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Einleitung

1 Einleitung

1.1 Das bakterielle Okosystem der Mundhohle

Die menschliche Mundhdhle beherbergt zahlreiche Mikrobiotope. Dank ihres
feucht-warmen Mikroklimas mit relativ konstanten 35-36 Grad Celsius, dem
reichhaltigen Substratangebot und den vielen 6kologischen Nischen kann sich
eine komplexe Mikrobiota etablieren. Auf einer vollstandig gereinigten
Zahnoberflache adsorbieren Proteine (Glykoproteine, Serumproteine, saure
prolinreiche Proteine, Enzyme, Immunglobuline) aus dem Speichel uber
elektrostatische Bindungen (Buddecke 1981). Sie bilden einen unstrukturierten,
azellularen Film, der als sekundares Schmelzhautchen oder Pellikel bezeichnet
wird. Dessen bakterielle Besiedlung findet primar mit oralen grampositiven
Streptokokken (wie Streptococcus salivarius, S. mitis oder S. oralis) sowie
durch Actinomyces spp statt (Hellwig et al. 2013). Diese so gennanten
Pionierkeime sind in der Lage, sich mithilfe schwacher elektrostatischer
Ladungskréafte als auch Uber kovalente Bindungen an die Pellikel auf der
Zahnoberflache zu heften (Marsh und Martin 2003). Mit zunehmender
Schichtdicke bakterieller Biofilme sinkt deren Sauerstoffkonzentration und es
wird eine o6kologische Grundlage fur das Wachstum fakultativ anaerober und
obligat anaerober Mikroorganismen geschaffen. Aufgrund der
Verstoffwechslung niedermolekularer Kohlenhydrate zu organischen Sauren
entsteht ein saures Milieu, in dem sich azidophile Mikroorganismen wie
Streptokokken der Mutans-Gruppe (SM) etablieren kdénnen. In der humanen
Mundhdhle zahlen hierzu die Keime Streptococcus mutans, Streptococcus
sobrinus und Streptococcus cricetus (Jablon und Zinner 1966). SM sind in der
Lage Saccharose zu extrazellularen Matrixpolysacchariden oder zu
organischen Sauren zu verstoffwechseln (Fitzgerald und Keyes 1960) und
daher von besonderer Bedeutung fur die Kariesentstehung. Der
Streptokokkenbiofilm kann nachfolgend von Stabchenbakterien besiedelt
werden. Hierzu z&hlen sowohl, die ebenfalls mit der Kariesentstehung
assoziierten Lactobacillus- Arten, als auch einige fur die Ausbildung einer

parodontalen Erkrankung relevanten Keime (Aggregatibacter
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actinomycetemcomitans, Pophyromonas gingivalis, Fusobacterium nucleatum,
Tanerella forsythia). Zuletzt entsteht die 6kologische Grundlage fir Spirochaten,
welche auf die typischen Stoffwechselprodukte anderer proteolytischer
Bakterien angewiesen sind (Gibbons 1989; Theilade et al. 1966; Listgarten
1976).

1.2 Plague-Retentionsstellen

Auf Zahnoberflachen, die nicht mechanisch oder chemisch gereinigt werden, ist
die Plaque-Ansammlung verstarkt moglich. Das h&usliche Zahneputzen und die
professionelle Zahnreinigung sind der mechanischen Reinigung zuzuordnen,
wahrend Mundspillésungen als chemische Reinigung gelten. Zur
mechanischen Selbstreinigung zahlt man die Reinigung der Zahnoberflachen
durch den direkten Kontakt mit Weichteilen wie Zunge, Wange oder Lippe als
auch die Reinigung durch die Kaufunktion. An bestimmten Stellen (Plaque-
Retentionsstellen) wie den Zahnfissuren, ober- und unterhalb des
Approximalkontaktes und nahe der marginalen Gingiva ist diese
Selbstreinigung nicht méglich (Heidemann und Becker 1999 [erschienen 2005]).
Ein grol3es Problem stellen kinstliche Plague-Retentionsstellen, wie
festsitzende Apparaturen wahrend einer kieferorthopadischen Behandlung, dar,
da diese die hausliche Mundhygiene deutlich erschweren. Alle Patienten
missen daher vor einer Multibandtherapie (MBT) Uber die erhéhte Gefahr der
von nicht entfernten bakteriellen Biofilmen ausgehenden Beeintrachtigung der
Mundgesundheit durch Entziindungen der Gingiva und des Zahnhalteapparates

sowie Demineralisationen der Zahnhartsubstanzen aufgeklart werden.

