachfolgend elfidkariesschutz Zahnspiilung (Gaba international)
verwendeten, bildeten die Testgruppe (n = 26). {hiagen Patienten (n = 22) bildeten
die Kontrollgruppe und putzten ihre Zdhne morgend abends ausschlie3lich mit der
elmeX’ Zahnpasta. Die Probanden beider Studiengruppentiien zur Zahnreinigung
die InterX medium Kurzkopfzahnbirste, die im Abstaron 6 Wochen gegen eine neue
ausgetauscht wurde.

Entsprechend des Studiendesigns erhob immer derddhiersucher die klinischen
Parameter und die Speichelkeimzahlen blind. Die blgenitat der Basisbefunde, die in
den beiden Gruppen zu Studienbeginn vorlag, i$tivelle 6 dargestellt.

Zu Studienbeginn wiesen alle Patienten eine uncdueede und von einer
mittelschweren Zahnfleischentziindung begleitete diygiene auf. Dementsprechend

lagen im Mittel hohe Keimzahlen von Mutans-Strepidien (SM 2) im Speichel vor.
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Tabelle 6: Klinische und mikrobiologische Befunde der Prolemdn der Test- und Kontroll-
gruppe zu Studienbeginn

Befunde Testgruppe Kontrollgruppe p-Wert
n=26 n=22

Alter 14,1+7,0 12,8 +4,3 0,141

Geschlecht

Knaben/M&nner 18 11

Méadchen/Frauen 8 11

DMFT 30+ 4,0 27+ 41 0,656

DMFS 6,9 £ 10,3 6,5+10,9 0,192

IS 19+ 39 06+ 26 0,999

API 704+21,4 73,1+21,1 0,266

PBI 22,0+ 15,8 21,4 +14,6 0,230

CRT®SM 20+ 1,3 19+ 1,3 0,453

CRT®LB 22+ 13 19+ 1,6 0,523

DMFT/S Der DMF-Index dient der Erfassung des Kdridalls. Er wird als DMFT-Wert
zahnbezogen (T = tooth) und als DMFS-Wert zahn#abezogen

(S = surface) bestimmt. D = decayed (zerstort), Ffilled (gefillt) und
M = missing (fehlend) im bleibenden Gebiss.

API Approximalraum-Plague-Index
PBI Papillenblutungsindex
IS Initial karidse Lasionen

CRT®SM Mutans-Streptokokken
CRT®LB Laktobazillen

Die kieferorthopadischen Befunde, die zur Behamglluer Studienteilnehmer beim
Kieferorthopaden gefuhrt hatten, wurden bei dendddtern erfragt (Tab. 7), da zum
Zeitpunkt der Voruntersuchung eine eindeutige Zoond) der Malokklusionen nach

Angle-Klassifikation (1913) nicht mehr méglich war.

Bei den Studienteilnehmern dominierte nach der id&ait des Vorkommens die
Angle-Klasse [lI/1 (Distalbiss mit proklinierter k), gefolgt von den
Angle-Klassen Il (Mesialbiss) und I1/2 (Distalbisst reklinierter Front).
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Tabelle 7: Kieferorthopadischer Befund (in %) der Studiemteiimer zu Beginn ihrer kiefer-
orthopadischen Behandlung nach der Klassifikatimm Angle (1913)

Angle-Klassifikation Testgruppe Kontrollgruppe Geamt
n=26 n=22 n=48
I Neutralbiss 4 9 6
[I/1  Distalbiss mit proklinierter 58 59 58
Oberkieferfront
[I/2  Distalbiss mit reklinierter 15 18 17
Oberkieferfront
1" Mesialbiss 23 14 19

Die mikrobiologischen Speichelkontrollen erfolgtemmittelbar nach Erhebung der
Mundhygieneindizes mit dem Caries Risk Test (ERWbacterig der Firma
Ivoclar Vivadent AG, Schaan, Liechtenstein. Die &hitihrung und Befundablesung
wurde nach den Angaben des Herstellers in semigaiven Keimzahlklassen von
SM 0 bis SM 3 und LB 1 bis LB 4 (Abb. 5 und 6) vengmmen.

sml i -SM2 . Hl_sM3(A)
. *[" = i

Abbildung 5: Keimzahlklassen von SM 0 bis SM 3 und differerteéekeimzahlklasse SM 3
(3A 1¢° , 3B 10 und 3C 16 CFU von Mutans-Streptokokken pro ml Speichel) mit
Keimsuspensionen von S. mutans NCTC 10449 in vitro



Material und Methoden 24

Die Ablesung der hohen Keimzahlklassen (SM 3 und4)Berfolgte in Anlehnung an

Gorbert (2002) in der vorliegenden Studie ergdnzemd den Herstellerangaben
differenziert. Die Keimzahlklasse SM 3 wurde je ma¢oloniedichte zusatzlich in den

Keimzahlklassen SM 3A (0 Mutans-Streptokokken pro ml Speichel), SM 3B
(10" Mutans-Streptokokken pro ml Speichel) und SM 3@ (#lutans-Streptokokken pro

ml Speichel) abgelesen.

Auch die Ablesung der Laktobazillen-KeimzahlkladsB 4 erfolgte in den Klassen
LB 4A (10° Laktobazillen pro ml Speichel) und LB 4B (10aktobazillen pro ml Speichel)
differenziert (Abb. 6).

Die Speicheltests wurden im Biologischen Labor @destrums fur Zahn-, Mund- und
Kieferheilkunde (ZZMK) der Friedrich-Schiller-Univatat bei 37°C fur 48 Stunden
inkubiert (Brutschrank Heraeus, Typ B 6760).

Abbildung 6: Keimzahlklassen von LB 1 bis LB 4 und differen@eKeimzahlklasse LB 4
(LB 4A 10°CFU, LB 4B 10 CFU von Laktobazillen pro ml Speichel) mit Keimsespionen von
L. casei IMET 10691 in vitro
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4.3  Prophylaxemal3namen

Zu Studienbeginn wurden die Probanden gebetennekragebogen mit 12 Fragen
schriftlich zu beantworten (Anhang). Dabei wurdes dd&/issen der Probanden zur
Erhaltung der Zahngesundheit sowie ihre Einstellumgl Meinung zur personlichen
Mundhygiene erfasst.

Die Patienten wurden im Rhythmus von drei Monateer@inen Zeitraum von einem Jahr
zur Untersuchung einbestellt und erhielten entsmed der Gruppenzugehdrigkeit
folgende Préparate: elmex Zahnpasta, elmé&x Kariesschutz Zahnspilung und
elmexX’ InterX medium Kurzkopf Zahnbiirste (Tab. 8, Abh. 7)

Tabelle 8: Ausgewahlte fluoridhaltige Préaparate und ihre Rtlaosis

Praparate Fluoridart Dosis Hersteller
(ppm)
elmexX’ Kariesschutz Zahnspiilung Natriumfluorid 150 EMGmbH
Aminfluorid 100 Lorrach
elmeX’ Kariesschutz Zahnpasta Aminfluorid 1.400 GABA I&tin
Lorrach

§ KARIESSC_HUTZ
\| Zahnspiilung

umy
NV

mit Aminfluori

Abbildung 7: Fluoridhaltige Studienpraparate: elffexKariesschutz Zahnpasta, elrfiex
Kariesschutz Zahnspiilung und elffigrterX medium Kurzkopf Zahnbirste
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Die Patienten der Test- und Kontrollgruppe wareffigefordert, morgens und abends
mindestens 3 Minuten lang die Zahne mit elfh&ariesschutz Zahnpasta zu putzen und
danach den Mund sparsam mit Wasser auszuspuledlienten der Testgruppe (n = 26)
waren zusatzlich angehalten, nach jedem Zahnepeirenhalbe Minute lang mit 10 ml
der unverdiinnten elm&ariesschutz Zahnspiilung zu spiilen und nachfolgéctst mit
Wasser nachzuspilen (Tab. 9).

Tabelle 9: ProphylaxemalRhahmen

Gruppe Betreuungsregime
Testgruppe elmexX’ Kariesschutz Zahnpasta morgens und abends,
(n =26) anschlieBend nach erfolgtem Zahneputasatzlich Mund-

spiilung mit elme% Kariesschutz Zahnspiilung

Kontrollgruppe elmeX’ Kariesschutz Zahnpasta morgens und abends
(n=22)

Die Probanden beider Studiengruppen benutzten zuahnr2inigung die
InterX medium Kurzkopfzahnbirste; im Abstand von@chen wurde die Zahnbirste
gegen eine neue ausgetauscht. Bei jeder Ubergaldenvinnen Instruktionsbogen mit
genauen Anwendungshinweisen Ubergeben und zuveraef(Anhang).

Die Studienteilnehmer wurden gebeten, einen Muni@imgialender zu fihren, den sie zu
den Kontrollterminen zusammen mit den alten Zahstiear abgaberZu Beginn und am
Ende der Studie wurden der DMFT/S und initial kseidL&sionen erhoben; die
Mundhygieneindizes  (API, PBI) sowie die Mutans-Bto&kokken-  und
Laktobazillenzahlen im Speichel wurden zu jeder it¥is erhoben (Tab. 10).

Die  Befunde wurden in  Untersuchungsbdgen  dokunmntie(Anhang).
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Tabelle 10: Longitudinaler Studienablauf mit Kontrollzeitpuekt der klinischen und
mikrobiologischen Parameter

Untersuchungs- Klinisch-mikrobiologische Studie (Mmate)
parameter 0 3 6 9 12
(Basis) (Ende)

DMFT/S + +

IS + +

API + + + + +

PBI + + + + +
CRT®SM + + + + +
CRT®LB + + + + +

Die longitudinal flieRende Studie erstreckte sidferiden Zeitraum von September 2006
bis Dezember 2007.

4.4  Statistische Bewertung der Befunde

Die Datenpflege erfolgte mit dem Softwarepaket SR@®&ion 15.0 Htatistical Package
for Social Sciences) des Universitatsrechenzentrums der Fele@chiller-Universitat Jena.
Die Ergebnisdarstellung wurde zunéchst deskriptwrggnommen; Mittelwerte und
Standardabweichungen der klinischen und mikrobistdgen Parameter wurden dazu
berechnet. Zur Bewertung der Effizienz der Mundbygi mit den klinischen (API, PBI,
DMFT/S, IS) und mikrobiologischen (Speichelkeimzat)l Parametern wurde die
Korrelation nach Pearson herangezogen, der ChiHQuddst und der T-Test fir
abhangige Stichproben. Das Signifikanzniveau wuntd o = 0,05 festgelegt
(Hartung 1995).
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5 Ergebnisse

5.1  Auswertung des Fragebogens

48 Patienten mit herausnehmbaren kieferorthopaeis@kpparaturen erklarten sich zur
Teilnahme an der Mundhygienestudie mit fluoridlggti Praparaten bereit. Die
longitudinale Studie wurde im Zeitraum von SeptemB@06 bis Dezember 2007

durchgefuhrt.

Unter der Annahme, dass die =zusatzliche Verwenduriger fluoridhaltigen
Mundspillésung einen kariespraventiven Vorteil gedpeer der alleinigen Anwendung
einer fluoridhaltigen Zahnpasta erzielt, wurde dimexX’ Kariesschutz Zahnspiilung in

ihrer kariesprophylaktischen Wirksamkeit Gberpruft.

Als Probanden waren kieferorthopadisch behandedtigefen im mittleren Alter von
13,5 Jahren (Min. 7 Jahre, Max. 41 Jahre) ausgewdnten (Abb. 8).

Abbildung 8: Studienteilnehmer mit herausnehmbarer kieferorttiispher Apparatur

Die Teilnahmerate der Probanden ist in Tabelle afyektellt. Zwei Probanden aus der
Testgruppe und ein Proband aus der Kontrollgrupgsntleten ihre Studienteilnahme aus
personlichen Grinden vorzeitig, so dass insgesdft @er Patienten der Test- und

95% der Patienten der Kontrollgruppe alle Kontestiiine wahrnahmen.
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Tabelle 11: Teilnahmerate der Patienten im Studienzeitraum

Mundhygieneregime Testgruppe Kontrollgruppe
(n = 26/24%) (n =22/21%)

Basisuntersuchung 26 22

1. Visite (W 0) 26 21*

2. Visite (W 12) 25* 21

3. Visite (W 24) 25 21

4. Visite (W 36) 25 21

5. Visite (W 48) 24* 21

* Studienabbruch durch den Probanden

Das Wissen der Studienteilnehmer Uber die Erhaltdeg Zahngesundheit sowie ihre
Einstellung und Meinung zur personlichen Mundhygigurden zu Studienbeginn erfasst.
Dazu beantworteten die Probanden einen 12 Fragefassenden Fragebogen in
schriftlicher Form (Anhang).

Die Fragebdgen von 23 Probanden aus der Testgruppme 17 Probanden der
Kontrollgruppe konnten ausgewertet werden.

39% bzw. 53% der Probanden aus der Test- bzw. Elgruppe waren aktuell der
Meinung, dass gute oder schlechte Zahne vererblemekénnen und 26% bzw. 12%
konnten die Frage nicht eindeutig beantworten, vgg# es nicht wussten (Abb. 9,
Anhang Tab. 1).

B Testgruppe Kontrollgruppe
100 -

80 -

60 - 53

39
40 - 35 35

Prozent

26

0 T T 1

Stimmt Stimmt nicht Weil3 ich nicht

Abbildung 9: Meinung zur Frage ,,Gute oder schlechte Zahne kéneegrbt werden*
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Alle Probanden bestatigten dagegen, dass ein Zusahang zwischen Ern&hrung und
Zahngesundheit besteht.

Dementsprechend wollten 14% bzw. 12% der ProbaxdenTest- bzw. Kontrollgruppe
ihre Lebensgewohnheiten umstellen, wenn es ihrenngesundheit dienen wirde.
Probanden der TestgruppersusKontrollgruppe waren auch bereit, ihre Mundhygiene
optimieren (68,2%vs. 58,8%), Zwischenmahlzeiten zu reduzieren (9M9423,5%), die
Ernéahrung umzustellen (13,6%s. 5,9%), fluoridiertes Speisesalz zu verwenden
(27,3% vs. 11,8%), mehr ungesil3te Getranke zu trinken (36\$635,3%) und
SuRigkeiten zu reduzieren (63,6% 35,3%) (Abb. 10, 11, Anhang Tab. 2).

Ja ENein

Umstellung der Lebensgewohnheiten
SuRigkeiten reduzieren

Ungesifi3te Getranke

Fluoridiertes Salz

Erndhrung umstellen
Zwischenmahlzeiten reduzieren

Mundhygiene optimieren

Sonstiges

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Abbildung 10: Meinung der Probanden der Testgruppe zur Umstggiam Lebensgewohnheiten
(wenn notig) zur Erhaltung der Zahngesundheit
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Ja EmNein

Umstellung der Lebensgewohnheiten

SiRigkeiten reduzieren

Ungesiif3te Getranke

Fluoridiertes Salz

Erndhrung umstellen

Zwischenmabhlzeiten reduzieren

Mundhygiene optimieren

Sonstiges

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Abbildung 11: Meinung der Probanden der Kontrollgruppe =zur Uthstg von
Lebensgewohnheiten (wenn nétig) zur Erhaltung égémgesundheit

Die Aussage ,Personliche regelmaRige Mundhygierte heh fir wichtig® bestatigten
jeweils 20% der Probanden beider Gruppen mit jtatf* und 60% der Testgruppe bzw.
55% der Kontrollgruppe mit ,trifft fast genau zwAlgb. 12, Anhang Tab. 3).

B Testgruppe M Kontrollgruppe

80 -
65 65
60 -
1<
(O]
5 40 -
o oo 24
20 - 13
6 6
: ]
O ] ] ] 1
Weder noch Trifft eher zu Trifft zu Trifft fast
genau zu

Abbildung 12: Meinung der Probanden zur Wichtigkeit der persi@n regelmafiigen
Mundhygiene

Die Frage, ob es wichtig ist den Zahnarzt regelgafiir (Kontroll-) Untersuchung
aufzusuchen, beantworteten 13% der Probanden dstgrippe und 23,5% der
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Kontrollgruppe mit , trifft zu“; ,trifft fast genazu® antworteten 73,9% der Probanden der
Testgruppe und 64,7% der Kontrollgruppe (Abb. 18h@&ng Tab. 4).

B Testgruppe ™ Kontrollgruppe

80 1
65 65
60 -
I 40 A
2o 24
20 - 13
6 6
0 [ ]
0 T T T 1

Weder noch Trifft eher zu Trifft zu Trifft fast
genau zu

Abbildung 13: Der Zahnarzt wird regelmaRig zur (Kontroll-) Ursiechung aufgesucht

Befragt nach der Haufigkeit des Zahneputzens, g&@éh der Probanden der Testgruppe
und 76,5% der Kontrollgruppe zweimal taglich anlpAtb4, Anhang Tab. 5).

B Testgruppe M Kontrollgruppe

100 -
87

80 7

60 -

Prozent

40 -

20 A ° 12
4 6 6
0 0 0
o I . ,

1 x taglich 2 x taglich 3 xtaglich  Gelegentlich Sonstiges

Abbildung 14: Zur Haufigkeit des taglichen Zahneputzens der &mdbn

Dazu nahmen sich taglich 30,4% der Probanden degigpe und 47,1% der Probanden
der Kontrollgruppe zwischen drei und finf MinutegitZ Abb. 15, Anhang Tab. 6).
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B Testgruppe M Kontrollgruppe

50 - 47
40 -

30 -

39
35
30
22
20 A
12
10 7 4 5 6
0
o Hl° , , I

Unter einer Eine Minute Mehr als eine  Zwischen 3 Mehr als 5
Minute Minute und 5 Minuten Minuten

Prozent

Abbildung 15: Zur Zahnputzzeit (in Minuten) der Probanden

Aus Abbildung 16 ist die Tragezeit der herausnehmetbdpparaturen der Patienten beider
Studiengruppen ersichtlich. Die Patienten der Tapige trugen sie in 13% der Falle
immer und die der Kontrollgruppe zu 23,5% der FéABb. 16, Anhang Tab. 7).

W Testgruppe B Kontrollgruppe

50 -
39

40 7 35
€ 30 -
Q 24
o

13 13 13
0
0- —. : : :

Immer Mehrals 6 Etwal6 Mehrals 16 Nur nachts Sonstiges
Stunden Stunden Stunden

Abbildung 16: Tagliche Tragezeit der herausnehmbaren kieferpétischen Apparatur

Mehrheitlich reinigten die Probanden die kieferogldische Apparatur einmal bzw.
zweimal taglich. 21,7% der Probanden der Testgrigaieen einmal und 47,8% zweimal
an; in der Kontrollgruppe waren dies 23,5% und %d,der Probanden (Abb. 17,
Anhang Tab. 8).
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B Testgruppe = Kontrollgruppe
60 -
50 48
41

40 -
5
N 30 -
= 24
o 22

20 - 18

13 13 1o
10 -
0- : —; : .
Einmal Zweimal Dreimal Gelegentlich Sonstiges

Abbildung 17: Haufigkeit der Reinigung der herausnehmbaren koetfieopadischen Apparatur

Wann die Probanden ihre kieferorthopadischen Appeea reinigten, ist aus Abbildung

18 (Anhang Tab. 9) ersichtlich. Ein Funftel alleroPanden reinigte die Apparatur

zumindest nach jedem Zahneputzen.

B Testgruppe = Kontrollgruppe
50 ~
40 - 35
‘qc'; 3049 26
23
E 22
o 20 -
13 13 1o 13 12
9
10 + 6 6 6
4 I
0 0
0 . . . . -
Morgens Abends Nach dem Zusammen Morgens und Morgens und Morgens und  Sonstiges
Essen mit jedem abends abends und abends und
Zahneputzen nach jedem nach jedem

Essen  Zahneputzen

Abbildung 18: Reinigung der herausnehmbaren kieferorthopadisapgaratur im Tagesablauf

Jeweils die Halfte der Probanden wendete entwederbeiner Minute zur Reinigung der

kieferorthopadischen Apparatur auf oder zwischeei dnd finf Minuten (Abb. 19,

Anhang Tab. 10).
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B Testgruppe ® Kontrollgruppe

50 -

40 1 35 35

30 A

26
23
204 17 18 18
13
9
N I I 6
0 = T T T T 1

Unter einer Eine Minute  Mehr als eine  Zwischen 3 Sonstiges
Minute Minute und 5 Minuten

Prozent

Abbildung 19: Taglich aufgewendete Reinigungszeit fir die harabmbare kieferorthopadische
Apparatur

Die Probanden wurden weiterhin nach den von ihremwendeten Mundhygieneartikeln
befragt (Abb. 20, 21, Anhang Tab. 11). Die Zahntgirgerwendeten alle Probanden.
Nahezu alle verwendeten auch Zahnpasta. Die Vemvendon Zahnspilldsung gaben
52% der Probanden der Testgruppe und 29% der Riebater Kontrollgruppe an.

Ja HNein

Zahnburste

Zahnseide

Zwischenraumbdrstchen

Zahnspangenreiniger (Tabs)

Zahnpasta

Gelee

Zungenschaber

Zahnspillésung

Sonstiges

0% 20% 40% 60% 80% 100%

Abbildung 20: Verwendete Mundhygieneartikel zur taglichen Zalmd Mundhygiene der
Probanden der Testgruppe
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Ja HNein
Zahnbiirste
Zahnseide
Zwischenraumbtirstchen
Zahnspangenreiniger ]
(Tabs)
Zahnpasta
Gelee
Zungenschaber
Zahnspullésung
Sonstiges
0% 2(;% 40l% GC:% 8(;% 10l0%

Abbildung 21: Verwendete Mundhygieneartikel zur taglichen Zalhmd Mundhygiene der
Probanden der Kontrollgruppe

5.2  Klinisch-mikrobiologische Befunde

5.2.1 Zur Dynamik des Approximalraum-Plague-Index und des Papillenblutungs-
Index

Die Dynamik des Approximalraumplaquebefalls bei8&ndiengruppen ist in Abbildung
22 (Anhang Tab. 12) dargestellt. Fur die Gesamfpguger Studienteilnehmer wurde zu
Beginn eine verbesserungswirdige Mundhygienestuarhoben.

Der Approximalraumplaquebefall der Patienten destdmippe lag zu Studienbeginn
(W 0) mit einem Wert von 70% hoch bzw. in der Kateg ,malige Mundhygiene*

(35 — 70%), also im oberen Grenzbereich zur Kaiegamzureichende Mundhygiene*®

(70 — 100%). Nach drei Monaten (W 12) war der ARl nahezu 10 Prozentpunkte auf
einen Wert von 58% gesunken und lag nach weiterenMionaten (W 24) mit 61% auf

dem gleichen Niveau. Bis zum Studienabschluss (YVsd8k der APl im Vergleich zum

Basisbefund bzw. zum Studienbeginn (W 0) zwar leitdg aber nach wie vor in der
Kategorie ,maRige Mundhygiene® (Tab. 13). Dieseb8itéat wurde zumindest erreicht.

Im gleichen Zeitraum (W 0 bis W 48) schwankte d&i Aer Patienten der Kontrollgruppe
um etwa 6 Prozentpunkte und lag an der oberen @reder Kategorie

»,maRige Mundhygiene® (Tab. 12). Zwischen den Patierder Test- und Kontrollgruppe
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lagen letztlich aber weder zu den Kontrollzeitp@nkhoch im gesamten Studienzeitraum
klinisch signifikante Unterschiede im API (p = 06/@hi-Quadrat-Test nach Pearson,
zweiseitig) vor (Tab. 13, Abb. 22).

B Testgruppe Kontrollgruppe

80 -
71

60 -
40
20 -
0 -

W 12 W 24 W 36 W 48

API - Prozent

Abbildung 22: Dynamik des Approximalraumplaquebefalls (API) iln@enzeitraum im Abstand
von drei Monaten (W = Woche)

Tabelle 12: Statistik* zur Dynamik des Approximalraumplaquedisf (API) im Studienverlauf
(W = Woche)

Mundhygieneregime Testgruppe Kontrollgruppe
Kontrollzeiten n p-Wert n p-Wert
Schritt- Zur Basis Schritt- Zur Basis
weise (W 0) weise (W 0)
Basisuntersuchung 26 22
1. Visite (W 0) 26 0,000 21 0,003
2. Visite (W 12) 25 0,00% 0,00% 21 0,002 0,00%
3. Visite (W 24) 25 0,00@ 0,000 21 0,00@ 0,00%
4. Visite (W 36) 25 0,00a@ 0,000« 21 0,00@ 0,001
5. Visite (W 48) 24 0,00G@ 0,001 21 0,00@ 0,014

* Korrelation nach Pearson auf dem SignifikanznivEaveiseitig von 0,05
A = signifikante Abnahme, Z = signifikante Zunahme



Ergebnisse 38

Tabelle 13: Statistik* zur Dynamik des Approximalraumplaquedsf (API) zwischen der Test-
und Kontrollgruppe im Studienverlauf (W = Woche)

Mundhygieneregime Testgruppeversus Kontrollgruppe p-Wert

Kontrollzeiten n n

Basisuntersuchung 26 22 0,738
1. Visite (W 0) 26 21 0,896
2. Visite (W 12) 25 21 0,075
3. Visite (W 24) 25 21 0,214
4. Visite (W 36) 25 21 0,632
5. Visite (W 48) 24 21 0,900

* Korrelation nach Pearson auf dem Signifikanznivean 0,05 (zweiseitig)

Zu Studienbeginn (W 0) lag eine ,mittelschwere Z&hsachentzindung”

(PBI < 50 — 20%) vor (Abb. 23, Anhang Tab. 12), dwe Studienzeitraum bei den
Probanden der Testgruppe zwar nur geringen Schwgeku unterlag, letztlich aber
klinisch in die Kategorie ,schwachere Zahnfleisdzaéndung® (PBI < 20 — 10%) sank
(Tab. 14). Der gingivale Entziindungszustand deb&rden der Kontrollgruppe blieb trotz
gewisser Schwankungen im Studienzeitraum in der eddate ,mittelschwere

Zahnfleischentziindung” (Abb. 23, Tab. 14, Anhanb.Ti2).

B Testgruppe Kontrollgruppe

50 1
40 -

30 -
24 24

20 A
N I I I
0 -

W 12 W 24 W 36 W 48

PBI - Prozent

Abbildung 23: Dynamik des Papillenblutungsindex (PBI) im Studigitraum im Abstand von drei
Monaten (W = Woche)
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Tabelle 14: Statistik* zur Dynamik des Entziindungsgrades degi@a (PBI) im Studienverlauf
(W = Woche)

Mundhygieneregime Testgruppe Kontrollgruppe
Kontrollzeiten n p-Wert n p-Wert
Schritt- Zur Basis Schritt- Zur Basis
weise (W 0) weise (W 0)
Basisuntersuchung 26 22
1. Visite (W 0) 26 0,00¢ 21 0,00@
2. Visite (W 12) 25 0,018 0,018 21 0,015 0,012
3. Visite (W 24) 25 0,003 0,007 21 0,158 0,15&
4. Visite (W 36) 25 0,009 0,00% 21 0,00@ 0,465
5. Visite (W 48) 24 0,003 0,001 21 0,024 0,240

* Korrelation nach Pearson auf dem Signifikanznivean 0,05 (zweiseitig), A = signifikante
Abnahme, Z = signifikante Zunahme

Unabhangig von den Kklinischen Kategorien ,schwaghebzw. ,mittelschwere”
Zahnfleischentziindung lagen zahlenmaRRig — mit Ausm@a der Visite in der
36. Untersuchungswoche — zwischen den Probandetadden Untersuchungsgruppen
keine signifikanten Unterschiede vor (Tab. 15);der 36. Untersuchungswoche lag der
PBI der Probanden der Kontrollgruppe signifikantetibdem der Probanden der

Testgruppe.

Tabelle 15: Statistik* zur Dynamik des Entziindungsgrades deagi@a (PBI) zwischen der Test-
und Kontrollgruppe im Studienverlauf (W = Woche)

Mundhygieneregime Testgruppeversus Kontrollgruppe p-Wert

Kontrollzeiten n n

Basisuntersuchung 26 22 0,862
1. Visite (W 0) 26 21 0,585
2. Visite (W 12) 25 21 0,904
3. Visite (W 24) 25 21 0,555
4. Visite (W 36) 25 21 0,022 s
5. Visite (W 48) 24 21 0,091

* Korrelation nach Pearson auf dem Signifikanznivgan 0,05 (zweiseitig)
s signifikant
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Zusammenfassend verbesserten sich die plagueassaziilndizes sowohl bei den

Probanden der Testgruppe als auch bei denen derdlgruppe im Studienzeitraum nicht
(Abb. 24, Tab. 16).

B Testgruppe ™ Kontrollgruppe
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Abbildung 24: Plaqueassoziierte Indizes bei den Probanden dstr Tied Kontrollgruppe zu
Studienbeginn und Studienabschluss

Tabelle 16: Statistik* der plaqueassoziierten Indizes bei derobanden der Test- und
Kontrollgruppe zu Studienbeginn und Studienabsshlus

Plaqueassoziierte Testgruppe Kontrollgruppe
Indizes p-Wert p-Wert
API-BasisversusAPI-Abschluss 0,384 0,651
PBI-BasisversusPBI-Abschluss 0,157 0,849

* T-Test bei gepaarten Stichproben, zweiseitig
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5.2.2 Zur Dynamik der Mutans-Streptokokken und Laktobazillen

Im Speichel der Patienten der Test- und Kontropigeu lagen zu Studienbeginn hohe
mittlere Mutans-Streptokokken-Keimzahlklassen (SMv@r (Abb. 25, Anhang Tab. 13).
Die Keimzahlklassen waren im Studienzeitraum eigewissen Dynamik unterworfen,
unterscheiden sich aber zwischen den Patientemests und Kontrollgruppe im Mittel zu
den Untersuchungszeitpunkten nicht (Tab. 17, 18).

B Testgruppe © Kontrollgruppe
3

2 -
0

W12 W 24 W 36 W 48

Mittlere SM-Keimzahlklassen

Abbildung 25: Dynamik der Mutans-Streptokokken (SM) im Speiclidr Probanden im
Studienzeitraum im Abstand von drei Monaten (W =c\&)

Tabelle 17: Statistik* zur Dynamik der Mutans-Streptokokken e{izahlklassen) im
Studienverlauf (W = Woche)

Mundhygieneregime Testgruppe Kontrollgruppe
Kontrollzeiten n p-Wert n p-Wert
Schritt- Zur Basis Schritt- Zur Basis
weise (W 0) weise (W 0)
Basisuntersuchung 26 22
1. Visite (W 0) 26 0,00¢ 21 0,002
2. Visite (W 12) 25 0,541 0,541 21 0,060 0,060
3. Visite (W 24) 25 0,043 0,058 21 0,175 0,021
4. Visite (W 36) 25 0,161 0,307 21 0,072 0,400
5. Visite (W 48) 24 0,022 0,134 21 0,213 0,215

* Chi-Quadrat-Test nach Pearson auf dem Signifikaleau von 0,05 (zweiseitig),
A = signifikante Abnahme, Z = signifikanterfahme
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Tabelle 18: Statistik* zur Dynamik der Mutans-Streptokokkene(zahlklassen) zwischen der
Test- und Kontrollgruppe im Studienverlauf (W = \WWe{

Mundhygieneregime Testgruppeversus Kontrollgruppe p-Wert

Kontrollzeiten n n

Basisuntersuchung 26 22 0,453
1. Visite (W 0) 26 21 0,291
2. Visite (W 12) 25 21 0,820
3. Visite (W 24) 25 21 0,811
4. Visite (W 36) 25 21 0,078
5. Visite (W 48) 24 21 0,732

* Korrelation nach Pearson auf dem Signifikanznivgan 0,05 (zweiseitig)

Die Pravalenz der hohen Keimzahlklassen SM 2 und3Siv Speichel der Probanden der
Testgruppe sank im Studienzeitraum um etwa 30 Rtpaakte. Im Speichel der
Probanden der Kontrollgruppe lag auch eine Dynamikder Prévalenz der hohen
Keimzahlklassen vor; letztere sanken im Studieaudrdber nicht wesentlich (Abb. 26).

Niedrig @ Hoch

TGWO0 KGWO0O TGWI12 KGW12 TGW24 KGW?24 TGW36 KGW36 TGW48 KGW 48
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40% -

20% A

0%

Abbildung 26: Pravalenz (%) niedriger (SM 0 und SM 1) und hof®M 2 und SM 3)
Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken (SM) ineiSipel bei Patienten der Test- (TG) und
Kontrollgruppe (KG) (W = Woche)
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Das gleiche Bild unterstutzt die Abbildung 27, die nachsten Analyseschritt die hohen
Keimzahlklassen SM 2 und SM 3 getrennt darstelitb@ zeigte sich, dass besonders die
hohe Keimzahlklasse SM 3 im Speichel der PatiednTestgruppe reduziert wurde —
und dies um nahezu die Hélfte. Diese Reduktionlveaden Patienten der Kontrollgruppe
schwacher ausgepréagt. Gegenlaufig nahm die Prévaledriger Keimzahlen (SM 0 und
SM 1) zu (Anhang Tab. 14, 15).

Niedrig ™ Hoch SM 2 BHoch SM 3
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Abbildung 27: Pravalenz (%) niedriger (SM 0 und SM 1) und hof®M 2 und SM 3)
Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken (SM) inei8ipel bei Patienten der Test- (TG) und
Kontrollgruppe (KG) (W = Woche)

Im Ergebnis der differenzierten Ablesung hattensziven 5% und 20% der Probanden
Keimzahlen von 10Mutans-Streptokokken pro ml Speichel, die eberisereReduktion
unterworfen waren; letztere war bei den ProbandenTebstgruppe starker ausgepragt
(Abb. 28, Anhang Tab. 16, 17).
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Niedrig ®m Hoch SM 2 mHoch SM 3A B Hoch SM 3B M Hoch SM 3C
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Abbildung 28: Pravalenz (%) niedriger (SM 0 und SM 1) und hof&vl 2, SM 3A, SM 3B
und SM 3C) Keimzahlklassen von Mutans-Streptokoki&¥) im Speichel bei Patienten der Test-
(TG) und Kontrollgruppe (KG) (W = Woche)

Die mittleren Keimzahlklassen der Laktobazillen dag bei LB 2 (Abb. 29,
Anhang Tab. 13). Die Pravalenz niedriger Keimzahle® 1 und LB 2) lag zwischen
50% und 70% (Abb. 30, Anhang Tab. 18, 19).

B Testgruppe ® Kontrollgruppe

2-
O-

W 12 W 24 W 36 W 48

Abbildung 29: Dynamik der Laktobazillen (LB) im Speichel der Banden im Studienzeitraum
im Abstand von drei Monaten (W = Woche)
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Niedrig @ Hoch
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Abbildung 30: Préavalenz (%) niedriger (LB 1 und LB 2) und hoh&B 3 und LB 4)

Keimzahlklassen von Laktobazillen (LB) im Speichéér Patienten der Test- (TG) und
Kontrollgruppe (KG) (W = Woche)

Die getrennte Darstellung der hohen Keimzahlklad$8r8 und LB 4 in Abbildung 31
zeigt schon rein optisch die niedrige Pravalenzkg@mzahlklasse LB 4 auf; innerhalb der
Keimzahlklasse kamen auch keine differenziert hémeKeimzahlen (LB 4B) vor
(Anhang Tab. 20, 21).

Niedrig @ Hoch LB 3 BHoch LB 4
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Abbildung 31: Pravalenz (%) niedriger (LB 1 und LB 2) und hofieB 3 und LB 4) Keimzahl-
klassen von Laktobazillen (LB) im Speichel der &atien der Test- (TG) und Kontrollgruppe (KG)
(W = Woche)
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Die statistische Prufung der Laktobazillenkeimzaldeigte im gesamten Studienzeitraum
keinerelevantenveranderungen auf; auch die Befunde zwischen Test-Kontrollgruppe
unterschieden sich nicht (Tab. 19, 20).

Tabelle 19: Statistik* zur Dynamik der Laktobazillen (Keimzéltdssen) im Studienverlauf
(W = Woche)

Mundhygieneregime Testgruppe Kontrollgruppe
Kontrollzeiten n p-Wert n p-Wert
Schritt- Zur Basis Schritt- Zur Basis
weise (W 0) weise (W 0)
Basisuntersuchung 26 22
1. Visite (W 0) 26 0,000 21 0,000
2. Visite (W 12) 25 0,518 0,518 21 0,095 0,095
3. Visite (W 24) 25 0,04% 0,449 21 0,217 0,733
4. Visite (W 36) 25 0,04% 0,443 21 0,394 0,321
5. Visite (W 48) 24 0,080 0,808 21 0,377 0,514

* Chi-Quadrat-Test nach Pearson auf dem Signifikareau von 0,05 (zweiseitig),
A = signifikante Abnahme, Z = signifikanterfahme

Tabelle 20: Statistik* zur Dynamik der Laktobazillen (Keimzlldssen) zwischen der Test- und
Kontrollgruppe im Studienverlauf (W = Woche)

Mundhygieneregime Testgruppeversus Kontrollgruppe p-Wert

Kontrollzeiten n n

Basisuntersuchung 26 22 0,523
1. Visite (W 0) 26 21 0,550
2. Visite (W 12) 25 21 0,605
3. Visite (W 24) 25 21 0,535
4. Visite (W 36) 25 21 0,467
5. Visite (W 48) 24 21 0,753

* Chi-Quadrat-Test nach Pearson auf dem Signifikaveau von 0,05 (zweiseitig)
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5.2.3 Mundhygieneindizes und kariogene Speichelkerahlen

Die Mehrzahl der Studienteilnehmer wies wahrend d&sobachtungszeitraums
unbefriedigend hohe API-Werte auf. Im untersuchRatientenkollektiv waren niedrige
Keimzahlen an Mutans-Streptokokken (SM 0 und SMhitht mit einer ,,sehr guten®
(APl < 25%) oder ,,guten” (API 25 - 35%) Mundhygeenergesellschaftet (Tab. 21).
Ein signifikanter Unterschied zwischen den mittteréPIl-Werten der niedrigen
Keimzahlklassen SM 0 und SM 1 lag nicht vor (p 208), wohl aber zwischen den hohen
Keimzahlklassen SM 2 und SM 3 (p = 0,001, Tab. P2nnoch wurde deutlich, dass eine
Beziehung zwischen der Plaguemenge und der Anzaiddener Mutans-Streptokokken
besteht. Bei vergleichender Betrachtung der zusamgefassten niedrigen (SM 0 und
SM 1) und hohen (SM 2 und SM 3) Keimzahlklassersthieden sich diese hinsichtlich
der interdentalen Plaquebesiedlung signifikant vwareder (p < 0,001, Tab. 22).
Der Mittelwert des API der zusammengefassten mgedriKeimzahlklassen (SM 0 und
SM 1) betrug 58 £+ 21%, in den hohen KeimzahlklagSM 2 und SM 3) lag dieser Wert
bei 71 + 20%.