Bakterielle Zahnbelage konnen, sofern sie Uber einen Zeitraum >1 Woche
persistieren, zu einer Entziindung der Gingiva, sichtbarar Rétung, Schwellung
und Blutung fihren (Eickholz 2005). Um die Auswirkungen der Plaque-
Akkumulation auf den Entzindungszustand der Gingiva quantifizieren zu
kénnen, wurden Indexsysteme, wie der Plague Index (Pll), der komplementéare
Gingival Index (Gl), der Sulkus Blutungs Index (SBI) und der Parodontale
Screening Index (PSI), ausgearbeitet (Silness und Loe 1964 und 1963,
Mihlemann und Son 1971, Ainamo et al. 1982).
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1.3  Atiopathogenese der Karies

Unter physiologischen Bedingungen stehen orale bakterielle Biofilme im
Gleichgewicht mit den antibakteriellen Mechanismen des Wirts und zeigen eine
Aziditat, welche in der Regel einen Wert > pH 5,5 nicht unterschreitet. An der
Zahnoberflache halten sich Demineralisation und Mineralisation durch die
Interaktion von Speichel, Mikrobiota und mit der Nahrung zugefihrten
Substraten die Waage. Verschiebt sich dieses Gleichgewicht langerfristig in
einen pH-Wertbereich < pH 55 kommt es zu saurebedingten
Substanzverlusten in den Zahnhartgeweben (Marsh und Martin 2003).
Ursachen fir diese pathologisch wirksame Verschiebung des pH-Bereichs
konnen der vermehrte Konsum fermentierbarer niedermolekularer Zucker
nachfolgendem substratbedingtem Uberwachsen azidogener Mikroorganismen,
ein verminderter Speichelfluss oder eine Reduktion der Konzentration der im
Speichel gelosten Saurepuffer wie Kalziumphosphat oder Bikarbonat darstellen
(Heidemann und Becker 1999 [erschienen 2005]). Nach aktuellem Verstandnis
wird Karies als opportunistische Erkrankung angesehen, da s&urebildende,
kariogene Mikroorganismen auch Bestandteil der physiologischen oralen
Mikrobiota sind, ihre Stoffwechselaktivitat jedoch nicht zwangslaufig zur
Auspréagung einer Karieslasion fihren muss. Der von Keyes (Keyes 1962) im
Jahr 1962 beschriebene Kariesursachenkomplex umfasst die Faktoren
Mikroorganismen, bakterielles Substrat sowie den Wirt, und wurde 1971 von
Kodnig (Konig, 1971) durch den Faktor Zeit erganzt. Er veranschaulicht die
Voraussetzungen zur Kariesentstehung (Roulet und Zimmer 2002). Zu den
relevanten Wirtsfaktoren zahlen unter anderen ein niedriger sozio6konomischer
Status, ungenudgende  Fluoridexposition sowie eine  unzureichende
Mundhygiene (Messer 2000). Dies bedeutet, dass bei schlechter hauslicher
Reinigung der Zahne von anhaftenden bakteriellen Beldgen das Risiko fur
Schmelz-Dekalzifikationen, Karies und parodontale Erkrankungen steigt
(Wilcoxon et al. 1991).
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1.4 Kariogene Mikroorganismen

1.4.1 Mutans Streptokokken (SM)
Mutans Streptokokken sind typischer Vertreter der Streptokokken, welche

physiologischerweise in einer hohen Anzahl den Oropharyngx besiedeln.
Streptokokken sind Vertreter der Kokken (Kugelbakterien). Zu ihnen zahlen
zurzeit ungefahr 60 verschiedene Spezies (Reinert 2007). Sie sind ca. 2 um
grof3e, unbewegliche, katalase-negative, nicht sporenbildende Bakterien. SM
sind gram-positive, fakultativ anaerobe Bakterien und besitzen einen oxidativen
und fermentativen Energiestoffwechsel (Podbielski und Lutticken 2001).
Streptococcus mutans als typischer Vertreter der SM wurde 1924 von J. Kilian
Clarke erstmalig beschrieben (Clarke 1924). Nach Reinert (2007) bildet S.
mutans zusammen mit Streptococcus sobrinus die so genannte Mutans-Gruppe
a-hamolysierender Streptokokken (Reinert 2007). Ebenfalls zur Mutans-Gruppe
zédhlen Streptococcus cricetus und Streptococcus ratti, welche jedoch im
Menschen nur selten vorkommen (Beighton et al. 1991). Unter den insgesamt
25 Arten von Streptokokken in der menschlichen Mundhdhle zahlen die SM,
aufgrund ihrer spezifischen Virulenzfaktoren, zu den der karieséatio-
pathogenetisch bedeutsamsten Bakterien (Kneist und Richter 2001; Nicolas
und Lavoie 2011). Zu diesen Virulenzfaktoren gehéren die glukanvermittelte
Adhéarenz, eine hohe Sauretoleranz, die Metabolisierung von Zucker zu
Milchséaure, sowie die Bildung von Immunglobulin A-spaltenden Proteasen (IgA-