Die Abhangigkeit der Variablen wurde mittels Chid@uat-Test nach Pearson uberpruft

und die Nullhypothese auf dem Signifikanzniveau @gdb abgelehnt. Insgesamt konnten

279 Befundpaare in die Analyse einbezogen werden.

Tabelle 21: Beziehung zwischen SM-Keimzahlklassen und dem éyipralraum-Plague-Index
(AP1 %, X = SD)

Mundhygiene Keimzahlklasse Mutans-Streptokokken
SMO SM 1 SM 2 SM 3
n=72 n=29 n=72 n =106
API 56 £ 21 62 + 22 66 + 18 75+ 20

malfig mafig malig unzureichend
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Tabelle 22: p-Werte* der Signifikanzbeziehungen zwischen démkKeimzahlklassen und den
Mittelwerten des Approximalraum-Plaque-Index (AP %

Keimzahlklassen SM1 SM 2 SM 3 SM 2+ SM 3
SMO 0,205 ns 0,002 s 0,000 s

SM1 0,339 ns 0,002 s

SM 2 0,001 s

SMO+SM 1 0,008 s 0,000 s 0,000 s

* T-Test fur unabhangige Stichproben (Sig. zweiggituf dem Signifikanzniveau von 0,05,
s = signifikant, ns = nicht signifikant
Im Studienverlauf wurde mehrheitlich eine mit tesige erhohten Laktobazillenzahlen
einhergehende, mittelschwere Entziindung der Gingila7 Fallen beobachtet (Tab. 23).
Klinisch unterschied sich das Ausmal3 der gingivaentzindung innerhalb der
verschiedenen LB-Keimzahlklassen kaum voneinamsterdass sich die PBI-Kategorien
nicht eindeutig einer bestimmten Laktobazillen-Keathlklasse zuordnen lieRen (Tab. 23).
Bei statistischer Prifung der einzelnen Keimzalskda lag lediglich zwischen den hohen
Keimzahlklassen LB 3 und LB 4 beziglich der dangtbundenen mittleren PBI-Werte
ein signifikanter Unterschied (p = 0,032) vor (T&sl). Durch Zusammenfassung der
niedrigen Keimzahl-klassen LB 1 und LB 2 (PBI: 2&,45%) zeigte sich ein statistisch
signifikanter Unterschied des gingivalen Entzindimgtands gegentber den gleichfalls
zusammengefassten hohen Keimzahlklassen LB 3 und (BBBI: 25 + 14%, p = 0,008).
Diese Analyse unterstitzt die Annahme, dass eim@aiZme an Laktobazillen mit einem
erhdhten Entziindungsstatus der Gingiva einhergehtass es sich bei Laktobazillen um

Schleimhautparasiten handelt.

Auch hier wurde die Abhangigkeit der Variablen elgt Chi-Quadrat-Test nach Pearson
Uberprift und die Nullhypothese auf dem Signifikeimeau von 0,05 abgelehnt.
Insgesamt konnten 279 Befundpaare in die Analysgeziogen werden.

Tabelle 23:Beziehung zwischen LB-Keimzahlklassen und Pafligingsindex (PBI %; x £ SD)

Gingivaler Keimzahlklasse Laktobazillen
Enziundungsstatus LB1 LB 2 LB 3 LB 4

n =102 n =66 n =80 n=31
PBI 20+ 15 21+15 23+14 30+13

schwach mittelschwer mittelschwer mittelschwer
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Tabelle 24: Statistik*(p-Werte) der Signifikanzbeziehungen getien den LB-Keimzahlklassen
und den Mittelwerten des Papillenblutungsindex (P8I

Keimzahlklassen LB 2 LB 3 LB 4 LB3+LB4
LB 1 0,554 ns 0,107 ns 0,002 s

LB 2 0,380 ns 0,007 s

LB 3 0,032 s

LB1+LB2 0,137 ns 0,002 s 0,008 s

* T-Test fir unabhéangige Stichproben (Sig. zweigeduf dem Signifikanzniveau von 0,05
ns = nicht signifikant, s = signifikant

5.2.4 Zur Entwicklung des Kariesstatus (DMFT) und nitial karioser Lasionen

An der Abschlussuntersuchung nach 48 Wochen nahmsgesamt 45 Patienten teil.
Signifikante Unterschiede zwischen der Anzahl ahikarioser Lasionen und dem DMFT
bzw. DMFS der Probanden der Test- und Kontrollgeuppgen weder nach diesem
Beobachtungszeitraum (Tab. 25) noch zwischen demnBen zu Studienbeginn und
Studienabschluss (Tab. 26) vor.

Tabelle 25: Klinische Befunde* der Probanden in der Test- #mohtrollgruppe zu Studienende

Befunde Testgruppe Kontrollgruppe p-Wert
(n=24) (n=21)

IS 15+ 3,2 1,1+ 3,0 0,629 ns

DMFT 3,2+ 4,3 28+ 4,6 0,765 ns

DMFS 7,6 £115 6,6 £11,9 0,784 ns

* T-Test fur unabhangige Stichproben (Sig. 2-sg#igf dem Signifikanzniveau von 0,05

ns nicht signifikant
IS initial kariose Lasionen
DMFT/S Der DMF-Index dient der Erfassung des Kdredalls. Er wird als DMFT-Wert

zahnbezogen (T = tooth) und als DMFS-Wert zahn#iablezogen (S = surface)
bestimmt. D = decayed (zerstort), F = filled (giJlind M = missing (fehlend) im
bleibenden Gebiss.
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Tabelle 26: Mittlere Anzahl an initial kariosen L&sionen (IS) undKariesstatus
(DMFS, x) aller Studienteilnehmer (n = 45) zur Basisd Abschlussuntersuchung

Parameter Basis Abschluss p-Wert*
IS 1,4 1,4 0,928 ns
Initial karidése Flachen

FS 5,0 4,9 0,596 ns
Geflllte Flachen

MS 1,7 2,0 0,533 ns
Fehlende Flachen

DMFS 6,9 7,1 0,703 ns

Kariesstatus

* T-Test fir gepaarte Stichproben (Sig. zweisejtigp) = nicht signifikant

Die getrennte Betrachtung beider Studiengruppegtedileichfalls keinen signifikanten
Unterschied hinsichtlich dieser Parameter (Tab. 27)

Tabelle 27: Mittlere Anzahl aninitial kariosen L&sionen (IS)Kariesstatus(DMFS, X) und
p-Werte* der Studienteilnehmer der Testgruppe (1243 und Kontrollgruppe (n = 21) mit
herausnehmbaren kieferorthopadischen ApparatureBaais- und Abschlussuntersuchung

Parameter Testgruppe Kontrollgruppe
Basis Abschluss Basis Abschluss

IS 2,0 1,6 0,7 1,1
Initial kariése Flachen p 0,118 ns p 0,234 ns
FS 5,7 5,8 4,3 3,9
Geflllte Flachen p 0,612 ns p 0,358 ns
MS 1,6 1,8 1,9 2,1
Fehlende Flachen p 0,328 ns p 0,748 ns
DMFS 7,3 7,5 6,5 6,6
Kariesstatus p 0,475 ns p 0,958 ns
DMFT 3,1 3,2 2,7 2,8
Kariesstatus p 0,539 ns p 0,863 ns

* T-Test bei gepaarten Stichproben (Sig. zweisgitig = nicht signifikant
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5.3  Zur Zuverlassigkeit der Durchfihrung der Mundhygienemalinahmen

Die Probanden waren angehalten, ihre Mundhygiengfatg zu dokumentieren.
Zur Dokumentation diente ein Putzkalender, der jmwvein Quartal lang gefihrt und
danach beim Zahnarzt abgegeben wurde.

Die Probanden der Testgruppe sollten — wie im $tyglotokoll angefiihrt — morgens und
abends ihre Zahne mit der elnfeahnpasta (1400 ppm Aminfluorid) putzen und
nachfolgend elmék Kariesschutz Zahnspiilung (250 ppm it 150 ppm F aus
Natriumfluorid und 100 ppm ‘Faus Aminfluorid) verwenden. Die Probanden der
Kontrollgruppe putzten ihre Zahne morgens und abemdisschliellich mit der
elmexX’ Zahnpasta (1400 ppm Aminfluorid).

Die Probanden der Testgruppe putzten im Mittel 21 & 3,1% morgens ihre Zahne und
die Probanden der Kontrollgruppe zu 70,3 + 7,7%0(A32, Anhang Tab. 22, 24).

Geputzt [ Nicht geputzt B Keine Angaben
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w24 w24 W36 W36 w48 w48

Abbildung 32: Mittelwerte der Zuverlassigkeit des PutzverhalteéesProbanden der Test (TG)-
und Kontrollgruppe (KG) am Morgen

Abends putzten 83,4 + 2,7% der Probanden der Tiggtgr und 71,1 £ 7,6% der
Probanden der Kontrollgruppe ihre Zéahne (Abb. 33@ng Tab. 22, 24).
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Abbildung 33: Mittelwerte der Zuverlassigkeit des Putzverhaltdes Probanden der Test (TG)-
und Kontrollgruppe (KG) am Abend

Im gesamten Studienverlauf putzten die Probande eltgruppe im Vergleich zu denen

der Kontrollgruppe signifikant haufiger morgens uadends ihre Zahne (p < 0,001)

(Tab. 28).

Tabelle 28: Mittelwerte (x+ SD) und Statistik* zur Zuverlassigkeit des Zahnepnszewischen

den Probanden der Test- und Kontrollgruppe im &mudrlauf (W = Woche)

Mundhygieneregime

Testgruppe versus Kontrollgruppe p-Wert

Kontrollzeiten X X

Morgens
1. Visite (W 0-W 12) 79,2+7,3 80,8+ 3,4 0,000
2. Visite (W 13 — W 24) 85,2+25 75,3 +3,2 0,000
3. Visite (W 25 - W 36) 86,1+2,2 775+2,1 0,000
4. Visite (W 37 — W 48) 81,9+39 67,4+29 0,000
Gesamt 83,1+4,0 75,3+2,9 0,000

Abends
1. Visite (W 0-W 12) 60,4 +4,5 62,5+2,8 0,000
2. Visite (W 13 — W 24) 85,3+1,8 76,1+25 0,000
3. Visite (W 25 — W 36) 86,1 +1,6 78,7+2,0 0,000
4. Visite (W 37 — W 48) 81,6+3,4 67,1+3,3 0,000
Gesamt 78,4 +2,8 71,1+2,7 0,000

* T-Test bei gepaarten Stichproben auf dem Sigaifgniveau von 0,05 (Sig. zweiseitig)
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Zusatzlich spulten im Mittel 72,8 + 4,0% der Protbam der Testgruppe morgens und
775 = 2,3% abends ihren Mund mit der Kariesschaitegpilung (Abb. 34, 35;
Anhang Tab. 23, 25).
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Abbildung 34: Mittelwerte der Zuverlassigkeit des Spulverhaltdes Probanden der Testgruppe
am Morgen
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Abbildung 35: Mittelwerte der Zuverlassigkeit des Spulverhaltdes Probanden der Testgruppe
am Abend
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6 Diskussion

Der in den meisten industrialisierten Landern bebbete Caries Decline der letzten
25 Jahre steht in ursachlichem Zusammenhang mit bdeiten Verflugbarkeit von
Fluoriden, im Besonderen in Form fluoridierter Zpasten (Rglla et al. 1991, Richards et
al. 1992, Marthaler 1996, Haugejorden et al. 19@n, Cate und van Loveren 1999,
Olofsson und Bratthall 2000). Mehr als 100 Studielegen, dass die Kariesinzidenz durch
die Verwendung fluoridierter Zahnpasten signifikaetluziert werden kann (Holt und
Murray 1997, van Rijkom et al. 1998, ten Cate aad lzoveren 1999). In einer aktuellen
Analyse zu den 6konomischen Konsequenzen der Ka#@esntion mit Fluoriden konnten
Splieth und Flel3a (2008) zeigen, dass diese ingtéchMalde kosteneffektiv ist. Das beste
Kosten-Nutzen-Verhéltnis scheint die kombinierte weéndung von fluoridhaltiger
Zahnpasta, Fluoridgel und fluoridiertem Speisesatzit einem lebenslangen
Gesamtkostenaufwand von 211 — 213 Euro zu bietabeDist allgemein anerkannt, dass
die Fluoride die Kariesentwicklung vor allem durchWerminderung der
De- und Férderung der Remineralisation des Zahnelz®es beeinflussen (Petersson 1993,
ten Cate 2004). Von diesem Kkariespraventiven Effe&hnen auch Patienten in
kieferorthop&discher Behandlung profitieren. Kiefémnopadische Apparaturen erschweren
die Mundhygiene und beginstigen die Plaqueanlage(@iancio et al. 1985, Pender
1986, Pgaard et al. 1988b, Chang et al. 1997). bannvird das Kariesrisiko wahrend
einer kieferorthopadischen Therapie im Schrifttusntkovers diskutiert.

Wahrend einige Autoren eine kieferorthopadische aBdlung nicht als Kariesrisiko
einschatzen (Bach 1953, Ingervall 1962, Muhler 1%4xchrisson und Zachrisson 1971,
Wisth und Nord 1977, Zachrisson 1977, Hollender Beothnerman 1978, Southard et al.
1986, @gaardl989a, Ulukapi et al. 1997), berichten andere vimereZunahme initial
karioser Lasionen wahrend der Behandlung dieseerRanklientel (Shannon und Miller
1972, Gorelick et al. 1982, Mizrahi 1983, Artun uBdobakken 1986, @gaard 1989b,
Kukleva et al. 2002, Chadwick et al. 2005, Alvesakt 2008, Kneist et al. 2008).
Eine Auswahl von Studien zur Kariespravention wabreeiner kieferorthopadischen
Behandlung enthélt Tabelle 30. Die Studienergebndisser Tabelle sollen gleichzeitig
der Wertung der eigenen Ergebnisse dienen.

Nach Auffassung von Balenseifen und Madonia (19Tbgtterjee und Kleinberg (1979)
sowie Scheie et al. (1984) birgt grundsatzlich jédeferorthopadische Apparatur das
Potential zur Schadigung des Zahnschmelzes. Va@edieHintergrund scheint es eine
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logische Schlussfolgerung zu sein, dass herausrealenkiieferorthopadische Apparaturen
im Vergleich zu Multibracketapparaturen mit eineeriggeren Demineralisations- bzw.
Kariesrisiko einhergehen (King et al. 1990). Derrgleich mit Patienten ohne

kieferorthopédische Apparaturen lasst ein erhoKagesrisiko vermuten, so dass der mit
herausnehmbaren Geraten therapierte Patient ifidschatzung des Kariesrisikos eine
gewisse Metaposition einnimmt. Die Herausnehmbaegk&ichtert die Zahnpflege und die
Reinigung der Apparatur gleichermal3en; hinsichtliates kieferorthopadischen

Therapieerfolges ist jedoch die TragezuverlassigkiEs Patienten von elementarer
Voraussetzung (Littlewood et al. 2001). Zudem wde$ Kariesrisiko nicht nur durch die
kieferorthopadische  Apparatur allein, sondern — wibei Patienten mit

Multibracketapparaturen — zusatzlich durch eineoptimale Zahnstellung erhéht, die die
mechanische Plaqueentfernung erschwert und oftdesi§&srund der kieferorthopadischen

Behandlung war.

Studien zur Einschatzung und Verringerung des Keas&os bei Patienten mit
herausnehmbaren kieferorthopadischen Apparaturegedi im Schrifttum kaum vor,
obwohl auch sie zur Bildung neuer Retentionsnisciieth Oberflachen fihren und die
Anlagerung sowie das Wachstum von Mutans-Streptodok beglnstigen
(Batoni et al. 2001).

Bjerklin et al. (1983) berichten Uber eine erhdhieidenz der Approximalkaries bei
Kindern mit herausnehmbaren kieferorthopadischempafgiuren. Pender (1986) stufte
zwar das Hygienerisiko dieser Gerdte im Vergleiah Multibracketapparaturen als
unbedenklich ein, zeigte aber gleichzeitig, dash gie Plaque- und Gingivitiswerte von
Patienten mit Multibracket- und herausnehmbaren afgpoiren im Oberkiefer nach

4-monatiger Tragezeit nicht signifikant voneinandeterschieden.

Alexander (1993) untersuchte das Auftreten von Sthdemineralisationen vor und nach
kieferorthopadischer Behandlung bei 9 bis 11 Jahsn Patienten mit Multibracket- und
herausnehmbaren Apparaturen. Vor Therapiebeginmemuslle 41 Patienten instruiert,
fluoridhaltige Zahnpasta zu verwenden und tagliah flnoridhaltiger Mundspullésung

(500 ppm NaF) zu spulen. Zusatzlich erfolgte zweéipgarlich eine Touchierung mit

Fluoridlack. Nach Abschluss der Behandlung unteestgn sich beide Studiengruppen
bezuglich der Pravalenz von Schmelzdemineralisatiagignifikant voneinander. Bei den
Patienten mit herausnehmbaren Apparaturen wurdéme keeuen Demineralisationen

registriert.
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In anderen Studien bildeten Patienten mit herausbahen Apparaturen die
Kontrollgruppe oder es wurde der Veranderung veesidmer Parameter des Kariesrisikos
bei Eingliederung herausnehmbarer Apparaturen rmmaEmpen (Goultschin  und
Zilberman 1982, Schlagenhauf et al. 1989, Alexanoe Ripa 1993). Allgemein befasst
sich aber eine Vielzahl von Studien unter Verwerdunfluoridhaltiger
Mundhygienepraparate mit der Pravention initialidser Lasionen bei Patienten mit
Multibracketapparaturen. Dabei wurden verschiedeleridverbindungen in Form von
Mundspullésungen, Gelen, Fluids und Lacken untéesiticher Konzentrationen auf ihre

kariespraventive Wirksamkeit gepruft. Eine Auswahihalt Tabelle 30.

Studien zum Kariesrisiko bei Patienten mit herabsm®aren kieferorthopadischen
Apparaturen liegen insgesamt aber kaum vor, so dassvorliegende Studie dieser
Problematik nachging und sich der kariespraventiwatirksamkeit fluoridhaltiger

Mundhygieneprodukte widmete.

Die Anzahl der Studienteilnehmer der in Tabellea@gefiihrten Studien lag zwischen
10 (Dgaard et al. 1986, Vivaldi-Rodrigues et al0o&0und 257 (Stecksén-Blicks et al.
2007). In Abhangigkeit von der Zielstellung varieeder Untersuchungszeitraum zwischen
4 Wochen (Qgaard et al. 1986) und 4 Jahren (Geigdr al. 1992).
An der vorliegenden Studie nahmen 48 Patienten(Tab. 11). Sie wurden Uber einen
Beobachtungszeitraum von einem Jahr in viertei@eh Abstdnden zur Visite
eingeladen. Bei den Probanden dominierte die AKtgsse II/1 (Distalbiss mit
proklinierter Front), gefolgt von den Angle-KlassBh(Mesialbiss) und 11/2 (Distalbiss
mit reklinierter Front) (Tab. 7). Letztlich beendet 24 Patienten der Test- und
21 Patienten der Kontrollgruppe die Studie, so éass Teilnahmerate von 92% bzw. 95%

vorlag (Tab. 11), die eine statistische Analysektgebnisse erlaubte.

In den in Tabelle 30 genannten Studien lag dasRatalter zwischen 7 und 60 Jahren
(Geiger et al. 1992). Vereinzelt wurden mit ,Kindérkeine konkreten Altersangaben
gemacht (O’Reilly und Featherstone 1987) oder eslevaur eine prozentuale Verteilung
von Altersgruppen mitgeteilt (Geiger et al. 1988fewothnlich lagen zur
Basisuntersuchung hinsichtlich des Alters und or&esundheitszustandes zwischen den
jeweiligen Test- und Kontrollgruppen keine signgiken Unterschiede vor. Die teilweise
betrachtliche Verlustrate an Probanden Uber dieeDaler Studien konnte aber die

Homogenitat der Studienanlage beeintrachtigt haben.
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Die angegebenen Probandenzahlen der in Tabellen8taleenen Studien geben die
Patienten wieder, die von Anfang bis Ende an demi&h teilgenommen hatten. In der
vorliegenden Studie hatten insgesamt 45 Patienten zom Ende an der Studie
teilgenommen; 21 in der Kontrollgruppe und 24 in @estgruppe. Das Alter der Patienten
lag im Mittel bei 14 Jahren, wobei der jingste $otkilnehmer 7 und der alteste 41 Jahre
alt war. Zu Studienbeginn lagen zwischen den Prddarder Test- und Kontrollgruppe
keine signifikanten Unterschiede in den Mundhygiedizes, im Kariesstatus und in den
Speichelkeimzahlen vor (Tab. 6). Eine wesentlicleglitrate an Patienten trat nicht auf,

sodass die Homogenitat als Storfaktor longitudirer ein Jahr kontrolliert wurde.

Fluoride werden Patienten in kieferorthopadischerhd@hdlung allgemein empfohlen
(Benson et al. 2008). Sie konnen die EntwicklungieneLasionen im Bereich der
Bracketzirkumferenz bei taglicher Verfugbarkeit beungen (O’Reilly und Featherstone
1987, Bgaard 1989b) (Abb. 36).

Abbildung 36: Initial kariose Lasionen im Bereich der Brackedtaimferenz nach Entbanderung
(Zingler 2008 aus Kneist et al. 2008)

Ob der Kkariespraventive Effekt fluoridierter Zahsigm wahrend einer
kieferorthopadischen Therapie durch die zusatzliclerwendung fluoridhaltiger
Mundspullésungen vergro3ert werden kann, wird lavars diskutiert und wurde deshalb
in der vorliegenden Studie hinterfragt.

Hirschfield (1978) und Boyd (1992, 1993) berichtgnon einer Verringerung des
Demineralisationsrisikos  durch  die  zusatzliche \Mardung fluoridhaltiger
Mundspullésung (vgl. Tab. 30). Auch @gaard (1986ajpfiehlt Fluoridspilldsung mit
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niedrigem pH-Wert, durch deren Anwendung die Enklieg behandlungsbedurftiger
karioser Lasionen bei kieferorthopadischen Patrente#ermeidbar sein soll
(Dgaard 1989a, b). Demgegenuber konnten Benson. g2@04) im Rahmen einer
Ubersichtsarbeit keine Evidenz fur den kariespriven Nutzen fluoridhaltiger
Mundspullésung in dieser Patientenklientel seheri Bicht kieferorthopadischen
Patienten wird der kariespraventive Effekt von Mspidllosungen mit 26% bewertet
(Marinho et al. 2003a); bei Patienten mit heraustigren Apparaturen und
Multibracketapparaturen ist dieser Nutzen weitdstgel ungeklart. Die Inzidenz initial
karioser Lasionen schwankt bei Patienten mit Muditketapparaturen durch Anwendung
fluoridhaltiger Mundspullésungen zwischen 0% (Dyard Shannon 1982) und 25%
(Alexander 1993, Lovrov et al. 2007), wobei die Ader Fluoridverbindung
unberticksichtigt bleibt. In der Mehrheit der Studiand das anorganische Natriumfluorid
Anwendung; organische Fluoridverbindungen wurdemnkaingesetzt. In einer jingeren
Studie von @gaard et al. (2006) wird der Kombinma@as Aminfluorid/Zinnfluorid (AZF)
im Vergleich zum Natriumfluorid eine effizientereifkbamkeit zugesprochen. Durch die
zweimal tagliche Anwendung von Zahnpasta mit einélooridgehalt von 1400 ppm
Fluorid aus AZF und der abendlichen Verwendung AdRiger Mundspullésung
(250 ppm F konnten initial kariose Lasionen, Plaquebesieglund Gingivitis Uber die
Dauer der Behandlung auf dem Niveau vor der Br&tdeting gehalten werden
(p > 0,05). Das in der Zahnpasta bzw. Mundspullgswenthaltene Zinn durfte
antibakteriell wirksam gewesen sein. Bei den Pagieder Kontrollgruppe, die das gleiche
Hygieneregime unter Verwendung natriumfluoridhatig Mundhygieneprodukte
angewendet hatten, unterschieden sich diese Behindegen signifikant; sie hatten sich

nicht verbessert.

In der vorliegenden Studie wurde der Frage nachyggg welchen kariespraventiven
Nutzen die zweimal tagliche Anwendung fluoridhatidMundspullésung in Kombination
mit fluoridhaltiger Zahnpasta bei Patienten mit dumnehmbaren kieferorthopadischen
Apparaturen erzielen kann. Die Patienten der Tepfwe verwendeten 10 ml elnfex
Kariesschutz Zahnspulung (250 ppm Fluorid aus Amimd Natriumfluorid) nach dem
Zahneputzen, spullten aber morgens und abends.dlienten der Kontrollgruppe putzten

ihre Zahne mit der gleichen Zahnpasta (1400 ppmnflaorid), spulten jedoch nicht.

In der Mehrheit der angefiihrten Studien (Tab. 3@wendeten die Patienten einmal

taglich — vorwiegend nach dem abendlichen Zahneputz durchschnittlich 10 ml
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Mundspullésung. Kontrollgruppen (Tab. 30) warender tUberwiegenden Anzahl der
Studien angelegt; in drei Studien fehlten sie (Megnet al. 1979, Geiger et al. 1988,
1992). Die Fluoridkonzentration der Mundspullésumtgey zwischen 250 und 2000 ppm.

@gaard et al. (2006) wahlten einen Beobachtungsmeit Uber die gesamte Dauer der
kieferorthopédischen Behandlung. Die Autoren kdhémben das Auftreten initial karioser

Lasionen im Bereich der Bracketzirkumferenz an déeren vier Schneidezdhnen. Im
Rahmen dieser Studie wurden ein Jahr lang die Mymidheparameter an allen Zéahnen

der Patienten registriert.

Bei Patienten ohne kieferorthopadische Behandlanfuoridhaltige Zahnpasta eindeutig
kariespraventiv wirksam. lhre praventive Fraktionirav mit 24% angegeben
(Marinho et al. 2003b). In diesem Zusammenhang istheneben der
Anwendungshaufigkeit auch die Fluoridkonzentratioron Bedeutung zu sein
(Alexander und Ripa 2000). D’Agostino et al. (1988)igten bei zweimal taglicher
Anwendung eine statistisch tUberlegene Wirksamkeit ¥500 ppm Fluorid enthaltender
Zahnpasta im Vergleich zu einer Zahnpasta, die 1ppth Fluorid enthielt. Auch
Marinho et al. (2003b) schlussfolgerten eine deekBeziehung zwischen der

Fluoridkonzentration und der kariespraventiven \&drkkeit.

Im Rahmen dieser Studie erhielten alle Patientemex! Kariesschutz Zahnpasta mit

einem Fluoridgehalt von 1400 ppm aus Aminfluorid.

Unumstritten ist heute, dass der kariespraventifekEeinzelner Fluoridzubereitungen in
Abhangigkeit vom individuellen Kariesrisiko betraethwerden muss. Bezogen auf die
kariosen Flachen erzielen gleichdosierte Fluoridieotrationen bei Hochrisikopatienten
eine signifikant groRere praventive Wirkung als Batienten mit niedrigem Kariesrisiko
(Stamm et al. 1984, Bohannan et al. 1985). Da matie in kieferorthopéadischer
Behandlung einem erhéhten Kariesrisiko ausgesetd{ k6nnten sie in starkerem Malie

von der Wirksamkeit hoher dosierter Praparate peoén.

Unter Verwendung fluoridierter Zahnpasten schwankiie Pravalenz neuer
Schmelzlasionen bei Patienten mit Multibracketappaen zwischen 13 und 75%
(Gorelick et al. 1982, Mitchell 1992a, Wenderoth a#t 1999, Fornell et al. 2002).
Chang et al. (1997) wiesen darauf hin, dass beis296% aller kieferorthopéadischen
Patienten Schmelzdemineralisationen auftreten; d@ehwankungsbreite ist mit

verschiedenen Methoden der Datenerhebung zu emnklare
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Die Demineralisation des Zahnschmelzes im BereamhBtacketzirkumferenz (Abb. 36)

ist eine unerwunschte Nebenwirkung kieferorthopéitis Therapie von erheblicher
klinischer Bedeutung (Gorelick et al. 1982, @gahe@9b, Mitchell 1992, Pancherz und
Muhlich 1997) und wird in Gegenwart verstoffwechsebr Kohlenhydrate durch

Mutans-Streptokokken als schnell verlaufender Fs®ieeschrieben (Gorelick et al. 1982,
Mizrahi 1983, @gaard et al. 1988b). Auch unter diiefthopéadischen Béndern, die mit
fluoridhaltigem Zement befestigt wurden, wird diesentwicklung beobachtet

(dgaard 1985).

Initial kariose Lasionen (D1) konnen nach der Ent®ung remineralisieren
(Backer Dirks 1966, Von der Fehr et al. 1970, Ollgeind Featherstone 1987, Artun und
Thylstrup 1986, @gaard et al. 1988c). So konnt&kBabirks (1966) nachweisen, dass bei
praventiver Betreuung 87% initial karibser Zahntfjfiadthen in einem
Beobachtungszeitraum von 7 Jahren stagnierten bewineralisierten (Abb. 37). Eine
Stagnation bzw. Remineralisation initial kariosgpfoximalflachen wurde 11 Jahre spater
von German (1977) nach einem Beobachtungszeitramm9vJahren in 42% der Falle
registriert und publiziert (Abb. 37).

Glattflachen, 7 Jahre Approximalbereich, 9 Jahre
Demineralisation Demineralisation
A Ar
Kavitation 9 (12,5%) Kavitation 175 (58%)
Kavitation Kavitation
Inaktivierung 26 (36,1%) Inaktivierung 93 (31%)
egression 37 (51,3%) egression 33 (11%)
Zeit (Jahre)' Zeit (Jahres

Abbildung 37: Zur Remineralisationsfahigkeit initial karioser dignen an Zahnglattflachen
(links, nach Backer Dirks 1966) und Approximalflaah(rechts, nach German 1977)

Oftmals sind initial karidse L&sionen jedoch irnesieel (Artun und Brobakken 1986,
O'Reilly and Featherstone 1987, @gaard et al. 1988b@dgaard (1989b) zeigte anhand
einer Vergleichsstudie zwischen 19-jahrigen jun@gwachsenen, dass selbst mehr als

5 Jahre nach Entbanderung bei kieferorthopadiséhagienten eine signifikant héhere
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Pravalenz an Demineralisationen vorlag. In einenggien Studie beobachteten
Mattousch et al. (2007) das Remineralisationsveghahitial karioser Lasionen tber einen
Zeitraum von 2 Jahren nach Entbanderung. Die Antéeemen zu der Erkenntnis, dass
wahrend einer kieferorthopadischen Behandlung amisine initial kariose Lasionen nur

eine sehr begrenzte Fahigkeit zur Remineralisddesitzen.

Diese weil3lich-opaken Veranderungen bleiben alselirg einer kieferorthopadischen
Therapie ein ernsthaftes Problem (Gorelick et &82]1 @gaard et al. 1988c,
Boersma et al. 2005) und konnen insbesondere imrki@er eine &sthetische
Beeintrachtigung darstellen (dgaard 1989b). Inikaliose L&sionen treten allgemein
gehauft an den ersten Molaren auf (Jgaard 1989bzravi 1983). Bei
kieferorthop&dischen Patienten konnen Schmelzdealisationen an allen Z&hnen
beobachtet werden, jedoch sind sie im zervikalesh mittleren Drittel der Bukkalflachen
lateraler Schneidezahne des Oberkiefers und derdboe des Unterkiefers sowie der
ersten Molaren am hé&ufigsten zu diagnostizierenrdl@x et al. 1982, Artun und
Brobakken 1986). Neben Zachrisson und Zachriss@@1(lsowie Geiger et al. (1988)
sient auch @gaard (1989b) die Pramolaren des Ueferk in starkerem Mal3e von
Demineralisationen betroffen als die ersten Molaggaard (1989b) vermutet die Ursache
hierfir in der Position der Brackets, die auf Grutled Zahnanatomie dieser Zahngruppen
relativ gingivanah geklebt werden mussen. Folghatd die Plagueanlagerung begunstigt
und deren Entfernbarkeit erschwert, wobei eine nalmeare Beziehung zwischen der
Plaguemenge und der Anzahl karidser Lasionen le&idrthopadischen Patienten besteht
(Zachrisson 1976, @gaard et al. 1988l&Jgaard 1989a).

Bei den Patienten der vorliegenden Studie wurdédialitkariose Lasionen zu Beginn und
nach 12-monatiger Behandlungszeit erhoben, wobeStelienbeginn nicht gleichzeitig
der Behandlungsbeginn war. Zwischen den PatienggnTdst- und der Kontrollgruppe
unterschieden sich die Befunde nicht signifikant neioander (Tab. 27) und
verschlechterten sich Uber den Beobachtungszeitracimh Der Grund dafir kénnte in der
Regelmaligkeit der Durchfihrung der taglichen Muwugidne bei Verwendung der

gleichen Zahnpasta liegen.
In Ubereinstimmung zu Geiger et al. (1992), Gawoeskal. (1999), Alexander und Ripa
(2000, Dgaard (2001), Kalha (2004) und Vivaldi-Rodriguésake (2006) erfordert die

regelmafiige Anwendung kariespraventiv wirksamer dpiillésungen ein hohes Mal3 an

Patientenmitarbeit.
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Geiger et al. (1992) ermittelten in ihrer Studig Reduktion initial karioser Lasionen
durch fluoridhaltige Mundspilldsung bei kieferonéalischen Patienten, dass nur 13% der
206 Studienteilnehmer die Mundspullésung (500 ppafr)Naglich angewendet hatten. Im
Ergebnis wiesen die Patienten, die mindestens allei Tage gespllt hatten, signifikant
weniger Demineralisationen im Vergleich zu jener, alie die Mundspullésung nur
unregelmallig verwendet hatten. Bei regelméafRigenrabeb wurde eine Inzidenz initial
karioser Lasionen von 21% ermittelt, bei unregeligé’vVerwendung lag dieser Wert bei
49%.

Nur in wenigen klinischen Studien wurde das Mundéygverhalten durch einen Kalender
erfasst (Tab. 30). In der vorliegenden Studie waadle Patienten angehalten, die
Durchfuhrung der MundhygienemalRnahmen in einem -Pbizv. Spulkalender zu

dokumentieren (Anhang). Zu jeder Visite — also ilmstand von 3 Monaten — wurden die
ausgeflllten Kalender gegen neue ausgetauschtP&ienten der Testgruppe putzten im
Mittel zu 80% jeden Morgen und jeden Abend ihrer&Abb. 32, 33). Die Patienten der
Kontrollgruppe hatten zu etwa 70% morgens und abdné Zahne geputzt (Abb. 32, 33).
Beide Gruppen unterschieden sich bezuglich desvBiitaltens signifikant (Tab. 28).

Die Probanden der Testgruppe wendeten dariiber $imbe elme® Kariesschutz

Zahnspulung im Mittel zu 73% nach dem morgendlicBahneputzen an und abends zu
75% (Abb. 35). Durch das Fuhren dieser Kalender drel stetige Motivation zur

Mundhygiene zu jeder Visite dirfte eine gute Koapiensbereitschaft erreicht worden
sein, die zu dem akzeptablen Ergebnis fuhrte. Bai Batienten der Testgruppe konnte
dariiber hinaus auch eine Senkung der extrem hoheéogknen Speichelkeimzahlen
registriert werden. Im Vergleich zur Kontrollgrupp@nnte dies durch das haufigere
Putzen zusammen mit der nachfolgenden Mundspultnegclet worden sein; die Auflage

zur Mundspulung wiederum konnte die RegelméaRigklels Zahneputzens bei diesen
Patienten verbessert haben. Letztlich lag mit 808oirssgesamt gutes Putzverhalten in

beiden Gruppen vor.

Bruun und Thylstrup (1984) zeigten eine indirekiezi#hung zwischen dem DMFS und
der Fluoridkonzentration des Speichels auf. Auclkworth et al. (1992) ermittelten eine
Dosis-Wirkungs-Beziehung zwischen den Fluoridkotragionen in Speichel und Plague
nach Langzeitgebrauch fluoridhaltiger Zahnpastend ubeobachteten in einer
3-Jahres-Studie, dass der Karieszuwachs mit deroriéfgehalt der Plaque und des

Speichels indirekt korreliert. Gilzow und Kohler 99B) registrierten unter
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In-vitro-Bedingungen eine signifikante Zunahme dduoridkonzentration an/in der
Schmelzoberflache durch die Anwendung fluoridhaltigahnpasta. Nach 10-wéchiger
zweimal  taglicher  Einwirkung  aminfluoridhaltiger H@pasta stieg die
Fluoridkonzentration um 1731 ppm an und war im V&ol zu natriumfluoridhaltiger
Zahnpasta achtfach hoher ausgepragio6 ppm). Gleichfalls wurde deutlich, dass der
Fluoridgehalt der untersuchten Schmelzoberflachdie, mit fluoridfreier Zahnpasta
geputzt worden waren, signifikant abgenommen hBlitese Ergebnisse unterstreichen die
Reversibilitat der Fluorideinlagerung und verdeindéin die Notwendigkeit permanenter

Fluoridverfugbarkeit am Wirkort.

Der DMFS wurde in 5 Studien der in Tabelle 30 afifggen Studien erfasst. Nur
Wisth und Nord (1977) registrierten unter Verwerngldluoridhaltiger Mundspillésung
den Kariesstatus und kamen zu dem Ergebnis, dasferdithopadische Patienten
1,5 bis 2 Jahre nach Entbé&nderung tendenziell weni{pries aufwiesen als ihre
Altersgefahrten, die zu keinem Zeitpunkt eine Muhlicketapparatur getragen hatten.
Dieses Ergebnis wird neben der Anwendung einerd,8&F-haltigen Mundspullésung
mit den regelmaRigen zahnéarztlichen Kontrollen wabdr der kieferorthopadischen
Behandlung begriindet. In neueren Studien wirddiltgs haufig darauf hingewiesen, dass
der DMFS als Pradiktor des Demineralisationsrisibogeeignet ist (Lovrov et al. 2007,
Stecksén-Blicks et al. 2007). Eine mogliche Ursadbte in der oftmals niedrigen

Kariespravalenz der untersuchten Patienten zu sehen

Bei den Patienten dieser Studie wurde der DMFT tadi€nbeginn und nach einem Jahr
erhoben. Sowohl die zahn- als auch die zahnflacdmadene Betrachtung der karibsen,
fehlenden und geflllten Zahne zeigte Uber den Badbagszeitraum keine signifikanten
Veranderungen — weder zwischen den Patienten dst- Ted Kontrollgruppe noch
zwischen Beginn und Abschluss der Studie (Tab. EMe Inzidenz (initial) karioser
Lasionen konnte ebenfalls in beiden Studiengrupeemieden werden (Tab. 27).