Proteasen) und Bakteriozinen (Hellwig et al. 2013).

Mit Hilfe extrazellularer Glycosyltransferasen nutzen SM Saccharose, um unter
Freisetzung von Fructose wasserunlosliche, extrazellulare Polysaccharide vom
Glukantyp zu bilden (Marsh und Martin 2003). Die hochviskosen
Polysaccharide haften gut an glatten Oberflachen, wie der Zahnoberflache, und
stellen ein Diffusionshindernis fur die von SM gebildete Milchsaure und
ebenfalls fur den neutralisierenden Speichel dar. Die Fructose kann SM
intrazellular in Form von Fructosepolysaccharid (Lavan) als
Reservekohlenhydrat einlagern (Buddecke 1981). Werden Glukose oder
Saccharose vom Wirt aufgenommen, ist SM im Stande, diese unter der Bildung

von Laktat und anderen organischen Sauren zu verstoffwechseln (Heidemann
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und Becker 1999 [erschienen 2005]; Iwami und Yamada 1985). Dank des Efflux
von sauren Endprodukten und ATP-Synthase, welche Protonen abtransportiert,
ist es SM mdglich, seinen intrazellularen pH-Wert aufrechtzuerhalten und eine

hohe Sauretoleranz zu entwickeln (Marsh und Martin 2003).

Abwehrreaktionen des Wirts wirken der Besiedlung mit Mikroorganismen
entgegen. Sie hemmen deren Adharenz und Agglutination durch sekretorisches
IgA, zusatzlich aktiviert sekretorisches IgA antibakterielle Faktoren und
neutralisiert bakterielle Enzyme (Hajishengallis et al. 1992; McGhee und Kiyono
1993). SM sind in der Lage, durch IgA-Proteasen das sekretorische IgA zu
deaktivieren und somit die Immunantwort zu schwachen (Tyler und Cole 1998).
Hamada und Ooshima gelang es nachzuweisen, dass SM Bakteriozine
(mutacin) produzieren kénnen. Sie besitzen bakteriostatische und bakterizide
Eigenschaften gegenuber anderen Streptokokken-Stammen als auch
unverwandten Bakterien (Hamada und Ooshima 1975).

SM werden in der Regel bereits im Kleinkindalter durch Speichelkontakt
ubertragen. Ubertragungsquelle ist meist ein das Kind regelmaRig fitterndes
Elternteil mit hohen SM-Speichelkeimzahlen. So konnte nachgewiesen werden,
dass bei 10° CFU/ml im Speichel der Mutter die Haufigkeit der SM Ubertragung
bei Kleinkindern um das Neunfache hoher ist, als bei Miuttern mit 103 CFU/ml
oder weniger (Berkowitz et al. 1981). Der Infektionszeitraum liegt laut Hellwig et
al. zwischen dem 19. Lebensmonat und dem 3. Lebensjahr, da die
Mikroorganismen eine feste Retentionsstelle und bestimmte 0©kologische
Bedingungen benotigen (Hellwig et al. 2013). Die Pravalenz der SM Besiedlung
unter Kindern und Jugendlichen steigt mit fortschreitendem Lebensalter
kontinuierlich an. Wéahrend nach Durchbruch der Schneidezdhne 20% aller
Kinder im 11. Lebensmonat SM-besiedelt waren, lag die Infektionsrate bei
Kindern im 35. Lebensmonat nach Durchbruch der zweiten Molaren bei 46,3%
(Berkowitz et al. 1980; Carlsson et al. 1975). Bei Kleinkindern vor Durchbruch
der ersten Dentition konnte keine Infektion mit SM nachgewiesen werden
(Berkowitz et al. 1975).
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Jedoch fuhrt nicht jede Infektion mit SM automatisch zu einer kariosen Lasion
(da Silva, A. C. Barbosa et al. 2008). Der Decayed- Missing- Filled- Tooth
(DMF-T)-Index (Klein et al. 1938) ist ein in der Kariesepidemiologie weit
verbreiteter Index zur Dokumentation der Kariespravalenz, getrennt nach
kariosen, fehlenden und gefillten Z&hnen. Im Jahr 2014 lag der
Durchschnittswert des bei 13-/14-Jéhrigen erfassten DMF-T-Index in
Deutschland bei 1,21. Bei den jungeren Erwachsenen im Alter von 35-44
Jahren lag der mittlere DMF-T-Indexwert im Jahr 2014 bei 11,2 (Filnfte
Deutsche Mundgesundheitsstudie (DMS V), 2016). Der Nachweis einer SM-
Besiedlung bei kariesfreien Kindern erhoht das Kariesrisiko um den Faktor 2,1
(Thenisch et al. 2006).