Die kieferorthopadische Behandlung mit Multibraclgdaraturen geht oftmals mit
zunehmender Plaquebesiedlung einher (Huser et 990,1Di Murro et al. 1992,
Burch et al. 1994, Chang et al. 1999, Alves e808). 1986 beobachtete Pender diese
Entwicklung auch bei herausnehmbar kieferorthomddisherapierten Patienten im
mittleren Alter von 12 Jahren. Der Autor beobadhtefass sich die Plaquebesiedlung von
Kindern mit herausnehmbaren Apparaturen (n = 8) Mnttibracketapparaturen (n = 14)

im Oberkiefer 4 Monate nach Eingliederung nichtngigant voneinander unterschied.
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Auch Addy et al. (1982) gehen davon aus, dass heedumbare Apparaturen zur
signifikanten Zunahme der Plaqueakkumulation fihren

Diese Hypothese kann mit den Plaquebefunden deliegenden Studienergebnisse
gestitzt werden. Zu Studienbeginn lag die approbarRéaquebesiedlung aller Teilnehmer
zwischen 64 und 69% (Abb. 21). Bei den Probanden Ktmntrollgruppe blieb die
Mundhygiene im Bereich ,,maRig“. Der Entzindungtmus$ der Gingiva sank im
Beobachtungszeitraum bei den Patienten der Tegtgrup die Kategorie ,,schwacherer
Zahnfleischentziindung®. Die Probanden der Kontrajge behielten den Zustand einer
,,mittelschweren Zahnfleischentzindung” bei. Tuncend Baylas (1990) sowie
Burch et al. (1994) verweisen darauf, dass dieseiEkiung letztlich dem unzureichenden
Mundhygieneverhalten der Patienten geschuldetDs. Putz- und Spulhaufigkeit bzw.
Zuverlassigkeit der Studienteilnehmer war — wie elisr angefihrt — sehr gut
(Abb. 32 bis 35). Dass sich die Mundhygieneindingeht verbesserten, kann durch die
Putztechnik bzw. aufgewendete Zeit begriindet Sonwird gegenwartig die Empfehlung
einer festen Putzzeit als tGberholt erachtet. Viainssllten Patienten zur Aneignung einer
effizienten Systematik und Vollstandigkeit der Regumgsprozeduren instruiert und
motiviert werden (Doérfer et al. 2007). Immerhin kten die Studienteilnehmer ein
Ansteigen der Mundhygieneindizes vermeiden. InTastgruppe sanken die extrem hohen
Keimzahlen an Mutans-Streptokokken im Speichel dolglich auch in der Plaque
(Mundorff et al. 1993, Kneist et al. 1998). Ununign sind Mutans-Streptokokken ein
wichtiger Faktor im multikausalen Ursachengefiige Karies (Abb. 3) (Loesche 1986,
Schréder und Edwardsson 1987, Kohler et al. 1988atl 1993, LeBlanc 1994, Marcotte
et al. 1998, @gaard 2001). In zukunftigen Studielites der Erfolg des Zahneputzens —
also die Reduktion der Plaque — durch Einubunggyeter Putztechniken kontrolliert und
verbessert werden.

In der vorliegenden Studie wurden die Patienten Studienbeginn gebeten, einen
Fragebogen zum Thema Zahngesundheit auszufilldmeiDaurde auch ihre personliche
Einstellung zur Mundhygiene erfragt. Obwohl die et der Patienten regelmalige
Mundhygiene fur wichtig hielt (Abb. 11) und angalweimal taglich die Zahne zu putzen
(Abb. 13), zeichnete sich im Ergebnis der Befrageimgmangelhaftes Wissen uber die
Entstehung und Vermeidung der Karies ab, das ikl&ng mit der verbesserungswirdigen
Mundhygiene und Reduktion der kariogenen KeimeRtebanden steht.

Nach Krasse (1996) beherbergen Hochrisikopatientenalso auch Patienten in

kieferorthopadischer Behandlung -  gewdhnlich hohe eimgahlen an
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Mutans-Streptokokken und zeichnen sich durch eirengelhafte Mundhygiene aus;
Konzentrationen von mehr als*lGFU an Mutans-Streptokokken pro ml Speichel sind

vermutlich mit einem hohen Kariesrisiko vergesdiidtet (Beyth et al. 2003).

Bei Patienten mit Multibracketapparaturen registele Corbett et al. (1981) und
Mattingly et al (1983) eine Zunahme an Mutans-Stiepkken; ebenso kann sich die
Anzahl an Laktobazillen nach Eingliederung von Mulcketapparaturen erhdéhen
(Forsberg et al. 1991). Schlagenhauf et al. (198@tersuchten den Einfluss
kieferorthopadischer Behandlung auf Parameter delviduellen Kariesrisikos. Die
Autoren kamen zu der Einschatzung, dass mit Maltketapparaturen behandelte
Patienten aus mikrobiologischer Sicht einem hohdfanesrisiko ausgesetzt sind als

Altersgefahrten mit herausnehmbaren kieferorthcguhain Geréten oder Unbehandelte.

Andere Autoren sind der Auffassung, dass auch bkestumbare kieferorthopéadische
Apparaturen mit einer Erh6hung der Mutans-Streptkkozahlen einhergehen kdnnen.
Batoni et al. (2001) untersuchten das Vorkommen Watans-Streptokokken bei
147 Kindern im Alter zwischen 8 und 10 Jahren, dieinerlei fluoridhaltige

Mundhygieneprodukte verwendeten. 53 von ihnen truiggst mindestens 6 Monaten eine
herausnehmbare Apparatur. 60,4% dieser Kinder ufigB% der Kinder ohne

kieferorthopadische Apparatur (p > 0,05) beherlsgrgilutans-Streptokokken in ihrer
Plaque, wobei die Isolationsfrequenz in der Gruppeferorthopadischer Patienten
signifikant héher war (p < 0,05). Im Ergebnis ihftdntersuchungen schlussfolgerten
Batoni et al. (2001), dass auch herausnehmbarer&ithopadische Apparaturen die
Kolonisierung und damit die Keimzahl von Mutanseptokokken begtinstigen kénnen
und verweisen auf die Notwendigkeit des Monitorikgsiogener Keime. Letzteres wurde

in der eigenen Studie durchgefuhrt.

Zu Studienbeginn beherbergten zwischen 65% und 7dé Probanden hohe
Mutans-Streptokokkenkeimzahlen von mehr al8 f® ml Speichel (Abb. 25). Dieser
Befund verdeutlicht, dass die untersuchte Patidédisariel zur Gruppe der
Kariesrisikopatienten gezahlt werden muss. Zudemnte in Ubereinstimmung zu
Gorbert (2003) aus insgesamt 279 API- und den ddriurggen Mutans-Streptokokken-
Befunden von allen Visiten eine positive Beziehangschen den Schweregraden des API
und der Keimzahlhéhe von Mutans-Streptokokken imei@pel aufgezeigt werden

(Tab. 21, 22). Hohe Keimzahlklassen im Speichetdtmrten mit hohen Plaguebefunden.
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Die Anzahl von Laktobazillen blieb in der unterstesh Patientenklientel Uber den
gesamten Beobachtungszeitraum stabil. Nach Hamilten al. (1985) und
Bradshaw et al. (1990) sind Laktobazillen fluorgistent. Es konnte jedoch auch wieder in
Ubereinstimmung zu Gorbert (2003) eine positivei@aang zwischen dem PBI und der
Laktobazillenzahl aufgezeigt werden (Tab. 23, 24Bei Betrachtung von
279 Befundpaaren korrelierten hohe Laktobazillefeamit hohen PBI-Werten.

In der Literatur liegen nur sehr wenige Studien Bynamik der Mutans-Streptokokken
unter Verwendung fluoridhaltiger Mundspulldsungesi kieferorthopadischen Patienten
vor. Frihe Untersuchungen von Kilian et al. (1978=yten, dass die Entwicklung junger,
5 Stunden alter Plaque durch eine Mundspulung 2#0ONaF-Losung nicht beeinflusst
wird. Lediglich zwei Studien der in Tabelle 30 zowaengefassten Arbeiten beobachteten
die Entwicklung der Speichelkeime bei Patienten nhtultibracketapparaturen.
@gaard et al. (2001) registrierten nach 12-wochekdt Applikation eines Difluorsilan-
Lackes eine tendenziell geringere Speichel- und quelbelastung durch
Mutans-Streptokokken bei Patienten mit Multibraekgiaraturen. Brétas et al. (2005)
konnten durch die zweimalige Anwendung eines 0,4f-8altigen Gels im Abstand von
15 Tagen elektronenmikroskopisch aber keine Reduktier Mutans-Streptokokken in
Plague und Speichel von 23 Patienten mit Multibedagparaturen nachweisen.
Die Kombination von Aminfluorid mit Zinnfluorid, Wkstoffe der sogenannten
2. Generation in Mundspullésungen, haben nach Neitu$2002) eine synergistische
Wirkung, wobei das Zinnion antibakteriell wirkt fvd.overen 2001). Nach St6Rer (2006)

ist dartber hinaus die kariespraventive Wirkung samnfluorid unumstritten.

Neben den zusétzlich geschaffenen Retentionssteien kieferorthopadischen Apparatur
konnen auch die physikochemischen Eigenschaftenvdevendeten Materialien die
Plagueakkumulation beeinflussen. So zeigten Lessa ale (2007), dass die

Acrylbasisplatten herausnehmbarer kieferorthop&eis@pparaturen bereits nach einer
Woche mit Mutans-Streptokokken besiedelt waren. mGdiottir und

Hensten-Pettersen (1993) untersuchten die zytatioeis und antibakteriellen Effekte der
metallischen Anteile kieferorthopadischer Apparatur Die Autoren kamen zu dem
Ergebnis, dass von den verwendeten Legierungerzyotoxischer Effekt ausgeht, der
maoglicherweise die Ausbildung einer Gingivitis bagtigen kann. Zudem wurde ein

geringer antibakterieller Effekt auf Mutans-Streqatkken nachgewiesen, der ungefahr
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20% der Wirksamkeit des Chlorhexidins entsprach;n eEffekt auf die

Plaquezusammensetzung bleibt noch unklar.

In Ubereinstimmung zu den friihen Arbeiten von Bloond Brown (1964) und Adams
(1967) und den weiterfiuhrenden Studien von Stratemand Shannon (1974),
Gorelick et al. (1982), Lundstrom und Krasse (1983thlagenhauf et al. (1989),
Netuschil et al. (1989), Huser et al. (1990), Twatmet al. (1995, 1997a,b, 1998),
Heinrich-Weltzien et al. (1999, 2000), Gehlen et(2000), Batoni et al. (2001), Chadwick
et al. (2005) und Kneist et al. (2008) bedurfenidPén in kieferorthopéadischer
Behandlung einer intensiven Betreuung, da sie eirembhten Kariesrisiko ausgesetzt
sind. Die Anwendung fluoridhaltiger Mundhygieneputite ist bei diesen Patienten

unerlasslich und besitzt zweifellos einen hohetiésteert.

Im Rahmen der Literaturrecherche dieser Arbeit teegjch, dass die Ergebnisse der
vorliegenden klinischen Studien nur bedingt mitaoter vergleichbar sind (vgl. Tab. 30).
Nach Chadwick et al. (2005) ist es nicht mdglichie dUberlegenheit einer
Darreichungsform oder einer Fluoridverbindung enimsiert herauszustellen; der
Gebrauch fluoridhaltiger Zahnpasten kann jedoch Abhangigkeit von der
Fluoridkonzentration auch bei Patienten mit Mulitketapparaturen das Auftreten initial

karioser Lasionen reduzieren.

Wenngleich O’Reilly und Featherstone (1987) sowéné&s und Gabris (1991) berichten,
dass fluoridhaltige Mundspullésungen das Auftretetial karioser Lasionen wahrend der
kieferorthopadischen Behandlung reduzieren konsemlussfolgerten Derks et al. (2004)
im Ergebnis einer Ubersichtsarbeit, dass die ptixenFraktion fluoridhaltiger
Mundspullésungen bei Patienten mit Multibracketappaen nicht beurteilt werden kann.
Der Gebrauch von Zahnpasta und Gel mit hohen HRkonzentrationen
(1500 bis 5000 ppm) oder die ergdnzende Anwendwry Chlorhexidin zeigten eine
demineralisationshemmende Tendenz. Auf Grund exlBsierter Empfehlungen aus
anderen Bereichen der ZahnheilkunelmpfehlenBenson et al. (2004) Patienten mit
Multibracketapparaturen die tagliche Mundspulungt j05% natriumfluoridhaltiger
Mundspullésung.

Letztlich kann die Mehrzahl der Patienten durch #iembination aus permanenter
Fluoridverfugbarkeit, Erndhrungsempfehlungen und chmaischer Plaquekontrolle
erfolgreich betreut werdeariber hinaus sind Mundhygieneinstruktionen, damtkolle

des Lernerfolges und die Verordnung spezieller iiidipodparate wichtige Instrumente zur
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Optimierung der individuellen Mundhygiene im Rahmemer kieferorthopadischen
Behandlung (Geiger et al. 1992, Benson et al. 208Bgignete Prophylaxekonzepte sind
fur den Praktiker wiinschenswert und notwendig (Biadd al. 2001, Derks et al. 2007).

Die Ergebnisse dieser Studie sollen dazu einerra&@gieisten. In Ubereinstimmung mit
Zachrisson (1976), Alves et al. (2008) und Kneistle (2008) zeigen die vorliegenden
Ergebnisse, dass Zahnschaden in Form von initiatios@n Lasionen infolge
kieferorthopédischer Therapie durch adaquate Mugiéhe und Kontrolle der
Mutans-Streptokokken vermeidbar sein durften. Durdie intensive Betreuung
entwickelten die Patienten im Studienjahr keinemig&zuwachs und auch keine neuen

initial kariésen Flachen (Tab. 27).

Ob die Reduktion der hohen SpeichelkeimzahlklagseMutans-Streptokokken bei den
Patienten der Testgruppe dem signifikant haufigéhetzen oder aber der Verwendung der
Mundspullésung oder der Kombination von regelmafiigeZahneputzen und
nachfolgender Verwendung der Mundspullésung zugedmn werden kann, bleibt offen.
Wesentlich ist, dass initial kariése Lasionen imdba Untersuchungsgruppen vermieden
werden konnten; der antibakteriellen Wirkung der erwendeten Mundspullésung sollte

aus wissenschatftlicher Sicht weiterfihrend nachggega werden.
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7 Schlussfolgerungen

Patienten in kieferorthopadischer Behandlung sindre erhéhten Kariesrisiko ausgesetzt,
da jede kieferorthopadische Apparatur kariogenekrddrganismen — wie vorliegend
nachgewiesen — zusatzliche Retentionsstellen bietet

Die gewissenhafte Instruktion und fortwéhrende Mation des kieferorthopadischen
Patienten zur DurchfiUhrung einer adaquaten Mundmgi unter Verwendung
fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte ist deshalb Zdermeidung initial kariéser und

karioser Lasionen unerlasslich.

In der vorliegenden Studie wurden alle Patientagehalten, ihre Mundhygieneaktivitaten
in einem Putzkalender zu dokumentieren. Nur duiehkdntrollierte Dokumentation der
Mundhygiene konnten Unterschiede im Putzverhaltemischen den homogenen
Behandlungsgruppen nachgewiesen werden, die diedérfilr die Schwierigkeiten einer

Effizienzbewertung der zusatzlichen VerwendungMendspullésung erkennen lassen.

Ob die Aufforderung zur Mundspilungnach dem Zahneputzeim Sinne des
,,Hawthorne-Effektes* zu dem haufigeren ZahneputdenPatienten der Testgruppe und
somit zur Senkung der extrem hohen kariogenen Belieimzahlen beigetragen hat oder
die zusatzliche Mundspillung allein die Senkung ldeimzahlen herbeifiihrte, kann im
Rahmen dieser Studie nicht abschlieend beantweeteten.

Vor diesem Hintergrund kénnen aus den ErgebnisserStudie die Schlussfolgerungen

abgeleitet werden, dass:

» das Fiuhren eines Putzkalenders als geeignetesrresit zur Motivation und Kontrolle
der Zuverlassigkeit der Patienten in zukilnftigemi&then Studien Eingang finden

sollte.

e durch die intensive Betreuung der Patienten diedémz intial karidser und/oder
karioser Lasionen sowohl durch die alleinige alschawdurch die kombinierte
Anwendung einer fluoridhaltigen Zahnpasta mit eith@oridhaltigen Mundspullésung

vermieden werden kann.

« die zusatzliche Verwendung einer fluoridhaltigen ndspillésung bei Patienten in
kieferorthopadischer Behandlung zu einer Reduktibnher Keimzahlen an
Mutans-Streptokokken fihrt und empfohlen werdentesolweil die Mundspulung
gleichzeitig die Regelmaligkeit der Zahn- und Mwwgiéne fordern durfte und damit

den kariespraventiven Erfolg unterstitzt.
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Einladung zur Teilnahme an der klinisch-mikrobiologischen Studie
Sehr geehrte/r

Weil Sie gesundheitsbewusst sind, werden Sie gefjgigvkieferorthopadisch behandelt.
Ziel der Behandlung ist eine optimale Zahnstellung.

Von Ihrem Kieferorthopaden wurden Sie darauf hingeen, dass das Tragen einer
“Spange” erhéhte Bemihungen bei der Mundhygienianegt.

In der modernen Zahnheilkunde stehen fluoridhaligéanpflegeprodukte (Zahnpasten,
Mundspullésungen) zur Verflgung, die das Karielsoisi wéhrend einer
kieferorthopédischen Behandlung senken. Kariesalsb kein Schicksal, sondern kann
durch gezielte Prophylaxemalinahmen vermieden werden

An der Poliklinik fur Kieferorthopédie der FriedncSchiller Universitat Jena soll in einer
Studie die Wirksamkeit vorlmexX Kariesschutz Zahnpastand elmeX Kariesschutz
Zahnspulungbei Patienten in kieferorthopadischer Behandlunig merausnehmbaren
Apparaturen untersucht werden.

Die Studie beginnt mit einer zahnarztlichen Untehsung. Als kariesprophylaktisch
wirksame fluoridhaltige Zahnpflegeprodukte komneémexX Kariesschutz Zahnpastand
elmeX Kariesschutz Zahnspiilungnd elmeX InterX medium Kurzkogahnbiirstezum
Einsatz. Diese Produkte - einschlie3lich Zahnbarsteerden fir die Studie kostenlos zur
Verfugung gestellt. Es entstehen fur Sie keinéslgiosten.

Von dem Wissen um das eigene Kariesrisiko und déglighkeiten dieses Risiko zu
senken, werden Sie profitieren, denn das Ziel Ketine Karies — Schone Zahne ein
Leben lang!

Die wissenschaftliche Studie erfolgt unter Leitwley Poliklinik fir Kieferorthopadie des
Zentrums fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde daeérich-Schiller-Universitat Jena
(Direktor: Prof. Dr. med. dent. habil. C. J. Lukje Untersuchungen werden von Frau
Grol3 durchgefihrt.
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Die Prophylaxeangebote lhrer kieferorthopadischesxiB, sowie die lhres Zahnarztes/
Ihrer Zahnérztin nutzen Sie wie bisher weiter.

Wenn Sie an der wissenschaftlichen Studie teilnehméchten, geben Sie bitte die
beiliegende Einwilligungserklarung ab.

Fur weitere Fragen wenden Sie sich bitte an FralRGiel. 03641/9-34547
03641/9-34546
und zur Terminabsprache an Schwester Karin Hampedl. 03641/9-34534

Poliklinik fur Kieferorthopadie

Zentrum fur Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde
Klinikum der Friedrich-Schiller-Universitat Jena
An der Alten Post 4

07743 Jena

Mit freundlichen GriiRen

Kerstin Grof3 Priv.-Doz. Dr. U. Langbein
OA an der Poliklinik fur Kieferorthopadie
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Friedrich-Schiller-UniversititJena

seit 1558

Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Klinikum der Friedrich -Schiller -Universitat

Zentrum Zahn-, Mund-, Kieferheilkunde
Poliklinik fir Kieferorthopéadie

Direktor:Prof. Dr. med. dent. habil C. Lux
Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Besuchsadresse:  An der alten Post 4 - 07743 Jena
Postadresse: Bachstrasse 18 - 07740 Jena

Einwilligungserklarung

Name,

Ich gebe meine Einwilligung zur Teilnahme meinesndds an den vorbeugenden
Untersuchungen zur Bestimmung des Kariesrisikos wash sich anschlielRenden
HygienemalRnahmen. Die Untersuchungen werden voru F&xol3 durchgeflhrt.
Die Angaben unterliegen dem Datenschutz.

JENA, BN e aaen
UNTEISCNIITL. ..o,
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Friedrich-Schiller-UniversititJena

seit 1558

Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Klinikum der Friedrich -Schiller -Universitat

Zentrum Zahn-, Mund-, Kieferheilkunde
Poliklinik fur Kieferorthopadie

Direktor: Prof. Dr. med. dent. habil. C. Lux
Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Besuchsadresse:  An der alten Post 4 - 07743 Jena
Postadresse: Bachstrasse 18 - 07740 Jena

Einwilligungserklarung

Ich gebe meine Einwilligung, an den vorbeugenderietdnchungen zur Bestimmung
meines Kariesrisikos und den sich anschlieRendegieHgmalRnahmen teilzunehmen. Die
Untersuchungen werden von Frau Grof3 durchgeflihie¢. Angaben unterliegen dem
Datenschutz.



Unte rsu chungsbogen
Studie elmex ® Kariesschutz Zahnspiilung

Seite 1

Prob.Nr.
Untersuchungsdatum
Name
Vorname
Geb.Datum Geschlecht
mannl.-1
weibl.-2
Stralle
PLZ Telefon
Wohnort

Untersucher (0.Titel)

101
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Untersuchungsbogen Seite 2
Studie elmex® Kariesschutz Zahnspullung
I |
Prob.Nr. [ 11 ] | |
(N I
1T 1T T 1T T 1 1
Untersuchungsdatum [
L1 I I 1 1 1 1 1]
T 11
Untersuchungsnummer | | | | Geschlecht | | méannl.- 1
 m— L weibl.- 2
1T 117 17 17 1T T
Geburtsdatum [0
L1 1 1 1 1 1 1 1]
11 | 21
1T T 1 | 1T 1T 1
12 17 1T 1 : { { I | : { { ! 17 1T 1 22
1 ) L
13 1 = I 23
14 — 4 | L1 — 24
—— ———
! Flachenbefunde !

15 = I 1. 7Ziffer X X LI — 25
—— —
L L

16 — Y~ gesund 0 L — 26

—H+—  karids ohne Fullung 1A ———

L+ gefillt ohne Karies 2 !
L gefullt mit Primarkaries 3 A L

17 — gefullt mit Sekundéarkaries 4 A —/ 27

—H—  Uberkront 5 ——

L+ extrahiert wegen Karies 6 !
L im Durchbr.(nicht durchgeb.) 70 (75) L

fehlend aus anderen Griinden 8
— nicht auswertbar 9 —
— ——
o 2. Ziffer XP _ !
47 4 L 37
— nicht klassifiziert 0 —
—— ——
L+ A->Klassifizierung L
46 L — Initialkaries 1 — — 36
——— Schmelzkaries 2 —+——
- Dentinkaries 3 o
45 L1 —  Pulpainvolv. 4 — 135
—H— P - permanentes Gebiss ———
S -
44 L — | — - 34
—— | ——
43 L1 | — L1 1133
o T o O
42 ) e | e 32
I I | | L1 1 |
41 | 31
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Unte rsu chungsbogen Seite 3
Studie elmex® Kariesschutz Zahnspulung

Prob.Nr.
Untersuchungsdatum
Untersuchungsnummer Geschlecht mannl.- 1
weibl.- 2
Geburtsdatum

| BUCCAL Il PALATINAL | PALATINAL | Il BUCCAL
1 1 1 1

2 2 2 2

3 3 3 3

4 4 4 4

5 5 5 5

6 6 6 6

7 7 7 7

7 7 7 7

6 6 6 6

5 5 5 5

4 4 4 4

3 3 3 3

2 2 2 2

1 1 1 1

IV LINGUAL Il BUCCAL IV BUCCAL Il LINGUAL

Ergebnisse der Untersuchung (siehe Bewertungstabell e).




Untersuchungsbogen Seite 4
Studie elmex® Zahnspilung
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CRT bacteria SMund LB Speichel
Prob.-Nr.

Untersuchungsdatum

Geschlecht annl. - 1

~ibl. - 2

Geburtsdatum
SM LB SM LB SM LB SM LB SM LB
Basisunter- 3 Monate 6 Monate 9 Monate 1 2 Monate

suchung
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Fragebogen fiir Patienten mit herausnehmbaren kiefarthopddischen

Apparaturen

1. Gute oder schlechte Zahne kdnnen vererbt werden

] stimmt
L] stimmt nicht
L] weil ich nicht

2. Es besteht ein Zusammenhang zwischen der Ernabndhder Gesundheit der

Zahne
L] stimmt
] stimmt nicht

L] weil ich nicht

3. In welchem Umfang stellen Sie lhre Lebensgewohehgivenn nétig) um, damit
Ihre Z&éhne mdglichst gesund bleiben?
L] gar nicht

Verzehr von SufRigkeiten einschranken

stets ungesifdte Getranke (Mineralwasser, Te@®uatdloscher

fluoridiertes Speisesalz verwenden

Ernahrung umstellen

Zwischenmahlzeiten reduzieren

Zahn- und Mundhygiene optimieren

O 0000004

sonstiges

Bitte teilen Sie uns bei den zwei folgenden Auseatje Starke Ihrer Zustimmung mit:
4. Personliche regelmaRige Zahnpflege und Mundhydiette ich flr wichtig.

trifft nicht zu------ 0------ 1------ 2--—--- 3------ 4—---trifft genau zu

5. Ich gehe regelméRig zur (Kontroll-) UntersuchunmzZzahnarzt

trifft nicht zu------ 0------ 1------ 2--—--- 3------ 4—---trifft genau zu



6. Wie oft putzen Sie Ihre Zédhne?

[

O 0O o0d

1 x taglich
2 x taglich
3 x taglich
gelegentlich

sonstiges

7. Wie lange putzen Sie lhre Zahne?

O 0O0004d>d

unter einer Minute

eine Minute

mehr als eine Minute

zwischen drei und funf Minuten
mehr als 5 Minuten

sonstiges

8. Wann bzw. wie lange tragen Sie lhre ,,Spange“?

O 00000034

immer

mehr als 6 Stunden pro Tag
weniger als 6 Stunden pro Tag
etwa 16 Stunden

mehr als 16 Stunden

nur nachts

sonstiges

9. Wie oft reinigen Sie ihre ,Spange*?

[

O 0O 0o

1 x taglich
2 x taglich
3 x taglich
gelegentlich

sonstiges

106
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10. Wann reinigen Sie Ihre ,Spange“? (Mehrfachantwqgrten

[

O 0O o0d

morgens
abends

nach dem Essen

zusammen mit jedem Zahneputzen

sonstiges

11. Wie viel Zeit wenden Sie durchschnittlich fir did®einigung auf?

12.

[
[
[
[
[

unter einer Minute

eine Minute

mehr als eine Minute

zwischen drei und funf Minuten

sonstiges

Welche Mundhygieneartikel verwenden Sie? (Madtnthennungen mdoglich)

[

Oo00000d0gdano

Zahnburste Firma/Bezeichnung
Zahnseide

Zwischenraumburstchen

Zahnspangenreiniger (Tabs) Firma/Bezeichnung
Zahnpasta Firma/Bezeichnung
Gelée Firma/Bezeichnung
Zungenschaber

Zahnspullésung Firma/Bezeichnung

sonstiges
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Friedrich-Schiller-UniversititJena

seit 1558

Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Klinikum der Friedrich -Schiller -Universitat

Zentrum Zahn-, Mund-, Kieferheilkunde
Poliklinik fur Kieferorthopadie

Direktor: Prof. Dr. med. dent. habil. C. Lux
Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Besuchsadresse:  An der alten Post 4 - 07743 Jena
Postadresse: Bachstrasse 18 - 07740 Jena

Jena, den

Patienteninformation — Testgruppe, Erwachsene

Sehr geehrte/r

Vielen Dank fur Ihre Teilnahme an der Mundhygiendst.

Sie leisten damit einen wertvollen Beitrag fur Giesunderhaltung lhrer Zaéhne im Rahmen
Ihrer kieferorthopadischen Behandlung. Ziel derd#&ust die Senkung lhres Kariesrisikos
durch die kombinierte Anwendung vagimex® Kariesschutz Zahnpastad elmex®
Kariesschutz ZahnspulungDas in beiden Praparaten enthaltene Aminfluoriotktw
zweifach vorbeugend gegen Karies: Die Zahne werdbem S&ureangriffen vor
Mineralverlust geschuitzt, und der Einbau von Mifierain den Zahnschmelz wird
gefordert. Zudem wird die Saureproduktion aus Kohyelraten der Nahrung durch

kariesverursachende Bakterien gehemmit.

Im Jahr 2006 werden Sie einmal in jedem Quartal una zu einer Prophylaxesitzung

eingeladen, zu der wir die Effektivitdt der verwetah Mundhygieneartikel erfassen.
Die Untersuchungen werden von Frau Grof3 durchgefuhr

Sie werden Uber die Befunde informiert und erhaltandiesen Terminen unentgeltlich

erneut ausreichend Zahnpasta, Mundspullosung unel Aghnbursten. Zugleich bitten wir

Sie, zu diesen Terminen die ausgefllltentzkalender des zurlickliegenden Quartals

abzugeben sowikeere Zahnpastatubamd diegebrauchten Zahnbirsten

Damit Zahnpasta und Zahnspilung optimal wirken keinmeachten Sie bei der
Anwendung bitte folgende Hinweise:
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Bitte putzen Siemorgensund abendsmindestens 3 Minuten lang die Z&hne mit
elmex® Kariesschutz Zahnpastad derinterX medium Kurzkopfzahnbirsfein
Strang Zahnpaste entlang des Burstenkopfes). Naoh dahneputzen soll der

Mund sparsam mit Wasser ausgespult werden (etwativele voll Wasser).

Nach jedem Zahneputzewird der Mund eine halbe Minute lang mit 10 ml der
unverdinntenelmex® Kariesschutz Zahnspulun@ls Messbecher dient die
Verschlusskappe) gespult und die Spullésung aredddrid wieder ausgespuckt.

Nach dem Ausspucken wird nicht mit Wasser nachdespu

Bitte fuhren Sie dePutzkalendergewissenhaft. Es sollte auch vermerkt werden,
wenn es nicht moglich gewesen sein sollte, die gahm putzen oder mit der
Zahnspullésung zu spulen. Sollte einmal eine andahmpasta verwendet worden
sein, so halten Sie bitte die Produktbezeichnurenfalis im Putzkalender in der

Rubrik Bemerkung fest.

Bei weiteren Fragen zur Anwendung oder zum Ablaerif 8tudie stehen wir gern zur

Verfligung.

Mit freundlichen Grif3en

K. Grol3 Priv.-Doz. Dr. U. Langbein

Oberarzt
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Friedrich-Schiller-UniversititJena

seit 1558

Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Klinikum der Friedrich -Schiller -Universitat

Zentrum Zahn-, Mund-, Kieferheilkunde
Poliklinik fur Kieferorthopadie

Direktor:Prof. Dr. med. dent. habil. C. Lux
Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Besuchsadresse:  An der alten Post 4 - 07743 Jena
Postadresse: Bachstrasse 18 - 07740 Jena

Jena, den

Patienteninformation — Testqruppe, Kinder

Sehr geehrte/r

Vielen Dank fur die Teilnahme ihres Kindes der Maygienestudie.

Sie leisten damit einen wertvollen Beitrag fur Giesunderhaltung der Zahne Ihres Kindes
im Rahmen der kieferorthopédischen Behandlung. del Studie ist die Senkung des
Kariesrisikos lhres Kindes durch die kombiniertewamdung vorelmex® Kariesschutz
Zahnpastaund elmex® Kariesschutz Zahnspulurigas in beiden Praparaten enthaltene
Aminfluorid wirkt zweifach vorbeugend gegen KariePie Zahne werden bei
Saureangriffen vor Mineralverlust geschitzt, und &mnbau von Mineralien in den
Zahnschmelz wird geférdert. Zudem wird die Saurdpktion aus Kohlenhydraten der

Nahrung durch Karies verursachende Bakterien geltemm

Im Jahr 2006 werden Sie einmal in jedem Quartal una zu einer Prophylaxesitzung
eingeladen, zu der wir die Effektivitdt der verwetah Mundhygieneartikel erfassen.
Die Untersuchungen werden von Frau Grof3 durchgefuhr

Sie bzw. Ihr Kind werden Uber die Befunde inforrhiend erhalten zu diesen Terminen
unentgeltlich erneut ausreichend Zahnpasta, Mudidsping und neue Zahnbdirsten.
Zugleich bitten wir Sie, zu diesen Terminen die gadgllten Putzkalender des
zuruckliegenden Quartalabzugeben sowiéeere Zahnpastatubeand die gebrauchten

Zahnbirsten
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Damit Zahnpasta und Zahnspilung optimal wirken keinmeachten Sie bei der
Anwendung bitte folgende Hinweise:

Bitte lassen Sie Ihr Kinanorgensund abendsmindestens 3 Minuten lang die
Zahne mit elmex® Kariesschutz Zahnpastaind der InterX medium
Kurzkopfzahnbirstdein Strang Zahnpaste entlang des Burstenkopfa®ep.
Nach dem Zahneputzen soll der Mund sparsam mit &Vamssgespult werden

(etwa zwei Hande voll Wasser).

Nach jedem Z&hneputzewird der Mund eine halbe Minute lang mit 10 ml der
unverdinntenelmex® Kariesschutz Zahnspulun@ls Messbecher dient die
Verschlusskappe) gespult und die Spullésung aredddid wieder ausgespuckt.

Nach dem Ausspucken wird nicht mit Wasser nachdespu

Bitte lassen Sie Ihr Kind deRutzkalendergewissenhaft fihren. Es sollte auch
vermerkt werden, wenn es nicht mdglich gewesen sdite, die Zahne zu putzen
oder mit der Zahnsplllésung zu spilen. Sollte elneiae andere Zahnpasta
verwendet worden sein, so halten Sie bitte die @kiiezeichnung ebenfalls im

Putzkalender in der Rubrik Bemerkung fest.

Bei weiteren Fragen zur Anwendung oder zum Ablaef 8tudie stehen wir gern zur

Verflgung.

Mit freundlichen GriiRen

K. Grol3 Priv.-Doz. Dr. U. Langbein

Oberarzt
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Friedrich-Schiller-UniversititJena

seit 1558

Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Klinikum der Friedrich -Schiller -Universitat

Zentrum Zahn-, Mund-, Kieferheilkunde
Poliklinik fur Kieferorthopadie

Direktor: Prof. Dr. med. dent. habil. C. Lux
Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Besuchsadresse:  An der alten Post 4 - 07743 Jena
Postadresse: Bachstrasse 18 - 07740 Jena

Jena, den

Patienteninformation — Kontrollgruppe, Erwachsene

Sehr geehrte/r

Vielen Dank fur Ihre Teilnahme an der Mundhygiends.

Sie leisten damit einen wertvollen Beitrag fur Giesunderhaltung lhrer Zaéhne im Rahmen
Ihrer kieferorthopadischen Behandlung. Ziel derd#&ust die Senkung lhres Kariesrisikos
durch die Anwendung vorelmex® Kariesschutz Zahnpasfaas in der Zahnpasta
enthaltene Aminfluorid wirkt zweifach vorbeugendyge Karies: Die Zahne werden bei
Saureangriffen vor Mineralverlust geschitzt, und &énbau von Mineralien in den
Zahnschmelz wird geférdert. Zudem wird die Saurdpktion aus Kohlenhydraten der

Nahrung durch kariesverursachende Bakterien gehemmt

Im Jahr 2006 werden Sie einmal in jedem Quartal uns zu einer Prophylaxesitzung
eingeladen, zu der wir die Effektivitit der verweteh Zahnpasta erfassen.
Die Untersuchungen werden von Frau GroR3 durchgefihr

Sie werden Uber die Befunde informiert und erhaltandiesen Terminen unentgeltlich
erneut ausreichend Zahnpasta und neue Zahnbug&igteich bitten wir Sie, zu diesen
Terminen die ausgeflllteRutzkalender des zurlckliegenden Quari@zugeben sowie

leere Zahnpastatubeimd diegebrauchten Zahnbirsten
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Damit Zahnpasta und Zahnspilung optimal wirken keinmeachten Sie bei der
Anwendung bitte folgende Hinweise:

- Bitte putzen Sieanorgensund abendsmindestens 3 Minuten lang die Zahne mit
elmex® Kariesschutz Zahnpastad derinterX medium Kurzkopfzahnbirsfein
Strang Zahnpaste entlang des Burstenkopfes). Naoh dahneputzen soll der
Mund sparsam mit Wasser ausgesplilt werden (etwa kisedrei Hande voll

Wasser).

- Bitte fuhren Sie derPutzkalendergewissenhaft. Es sollte auch vermerkt werden,
wenn es nicht moglich gewesen sein sollte, die Z&nputzen. Sollte einmal eine
andere Zahnpasta verwendet worden sein, so haleedi& Produktbezeichnung

bitte ebenfalls im Putzkalender in der Rubrik Bekneg fest.

Bei weiteren Fragen zur Anwendung oder zum Ablaef 8tudie stehen wir gern zur

Verflgung.

Mit freundlichen GriiRen

K. Grol3 Priv.-Doz. Dr. U. Langbein
Oberarzt
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Friedrich-Schiller-UniversititJena

seit 1558

Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Klinikum der Friedrich -Schiller -Universitat

Zentrum Zahn-, Mund-, Kieferheilkunde
Poliklinik fur Kieferorthopadie

Direktor: Prof. Dr. med. dent. habil. C. Lux
Zentrum ZMK - Poliklinik KFO - D-07740 Jena

Besuchsadresse:  An der alten Post 4 - 07743 Jena
Postadresse: Bachstrasse 18 - 07740 Jena

Jena, den

Patienteninformation — Kontrollgruppe, Kinder

Sehr geehrte/r

Vielen Dank fir die Teilnahme ihres Kindes der Maygienestudie.