An vorgeschadigten Herzklappen kénnen SM eine Endocarditis lenta
verursachen, falls sie bei zahnéarztlichen Behandlungen, wie z.B. einer
parodontologischen Behandlung oder einer Zahnextraktion, in die Blutbahn
gelangt (Hamada und Slade 1980). In diesen Fallen ist eine prophylaktische

Antibiose vor Behandlungsbeginn indiziert.

1.4.2 Beeinflussende Faktoren
Mehrere Studien zeigten, dass SM in ihrer Vermehrung, ihrer

Adhasionsfahigkeit und in der Milchsaureproduktion durch den Konsum von
Xylit gehemmt werden kdénnen (Banoczy et al. 1985; Soderling et al. 2011;
Wennerholm et al. 1994). Werden Xylitkaugummis Uber langere Zeit
konsumiert, reduziert sich die SM Konzentration im Speichel (Mékinen et al.
1989).

Paula et al. verglichen in ihrer Studie die Auswirkung der Kombination von Xylit
und Chlorhexidin (CHX) auf die Anzahl der SM Kolonien und die Plaguebildung
mit der ihrer Einzelwirkung. Die Ergebnisse zeigten, dass die Kombination die
Ausbildung von SM Kolonien am effektivsten reduziert und den
ausgepragtetsten Hemmeffekt auf die Plaqueneubildungsrate hatte (Paula, V.
A. C. et al. 2010). CHX wird in Konzentrationen von 0,1-37% in
Mundspullésungen, Gelen, Lacken, Kaugummis oder Kautabletten verwendet

(Lang und Brecx 1986; Law und Seow 2007). Frentzen konnte durch seine
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Forschung belegen, dass bei Patienten mit maRiger Mundhygiene durch
Anwendung eines 40%igen CHX Lackes die Anzahl nachweisbarer SM-
Kolonien signifikant absinkt und sich auch klinische Parameter, wie der Plaque
Index nach Quigley und Hein (Quigley et al. 1962) und das Bluten auf
Sondierung (bleeding on probing) verbessern (Frentzen et al. 2002). Auch die
Anwendung von 0,2 % CHX-Gelen senkte die Anzahl an SM Uber den Zeitraum

der Anwendung ab (Law und Seow 2007).

Der in den industrialisierten Landern beobachtete Kariesriickgang der letzten
Jahrzehnte wird von der Uberwiegenden Mehrheit der Experten verstarkten
kariespraventiven FluoridierungsmalRnahmen (Heidemann und Becker 1999
[erschienen 2005]). Die Einlagerung von Fluorapatit in den Zahnschmelz erhdht
die Widerstandsfahigkeit des Schmelzes gegenuber der Demineralisierung.
Neben ihrer physikalischen Wirkung Fluoride auch direkt die Anzahl an SM
erniedrigen. So zeigten Jeevarathan und Kollegen bei einer Gruppe kariesfreier
Kinder nach Verwendung eines 0,1% fluoridhaltigem Schutzlacks (Fluor
Protector (lvolar vivadent, Ellwangen, Deutschland)) eine deutliche Reduktion
der in den bakteriellen Zahnbeldgen nachweisbaren SM Kolonien auf
(Jeevarathan et al. 2007). Yoshihara et al. verglichen tUber 5 Jahre hinweg die
Wirkung einer 500 ppm Fluorid-lonen enthaltenden Natriumfluorid-Spullésung
auf den Nachweis von SM und Laktobazillen (LB) im Speichel. Die Ergebnisse
zeigen eine signifikante Reduzierung der SM Kolonien, jedoch keinen Einfluss
auf LB (Yoshihara et al. 2001). Aminfluoridhaltige Zahnpasta schwacht die
Adhésion von SM an Speichelpellikel und reduziert die Biofilmbildung (van der
Mei, H. C. et al. 2008).