Sie leisten damit einen wertvollen Beitrag fur @Giesunderhaltung der Zahne Ihres Kindes
im Rahmen der kieferorthopadischen Behandlung. desl Studie ist die Senkung des
Kariesrisikos Ihres Kindes durch die Anwendung wwmex® Kariesschutz Zahnpast
Das in der Zahnpasta enthaltene Aminfluorid wiske#ach vorbeugend gegen Karies: Die
Zahne werden bei Saureangriffen vor Mineralverlgseschutzt, und der Einbau von
Mineralien in den Zahnschmelz wird geférdert. Zudennd die Saureproduktion aus

Kohlenhydraten der Nahrung durch kariesverursaah&adkterien gehemmt.

Im Jahr 2006 werden Sie einmal in jedem Quartal una zu einer Prophylaxesitzung
eingeladen, zu der wir die Effektivitdt der verwetwh Zahnpasta erfassen.
Die Untersuchungen werden von Frau Grof3 durchgefuhr

Sie werden Uber die Befunde informiert und erhaltandiesen Terminen unentgeltlich
erneut ausreichend Zahnpasta und neue Zahnbu#&igteich bitten wir Sie, zu diesen
Terminen die ausgeflllteRutzkalender des zuriickliegenden Quart@zugeben sowie

leere Zahnpastatubaimd diegebrauchten Zahnbursten
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Damit Zahnpasta und Zahnspilung optimal wirken keinmeachten Sie bei der
Anwendung bitte folgende Hinweise:

- Lassen Sie Ihr Kind bittenorgensund abendsmindestens 3 Minuten lang die
Zahne mit elmex® Kariesschutz Zahnpastaind der InterX medium
Kurzkopfzahnbirstdein Strang Zahnpaste entlang des Bulrstenkopfa®ep.
Nach dem Zahneputzen soll der Mund sparsam mit &amssgespult werden

(etwa zwei bis drei Hande voll Wasser).

- Bitte lassen Sie deRutzkalendergewissenhaft fihren. Es sollte auch vermerkt
werden, wenn es nicht moglich gewesen sein salle, Zdhne zu putzen. Sollte
einmal eine andere Zahnpasta verwendet worden s&n.halten Sie die

Produktbezeichnung bitte ebenfalls im Putzkalenmdder Rubrik Bemerkung fest.

Bei weiteren Fragen zur Anwendung oder zum Ablaef 8tudie stehen wir gern zur

Verflugung.

Mit freundlichen GriiRen

K. Grol3 Priv.-Doz. Dr. U. Langbein
Oberarzt
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Tabellen

Tabelle 1: Meinung der Patienten der Test- und Kontrollgrugpe Frage ,,Gute oder schlechte
Zahne konnen vererbt werden*

,,Gute oder schlechte Zdhne konnen vererbt werden*

Testgruppe Kontrollgruppe

Haufigkeit  Prozent Haufigkeit  Prozent
Stimmt 9 39,1 9 52,9
Stimmt nicht 8 34,8 6 35,3
Weil3 ich nicht 6 26,1 2 11,8
Gesamt 23 100,0 17 100,0
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Tabelle 2: Meinung der Probanden der Test- und KontrollgrupyeFrage ,,In welchem Umfang
stellen Sie |hre Lebensgewohnheiten (wenn noétig) damit lhre Z&dhne mdglichst gesund
bleiben?*

,,Uumstellung der Lebensgewohnheiten (wenn nétig) ziesunderhaltung der Zédhne*

Testgruppe Kontrollgruppe
Antwort Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
,,Gar nicht*
Nein 19 86,4 15 88,2
Ja 3 13,6 2 11,8
Gesamt 22 100,0 17 100,0
,,verzehr von SuRigkeiten einschranken®
Nein 8 36,4 11 64,7
Ja 14 63,6 6 35,3
Gesamt 22 100,0 17 100,0
.»Stets ungesifite Getranke (Mineralwasser, Tee)alsstléscher”
Nein 14 63,6 11 64,7
Ja 8 36,4 6 35,3
Gesamt 22 100,0 17 100,0
.Fluoridiertes Speisesalz verwenden*
Nein 16 72,7 15 88,2
Ja 6 27,3 2 11,8
Gesamt 22 100,0 17 100,0
,,Erndhrung umstellen®
Nein 19 86,4 16 94,1
Ja 3 13,6 1 5,9
Gesamt 22 100,0 17 100,0
., Zwischenmahlzeiten reduzieren*
Nein 20 90,9 13 76,5
Ja 2 9,1 4 23,5
Gesamt 22 100,0 17 100,0
,»Zahn- und Mundhygiene optimieren*
Nein 7 31,8 7 41,2
Ja 15 68,2 10 58,8
Gesamt 22 100,0 17 100,0
,,Sonstiges”
Nein 22 100,0 17 100,0
Ja 0 0 0 0

Gesamt 22 100,0 17 100,0
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Tabelle 3: Zustimmung der Patienten der Test- und Kontrofjges zu der Aussage
.,Persdnliche regelméaRige Zahnpflege und Mundhggiette ich fur wichtig.”

.,Regelmafige Zahnpflege und Mundhygiene halte idiir wichtig.”

Testgruppe Kontrollgruppe

Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
Weder noch 0 0 1 59
Trifft eher zu 3 13,0 1 59
Trifft zu 5 21,7 4 23,5
Trifft fast genau zu 15 65,2 11 64,7
Gesamt 23 100,0 17 100,0

Tabelle 4: Zustimmung der Patienten der Test- und Kontroflgeu zu der Aussage ,,Ich gehe

regelmanig zur (Kontroll-) Untersuchung zum ZahtYarz

,,Ich gehe regelmé&Rig zum Zahnarzt.”

Testgruppe Kontrollgruppe

Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
Weder noch 2 8,7 1 59
Trifft eher zu 1 4,3 2 11,8
Trifft zu 3 13,0 1 59
Trifft fast genau zu 17 73,9 13 76,5
Gesamt 23 100,0 17 100,0

Tabelle 5: Aussage der Patienten der Test- und Kontrollgruppd-rage ,Wie oft putzen Sie lhre

Zahne?"

,,Wie oft putzen Sie Ihre Zahne?*

Testgruppe Kontrollgruppe
Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
1 x taglich 2 8,7 0 0
2 x taglich 20 87,0 13 76,5
3 x taglich 1 4,3 2 11,8
Gelegentlich 0 0 1 59
Sonstiges 0 0 1 59
Gesamt 23 100,0 17 100,0
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Tabelle 6: Aussage der Patienten der Test- und Kontrollgruppe-rage ,Wie lange putzen Sie
lhre Z&hne?*

,,Wie lange putzen Sie lhre Zahne?"

Testgruppe Kontrollgruppe

Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
Unter einer Minute 1 4,3 0 0
Eine Minute 5 21,7 2 11,8
Mehr als eine Minute 9 39,1 6 35,3
Zwischen 3 und 5 Minuten 7 30,4 8 471
Mehr als 5 Minuten 1 4,3 1 5,9
Sonstiges 0 0 0 0
Gesamt 23 100,0 17 100,0

Tabelle 7: Aussage der Patienten der Test- und KontrollgruppeFrage ,Wann bzw. wie lange
tragen Sie lhre Spange?*

»Wann bzw. wie lange tragen Sie Ihre Spange?*

Testgruppe Kontrollgruppe

Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
Immer 3 13,0 4 23,5
Mehr als 6 Stunden pro Tag 1 4,3 0 0
Weniger als 6 Stunden pro Tag 0 0 0 0
Etwa 16 Stunden 4 17,4 3 17,6
Mehr als 16 Stunden 3 13,0 3 17,6
Nur nachts 9 39,1 6 35,3
Sonstiges 3 13,0 1 59
Gesamt 23 100,0 17 100,0
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Tabelle 8: Aussage der Patienten der Test- und KontrollgruppeFrage ,Wie oft reinigen Sie
Ihre Spange?”

,,Wie oft reinigen Sie lhre Spange?*

Testgruppe Kontrollgruppe
Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
1 x taglich 5 21,7 4 23,5
2 x taglich 11 47,8 7 412
3 x taglich 1 4.3 1 59
Gelegentlich 3 13,0 3 17,6
Sonstiges 3 13,0 2 11,8
Gesamt 23 100,0 17 100,0

Tabelle 9: Aussage der Patienten der Test- und Kontrollgrugypd-rage ,Wann reinigen Sie lhre
Spange? (Mehrfachantworten moglich)®

»Wann reinigen Sie lhre Spange?"

Testgruppe Kontrollgruppe
Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
Morgens 6 26,1 0 0
Abends 3 13,0 6 35,3
Nach dem Essen 0 0 1 5,9
Zusammen mit jedem Z&hne- 5 21,7 4 23,5
putzen
Morgens und abends 3 13,0 2 11,8
Morgens und abends und 3 13,0 1 5,9
nach dem Essen
Morgens und abends und 1 4,3 2 11,8
nach jedem Z&hneputzen
Sonstiges 2 8,7 1 5,9
Gesamt 23 100,0 17 100,0

Tabelle 10: Aussage der Patienten der Test- und Kontrollgruppd-rage ,Wie viel Zeit wenden
Sie durchschnittlich fir diese Reinigung auf?”

,,Durchschnittlicher Zeitaufwand der Spangenreinigung”

Testgruppe Kontrollgruppe

Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
Unter einer Minute 4 17,4 3 17,6
Eine Minute 8 34,8 6 35,3
Mehr als eine Minute 6 26,1 4 23,5
Zwischen 3 und 5 Minuten 3 13,0 3 17,6
Sonstiges 2 8,7 1 5,9
Gesamt 23 100,0 17 100,0




123

Tabelle 11: Aussage der Probanden der Test- und Kontrollgruppe Frage ,,Welche
Mundhygieneartikel verwenden Sie? (Mehrfachnennomgéglich)”

., Welche Mundhygieneartikel verwenden Sie?*

Testgruppe Kontrollgruppe
Antwort Haufigkeit Prozent Haufigkeit Prozent
,,Zahnbirste*
Nein 0 0 0 0
Ja 23 100,0 17 100,0
Gesamt 23 100,0 17 100,0
,,Zahnseide"
Nein 18 78,3 13 76,5
Ja 5 21,7 4 23,5
Gesamt 23 100,0 17 100,0
., Zwischenraumburstchen”
Nein 19 82,6 14 82,4
Ja 4 17,4 3 17,6
Gesamt 23 100,0 17 100,0
,Zahnspangenreiniger (Tabs)"
Nein 18 78,3 13 76,5
Ja 5 21,7 4 23,5
Gesamt 23 100,0 17 100,0
,»Zahnpasta“
Nein 4 17,4 1 59
Ja 19 82,6 16 94,1
Gesamt 23 100,0 17 100,0
,,Gelée*
Nein 16 69,6 13 76,5
Ja 7 30,4 4 23,5
Gesamt 23 100,0 17 100,0
,Zungenschaber"
Nein 22 95,7 16 94,1
Ja 1 4,3 1 59
Gesamt 23 100,0 17 100,0
,»Zahnspullésung”
Nein 12 52,2 12 70,6
Ja 11 47,8 5 29,4
Gesamt 23 100,0 17 100,0
»Sonstiges”
Nein 22 95,7 16 94,1
Ja 1 4,3 1 59

Gesamt 23 100,0 17 100,0
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Tabelle 12: Mittelwerte der erhobenen Befunde der Parametgorémalraum-Plaque-Index
(API) und Papillenblutungsindex (PBI)

Mundhygieneregime Testgruppe Kontrollgruppe

(n=26) (n=22)

API PBI API PBI
Basisuntersuchung 70,38 +21,4 21,96+15,8 73,14 £21,21,41+14,6
1. Visite (W 0) 69,04 + 20,1 23,96 + 13,9 64,33+ 23,2395+ 9,2
2. Visite (W 12) 58,12 +21,2 20,16 + 13,2 69,00 + 21,24,90 + 14,5
3. Visite (W 24) 61,36 + 22,2 26,48 + 16,6 70,72 +20,29,94 + 21,3
4. Visite (W 36) 61,68+ 185 17,68+12,1 68,00 + 18,23,57 + 17,3
5. Visite (W 48) 64,88+21,6 17,58+ 14,2 70,10 + 20,9 ,88& 15,7

Tabelle 13: Mittelwerte der erhobenen Keimzahlklassen von Msi&treptokokken (SM)

und Laktobazillen (LB)

Mundhygieneregime Testgruppe Kontrollgruppe

(n=26) (n=22)

SM LB SM LB
Basisuntersuchung 1,92+1,3 2,24+1,3 1,82+1,2 1,866 1,
1. Visite (W 0) 2,00+1,3 232+1,1 2,09+1,2 2,053 1,
2. Visite (W 12) 152+11 1,96+1,3 195+1,2 2,004 1,
3. Visite (W 24) 1,32+1,3 212+1,2 161+1,3 1,393 1,
4. Visite (W 36) 1,88+1,8 2,16 +1,3 29015 229+15
5. Visite (W 48) 1,63+ 1,6 2,08+1,5 229+19 1,71+1.3
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Tabelle 14: Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken (SM) ipei€hel der Patienten der
Testgruppe zu den Untersuchungszeitpunkten (W =héjoc

Keimzahlklassen SM Haufigkeit Prozent KumulierteProzente
Voruntersuchung

SM 0 6 23,1 23,1

SM1 3 11,5 34,6

SM 2 4 15,4 50,0

SM 3 13 50,0 100,0

Gesamt 26 100,0

Basisuntersuchung (W 0)

SMO 5 19,2 19,2
SM 1 4 15,4 34,6
SM 2 3 11,5 46,2
SM 3 14 53,8 100,0
Gesamt 26 100,0

Visite 1 (12 Wochen)

SMO 7 28,0 28,0
SM 1 3 12,0 40,0
SM 2 10 40,0 80,0
SM 3 5 20,0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 2 (24 Wochen)

SMO 11 44,0 44,0
SM 1 1 4,0 48,0
SM 2 7 28,0 76,0
SM 3 6 24,0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 3 (36 Wochen)

SMO 8 32,0 32,0
SM 1 4 16,0 48,0
SM 2 6 24,0 72,0
SM 3 7 28,0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 4 (48 Wochen)

SMO 7 29,2 29,2
SM 1 7 29,2 58,4
SM 2 4 16,6 75,0
SM 3 6 25,0 100,0
Gesamt 24 100,0
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Tabelle 15: Keimzahlklassen von Mutans-Streptokokken (SM) ipeighel der Patienten der
Kontrollgruppe zu den Untersuchungszeitpunkten (Weche)

Keimzahlklassen SM Haufigkeit Prozent KumulierteProzente
Voruntersuchung

SM 0 5 22,7 22,7

SM1 2 9,1 31,8

SM 2 7 31,8 63,6

SM 3 8 36,4 100,0

Gesamt 22 100,0

Basisuntersuchung (W 0)

SM 1 5 22,7 22,7
SM 2 5 22,7 45,5
SM 3 12 54,5 100,0
Gesamt 22 100,0

Visite 1 (12 Wochen)

SMO 4 19,0 19,0
SM 1 2 9,5 28,6
SM 2 6 28,6 57,1
SM 3 9 42,9 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 2 (24 Wochen)

SMO0 6 28,6 28,6
SM 1 2 9,5 38,1
SM 2 4 19,0 57,1
SM 3 9 42,9 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 3 (36 Wochen)

SMO 0 0,0 0,0
SM 1 5 23,8 23,8
SM 2 5 23,8 47,6
SM 3 11 52,4 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 4 (48 Wochen)

SM 0 7 33,3 33,3
SM 1 0 0,0 33,3
SM 2 6 28,6 61,9
SM 3 8 38,1 100,0
Gesamt 21 100,0
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Tabelle 16: Differenzierte Keimzahlklassen (SM 3) von Mutarieetokokken (SM) im Speichel
der Patienten der Testgruppe zu den Untersuchuipgszkten (W = Woche)

Keimzahlklassen SM Haufigkeit Prozent KumulierteProzente
Voruntersuchung

SMO 6 23,1 23,1

SM 1 3 11,5 34,6

SM 2 4 15,4 50,0

SM 3 12 46,2 96,2

SM 3B 1 3,8 100,0

Gesamt 26 100,0

Basisuntersuchung (W 0)

SMO 5 19,2 19,2
SM 1 4 15,4 34,6
SM 2 3 11,5 46,2
SM 3 13 50,0 96,2
SM 3B 1 3,8 100,0
Gesamt 26 100,0

Visite 1 (12 Wochen)

SMO 7 28,0 28,0
SM 1 3 12,0 40,0
SM 2 10 40,0 80,0
SM 3 3 12,0 92,0
SM 3B 2 8,0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 2 (24 Wochen)

SMO 11 44,0 44,0
SM 1 1 4.0 48,0
SM 2 7 28,0 76,0
SM 3 5 20,0 96,0
SM 3B 1 4.0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 3 (36 Wochen)

SMO 8 32,0 32,0
SM 1 4 16,0 48,0
SM 2 6 24,0 72,0
SM 3 4 16,0 88,0
SM 3B 3 12,0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 4 (48 Wochen)

SMO 7 29,2 29,2
SM 1 7 29,2 58,4
SM 2 4 16,6 75,0
SM 3 6 25,0 100,0
SM 3B 0 0,0 100,0
Gesamt 24 100,0
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Tabelle 17: Differenzierte Keimzahlklassen (SM 3) von Mutarieetokokken (SM) im Speichel
der Patienten der Kontrollgruppe zu den Untersugbegitpunkten (W = Woche)

Keimzahlklassen SM Haufigkeit Prozent KumulierteProzente
Voruntersuchung

SM 0 5 22,7 22,7

SM1 2 9,1 31,8

SM 2 7 31,8 63,6

SM 3 6 27,3 90,9

SM 3B 2 9,1 100,0

Gesamt 22 100,0

Basisuntersuchung (W 0)

SM 1 5 22,7 22,7
SM 2 5 22,7 45,5
SM 3 11 50,0 95,5
SM 3B 1 4,5 100,0
Gesamt 22 100,0

Visite 1 (12 Wochen)

SM 1 4 19,0 19,0
SM 2 2 9,5 28,6
SM 3 14 66,7 95,2
SM 3B 1 4,8 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 2 (24 Wochen)

SMO0 6 28,6 28,6
SM 1 2 9,5 38,1
SM 2 4 19,0 57,1
SM 3 9 42,9 100,0
SM 3B 0 0,0 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 3 (36 Wochen)

SMO 0 0,0 0,0
SM 1 5 23,8 23,8
SM 2 5 23,8 47,6
SM 3 9 42,8 90,4
SM 3B 1 4,8 95,2
SM 3C 1 4,8 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 4 (48 Wochen)

SM 0 7 33,3 33,3
SM 1 0 0,0 33,3
SM 2 6 28,6 61,9
SM 3 4 19,05 80,95
SM 3B 4 19,05 100,0
Gesamt 21 100,0
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Tabelle 18: Keimzahlklassen von Laktobazillen (LB) im Speictel Patienten der Testgruppe zu
den Untersuchungszeitpunkten (W = Woche)

Keimzahlklassen LB Haufigkeit Prozent Kumulierte Prozente
Voruntersuchung

LBO 4 15,4 15,4

LB1 3 11,5 26,9

LB 2 8 30,8 57,7

LB 3 6 23,1 80,8

LB 4 5 19,2 100,0

Gesamt 26 100,0

Basisuntersuchung (W 0)

LB O 2 7,7 7,7
LB 1 4 15,4 23,1
LB 2 9 34,6 57,7
LB 3 7 26,9 84,6
LB 4 4 15,4 100,0
Gesamt 26 100,0

Visite 1 (12 Wochen)

LB O 4 16,0 16,0
LB 1 3 12,0 28,0
LB 2 10 40,0 68,0
LB 3 6 24,0 92,0
LB 4 2 8,0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 2 (24 Wochen)

LBO 3 12,0 12,0
LB 1 4 16,0 28,0
LB 2 8 32,0 60,0
LB 3 7 28,0 88,0
LB 4 3 12,0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 3 (36 Wochen)

LBO 3 12,0 12,0
LB 1 5 20,0 32,0
LB 2 5 20,0 52,0
LB 3 11 44,0 96,0
LB 4 1 4.0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 4 (48 Wochen)

LBO 4 16,7 16,7
LB 1 5 20,8 37,5
LB 2 6 25,0 62,5
LB 3 6 25,0 87,5
LB 4 3 12,5 100,0
Gesamt 24 100,0
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Tabelle 19: Keimzahlklassen von Laktobazillen (LB) im Speichder Patienten der
Kontrollgruppe zu den Untersuchungszeitpunkten (Weche)

Keimzahlklassen LB Haufigkeit Prozent Kumulierte Prozente
Voruntersuchung

LBO 7 31,8 31,8

LB1 2 9,1 40,9

LB 2 4 18,2 59,1

LB 3 5 22,7 81,8

LB 4 4 18,2 100,0

Gesamt 22 100,0

Basisuntersuchung (W 0)

LB O 3 13,6 13,6
LB 1 4 18,2 31,8
LB 2 7 31,8 63,6
LB 3 5 22,7 86,4
LB 4 3 13,6 100,0
Gesamt 22 100,0

Visite 1 (12 Wochen)

LB O 3 14,3 14,3
LB 1 5 23,8 38,1
LB 2 5 23,8 61,9
LB 3 5 23,8 85,7
LB 4 3 14,3 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 2 (24 Wochen)

LB O 6 28,6 28,6
LB 1 5 23,8 52,4
LB 2 4 19,0 71,4
LB 3 5 23,8 95,2
LB 4 1 4.8 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 3 (36 Wbchen)

LB O 2 9,5 9,5
LB 1 6 28,6 38,1
LB 2 3 14,3 52,4
LB 3 7 33,3 85,7
LB 4 3 14,3 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 4 (48 Wochen)

LBO 5 23,8 23,8
LB 1 6 28,6 52,4
LB 2 0 0,0 52,4
LB 3 10 47,6 100,0
LB 4 0 0,0 100,0
Gesamt 21 100,0
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Tabelle 20: Differenzierte Keimzahlklassen (LB 4) von Laktoli@n (LB) im Speichel der
Patienten der Testgruppe zu den Untersuchungsnétgu (W = Woche)

Keimzahlklassen LB Haufigkeit Prozent Kumulierte Prozente
Voruntersuchung

LBO 4 15,4 15,4

LB1 3 11,5 26,9

LB 2 8 30,8 57,7

LB 3 6 23,1 80,8

LB 4 5 19,2 100,0

Gesamt 26 100,0

Basisuntersuchung (W 0)

LB O 2 7,7 7,7
LB 1 4 15,4 23,1
LB 2 9 34,6 57,7
LB 3 7 26,9 84,6
LB 4 4 15,4 100,0
Gesamt 26 100,0

Visite 1 (12 Wochen)

LB O 4 16,0 16,0
LB 1 3 12,0 28,0
LB 2 10 40,0 68,0
LB 3 6 24,0 92,0
LB 4A 2 8,0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 2 (24 Wochen)

LB O 3 12,0 12,0
LB 1 4 16,0 28,0
LB 2 8 32,0 60,0
LB 3 7 28,0 88,0
LB 4A 3 12,0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 3 (36 Wochen)

LBO 3 12,0 12,0
LB 1 5 20,0 32,0
LB 2 5 20,0 52,0
LB 3 11 44,0 96,0
LB 4A 0 0,0 96,0
LB 4B 1 4.0 100,0
Gesamt 25 100,0

Visite 4 (48 Wochen)

LB O 4 16,7 16,7
LB 1 5 20,8 37,5
LB 2 6 25,0 62,5
LB 3 6 25,0 87,5
LB 4A 3 12,5 100,0
Gesamt 24 100,0
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Tabelle 21: Differenzierte Keimzahlklassen (LB 4) von Laktolian (LB) im Speichel der
Patienten der Kontrollgruppe zu den Untersuchurigmaekten (W = Woche)

Keimzahlklassen LB Haufigkeit Prozent Kumulierte Prozente
Voruntersuchung

LB O 7 31,8 31,8

LB 1 2 9,1 40,9

LB 2 4 18,2 59,1

LB 3 5 22,7 81,8

LB 4 4 18,2 100,0

Gesamt 22 100,0

Basisuntersuchung (W 0)

LB O 3 13,6 13,6
LB 1 4 18,2 31,8
LB 2 7 31,8 63,6
LB 3 5 22,7 86,4
LB 4 3 13,6 100,0
Gesamt 22 100,0

Visite 1 (12 Wochen)

LB O 3 14,3 14,3
LB 1 5 23,8 38,1
LB 2 5 23,8 61,9
LB 3 5 23,8 85,7
LB 4A 3 14,3 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 2 (24 Wochen)

LBO 6 33,3 33,3
LB 1 4 22,2 55,6
LB 2 4 22,2 77,8
LB 3 3 16,7 94,4
LB 4A 1 5,6 100,0
Gesamt 18 100,0

Visite 3 (36 Wochen)

LBO 2 9,5 9,5
LB 1 6 28,6 38,1
LB 2 3 14,3 52,4
LB 3 7 33,3 85,7
LB 4A 3 14,3 100,0
Gesamt 21 100,0

Visite 4 (48 Wochen)

LB O 5 23,8 23,8
LB 1 6 28,6 52,4
LB 2 0 0,0 52,4
LB 3 10 47,6 100,0
LB 4A 0 0,0 100,0
Gesamt 21 100,0
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Tabelle 22: Zuverlassigkeiten des Putzverhaltens der Patiatdei est- und Kontrollgruppe

Zeitraum Testgruppe Kontrollgruppe

Putzverhalten Putzverhalten
Ja Nein Keine Ja Nein Keine

Angabe Angabe

Woche 1 Morgens 89,7 1,7 8,6 63,3 3,4 33,3
Abends 84,0 8,0 8,0 65,3 14 33,3
Woche 2 Morgens 85,7 5,7 8,6 66,0 0,7 33,3
Abends 86,3 51 8,6 65,3 1,4 33,3
Woche 3 Morgens 85,1 5,7 9,1 63,3 3,4 33,3
Abends 82,3 8,6 9,1 63,3 2,7 34,0
Woche 4, Morgens 81,1 10,9 8,0 63,3 3,4 33,3
Abends 82,9 9,1 8,0 63,9 2,7 33,3
Woche 5 Morgens 87,3 13,7 8,0 62,6 4,1 33,3
Abends 82,3 7.4 10,3 63,9 2,0 34,0
Woche 6 Morgens 77,1 11,4 11,4 62,6 4,1 33,3
Abends 79,4 8,6 12,0 64,6 2,0 33,3
Woche 7 Morgens 69,7 13,7 16,6 62,6 4,1 33,3
Abends 76,0 8,0 16,0 63,3 3.4 33,3
Woche 8 Morgens 70,3 13,1 16,0 59,2 2,7 38,1
Abends 74,3 8,6 17,1 62,6 0,7 36,7
Woche 9 Morgens 67,4 18,9 13,7 59,2 2,7 38,1
Abends 77,7 7.4 14,9 59,9 2,0 38,1
Woche 10 Morgens 81,1 5,7 13,1 51,0 8,8 40,1
Abends 81,7 6,3 12,0 57,8 2,0 40,1
Woche 11 Morgens 80,0 7,4 12,6 53,1 8.8 38,1
Abends 81,7 6,3 12,0 57,1 4,8 38,1
Woche 12 Morgens 76,0 8,0 16,0 58,5 6,8 34,7
Abends 80,6 4,6 14,9 62,6 2,7 34,7
Woche 13 Morgens 79,4 12,0 8,6 82,3 3,4 14,3
Abends 84,6 57 9,7 81,6 4,1 14,3
Woche 14 Morgens 83,4 6,9 9,7 80,3 2,0 17,7
Abends 84,0 5,7 10,3 77,6 4,8 17,7
Woche 15 Morgens 83,4 12,6 4,0 74,1 6.8 19,0
Abends 86,9 9,1 4,0 74,1 6,8 19,0
Woche 16 Morgens 84,6 11,4 4,0 76,9 4,1 19,0
Abends 86,9 9,1 4,0 77,6 3.4 19,0
Woche 17 Morgens 86,9 9,1 4,0 72,1 8.8 19,0
Abends 82,3 13,7 4,0 74,8 6,1 19,0
Woche 18 Morgens 88,0 7,4 4,6 72,8 8,2 19,0
Abends 88,0 7.4 4,6 72,1 8,8 19,0
Woche 19 Morgens 85,7 9,7 4,6 76,2 4.8 19,0
Abends 84,6 9,7 57 74,1 6,1 19,7
Woche 20 Morgens 86,9 91 4,0 73,5 7,5 19,0
Abends 85,1 10,9 4,0 76,2 4,1 19,7
Woche 21 Morgens 86,3 9,7 4,0 75,5 5,4 19,0
Abends 82,9 12,6 4,3 78,2 2,7 19,0
Woche 22 Morgens 85,1 8,6 5,7 74,1 6,8 19,0
Abends 86,9 7,4 5,7 76,9 4,1 19,0
Woche 23 Morgens 84,0 9,1 6,9 73,5 7,5 19,0
Abends 84,6 9,7 57 74,8 6,1 19,0
Woche 24 Morgens 88,6 6,3 51 72,1 8,8 19,0

Abends 86,9 8,0 51 74,8 6,1 19,0
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Fortsetzung Tabelle 22: Zuverlassigkeiten des Putzverhaltens der Patierden Test- und
Kontrollgruppe

Zeitraum Testgruppe  Kontrollgruppe

Putzverhalten Putzverhalten
Ja Nein Keine Ja Nein Keine
Angabe Angabe

Woche 25 Morgens 86,9 8,6 4,6 79,6 6,1 14,3
Abends 86,9 7,4 5,7 81,6 4,1 14,3

Woche 26 Morgens 85,1 8,0 6,9 76,2 9,5 14,3
Abends 88,0 5,7 6,3 78,9 6,8 14,3

Woche 27 Morgens 88,6 6,3 51 79,6 6,1 14,3
Abends 85,7 8,6 5,7 82,3 3,4 14,3

Woche 28 Morgens 86,9 8,0 51 81,0 4.8 14,3
Abends 84,6 9,1 5,7 78,2 7.5 14,3

Woche 29 Morgens 86,9 91 4,0 73,5 9,5 17,0
Abends 85,1 10,9 4,0 74.8 8,0 17,0

Woche 30 Morgens 86,9 9,1 4,0 75,5 8,8 15,6
Abends 86,3 9,7 4,0 76,9 7.5 15,6

Woche 31 Morgens 85,7 9,1 51 78,2 7,5 14,3
Abends 86,9 8,0 51 78,2 6,8 15,0

Woche 32 Morgens 87,4 8.6 4,0 78,9 6,8 14,3
Abends 89,1 6,3 4,6 78,9 6,8 14,3

Woche 33 Morgens 87,4 7,4 51 76,9 8,8 14,3
Abends 87,4 6,3 6,3 78,9 6,8 14,3

Woche 34 Morgens 80,0 11,4 8,6 77,6 8,2 14,3
Abends 84,6 6,9 8,6 80,3 54 14,3

Woche 35 Morgens 85,7 9,7 4,6 77,6 8,2 14,3
Abends 85,7 9,7 4,6 78,2 7,5 14,3

Woche 36 Morgens 85,7 6,9 7,4 75,5 6,1 18,4
Abends 83,4 9,1 7,4 77,6 4,1 18,4

Woche 37 Morgens 82,3 8,0 9,7 71,4 6,1 22,4
Abends 85,7 9,7 8,6 70,7 6,8 224

Woche 38 Morgens 86,9 3,4 9,7 70,1 7,5 22,4
Abends 86,3 4,6 9,1 69,4 8,2 22,4

Woche 39 Morgens 87,4 4,6 8,0 66,0 10,2 23,8
Abends 85,1 6,3 8,6 66,0 10,2 23,8

Woche 40 Morgens 83,4 5,7 10,9 68,0 8,2 23,8
Abends 82,3 6,9 10,3 69,4 6,8 23,8

Woche 41 Morgens 82,9 51 12,0 64,6 10,9 23,8
Abends 82,9 6,3 10,9 70,7 54 238

Woche 42 Morgens 82,3 8,0 9,7 65,3 10,9 23,8
Abends 82,3 7.4 10,3 70,1 6,1 23,8

Woche 43 Morgens 85,1 1,7 13,1 72,8 3,4 23,8
Abends 84,6 11 14,3 69,4 6,8 238

Woche 44 Morgens 82,3 1,7 16,0 68,7 5,4 25,9
Abends 78,9 51 16,0 63,3 10,2 26,5

Woche 45 Morgens 81,1 29 16,0 65,3 6,1 28,6
Abends 79,4 4,0 16,6 66,7 48 28,6

Woche 46 Morgens 77,7 2,3 20,0 68,0 3,4 28,6
Abends 77,1 29 20,0 62,6 8,8 28,6

Woche 47 Morgens 74,9 3,4 21,7 63,9 6,8 28,6
Abends 77,7 2,3 20,0 61,9 95 28,6

Woche 48 Morgens 76,6 1,7 21,7 64,6 6,8 28,6

Abends 77,1 2,3 20,6 64,6 6,8 28,6
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Tabelle 23: Zuverlassigkeiten des Spllverhaltens der PatiedmTestgruppe morgens und
abends

Zeitraum Testgruppe
Spulverhalten
Gesplilt Nicht gesplilt Keine Angabe
Woche 1 Morgens 80,6 4,0 15,4
Abends 86,9 51 8,0
Woche 2 Morgens 77,1 8,0 14,9
Abends 82,3 8,6 91
Woche 3 Morgens 74,9 7,4 17,7
Abends 80,6 9,1 9,7
Woche 4 Morgens 72,6 11,4 16,0
Abends 80,6 10,9 8,6
Woche 5 Morgens 69,1 13,7 17,1
Abends 82,3 7,4 10,3
Woche 6 Morgens 66,9 14,3 18,9
Abends 80,6 7.4 12,0
Woche 7 Morgens 61,7 16,0 22,3
Abends 74,9 9,1 16,0
Woche 8 Morgens 60,6 15,4 24,0
Abends 70,9 10,3 18,9
Woche 9 Morgens 54,3 24,0 21,7
Abends 69,1 14,3 16,6
Woche 10 Morgens 65,1 12,6 22,3
Abends 74,9 10,3 14,9
Woche 11 Morgens 64,0 13,7 22,3
Abends 73,7 10,3 16,0
Woche 12 Morgens 60,0 13,7 26,3
Abends 69,7 10,3 19,4
Woche 13 Morgens 61,7 12,6 25,7
Abends 72,6 10,9 16,6
Woche 14 Morgens 69,1 8,6 22,3
Abends 77,7 8,0 14,3
Woche 15 Morgens 69,7 18,3 12,0
Abends 77,7 14,3 8,0
Woche 16 Morgens 77,7 14,9 7,4
Abends 82,3 12,6 51
Woche 17 Morgens 78,9 12,6 8,6
Abends 72,6 20,6 6,9
Woche 18 Morgens 78,9 12,6 8,6
Abends 78,9 14,3 6,9
Woche 19 Morgens 77,1 12,0 10,3
Abends 82,9 11,4 51
Woche 20 Morgens 76,0 14,9 9,1
Abends 78,3 17,7 4,0
Woche 21 Morgens 77,1 16,3 6,3
Abends 73,7 20,6 5,7
Woche 22 Morgens 72,6 17,7 9,7
Abends 69,1 23,4 7,4
Woche 23 Morgens 73,7 13,7 12,0
Abends 76,6 17,7 57
Woche 24 Morgens 77,7 10,9 11,4

Abends 78,3 17,1 4,6
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Fortsetzung Tabelle 23:Zuverlassigkeiten des Spilverhaltens der Patieni®n Testgruppe
morgens und abends

Zeitraum Testgruppe
Spulverhalten
Gesplilt Nicht gesplilt Keine Angabe
Woche 25 Morgens 77,7 9,7 12,0
Abends 81,1 14,9 4,0
Woche 26 Morgens 72,0 13,1 14,9
Abends 80,6 131 6,3
Woche 27 Morgens 73,7 13,1 13,1
Abends 81,1 13,1 57
Woche 28 Morgens 71,4 15,4 13,1
Abends 81,7 12,0 6,3
Woche 29 Morgens 73,7 14,3 12,0
Abends 81,7 14,3 4,0
Woche 30 Morgens 78,9 13,1 8,0
Abends 82,9 10,9 6,3
Woche 31 Morgens 80,6 14,3 51
Abends 80,6 14,3 51
Woche 32 Morgens 83,4 9,7 6,9
Abends 78,9 171 4,0
Woche 33 Morgens 76,6 13,1 10,3
Abends 82,3 10,3 7,5
Woche 34 Morgens 76,0 10,9 12,0
Abends 78,9 12,6 8,0
Woche 35 Morgens 76,6 15,4 8,0
Abends 75,4 20,6 4,0
Woche 36 Morgens 80,0 12,0 8,0
Abends 81,7 14,3 4,0
Woche 37 Morgens 78,3 12,6 9,1
Abends 81,7 13,7 4,6
Woche 38 Morgens 81,7 8,6 9,7
Abends 82,3 10,3 7,5
Woche 39 Morgens 78,9 11,4 9,7
Abends 78,9 15,4 5,2
Woche 40 Morgens 76,6 10,9 12,6
Abends 79,4 12,6 8,0
Woche 41 Morgens 75,4 9,7 14,9
Abends 74,9 13,1 12,0
Woche 42 Morgens 70,3 14,3 15,4
Abends 74,9 13,7 11,4
Woche 43 Morgens 69,1 11,4 19,4
Abends 70,3 13,7 16,0
Woche 44 Morgens 65,7 14,3 20,0
Abends 65,7 18,3 16,0
Woche 45 Morgens 69,7 10,3 20,0
Abends 72,6 11,4 16,0
Woche 46 Morgens 72,0 7,4 20,6
Abends 74,3 8,6 17,1
Woche 47 Morgens 68,6 10,9 20,6
Abends 75,4 7.4 17,1
Woche 48 Morgens 72,0 5,7 22,3

Abends 74,9 6,9 18,3
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Tabelle 24: Mittelwerte des Putzverhaltens der Patienten aest-Tund Kontrollgruppe wahrend
des gesamten Studienzeitraums in Prozent

Mundhygieneregime Testgruppe Kontrollgruppe
~Geputzt”

Morgens 83,1+3,1 70,3+£7,7
Abends 83,4+2,7 71,1+7,6

Tabelle 25: Mittelwerte des Spulverhaltens der Patienten destgruppe wéahrend des
gesamten Studienzeitraums in Prozent

Mundhygieneregime Testgruppe
~Gespult”
Morgens 72,8+4,0

Abends 775+23
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