In ihrer Studie zur Suszeptibilitat von SM gegeniber Antibiotika (AB) testeten
Ferretti und Ward 1976 die Wirkung unterschiedlicher AB-Konzentrationen auf
oral entnommene SM in vitro. Sie fanden heraus, dass wahrend die minimale
Hemmkonzentration von 0,1 pg/ml bei bestimmten AB ausreichend ist, andere
wiederum bis zu 400 pug/ml benétigen. Jedoch sind alle getesteten AB, wie z.B.
Penicillin, Ampicillin, Erythromycin und Tetracyclin prinzipiell in der Lage das
Wachstum von SM zu hemmen (Ferretti und Ward 1976). Weld und Sandham
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konnten die Liste der gegen SM wirksamen AB um Sulfadiazine erweitern
(Weld und Sandham 1976).

1.5 Risiken der Multibandtherapie

Bei kieferorthopadischen Patienten, die mit festsitzenden Geraten behandelt
werden, kann durch Anderungen des Mundhéhlenmilieus die SM Anzahl in
Speichel und Plaque steigen (Lundstrom und Krasse 1987a, 1987b). Die vielen
zusatzlichen bakteriellen Retentionsnischen, die im Rahmen eine Behandlung
mit Multiband (MB) unvermeidbar entstehen, bewirken diesen Anstieg (Ahn et
al. 2007). Rosenbloom und Tinanoff wiesen nach, dass die Konzentration von
SM im Speichel wahrend der kieferorthopadischen Behandlung mit
festsitzenden Apparaturen bis zu viermal hoher sein kann als vor der
Behandlung. Jedoch sinkt die Konzentration an SM im Speichel schon wahrend
der nachfolgenden kieferorthopadischen Retentionsphase ab und erreicht nach
deren Beendigung wieder ihren urspriinglichen Wert. Dies bedeutet, dass kein
langfristiger Anstieg von SM nach Beendigung einer MBT zu beflrchten ist
(Rosenbloom und Tinanoff 1991). Kieferorthopadische Therapie kann das
Okosystem der Mundhohle signifikant verandern. Es wurden u.a. ein pH-Abfall
in den bakteriellen Zahnbelagen sowie ein Zuwachs an bakterieller
Plaguemasse beobachtet (Mitchell 1992). Dies fuhrte selbst bei Patienten mit
regelméRiger hauslicher Mundhygiene zum Auftreten von Entkalkungen oder
Karies (Lundstrom et al. 1980; Zickert et al. 1982). Noch funf Jahre nach der
Therapie mit festsitzenden Geréten wurde bei kieferorthopadischen Patienten,
im Vergleich zu alterskorrelierten, untherapierten Kontrollpersonen ein
signifikant hoheres Auftreten von als white spot bezeichneten
Schmelzkarieslasionen beobachtet (Ogaard 1989).

Auch Unterschiede zwischen den fur die Befestigung der kieferorthopadischen
Bogen verwendeten Bracketarten auf die vermehrte Plaquebesiedlung wurden
festgestellt. So weisen Brackets aus rostfreiem Stahl eine hohere
Oberflachenspannung auf als Polycarbonat- oder Aluminiumoxidkeramik-
Brackets und sind daher am leichtesten fir Mikroorganismen zu besiedeln

(Eliades et al. 1995). Regelmaliges und sorgfaltig durchgefiihrtes Zahneputzen
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wahrend der gesamten Dauer einer MBT ist daher eine essentielle
Voraussetzung fir die Vermeidung gravierender Schaden an der
Zahnhartsubstanz. Patienten, die dies vermissen lassen, sollten primér nicht mit
einer festsitzenden Apparatur behandelt werden, oder, falls der Mangel an
kariespraventiver Mitarbeit erst wahrend einer laufenden Multibandtherapie
auftritt falls erforderlich auch vorzeitig entbandert werden. Den Patienten mit
festsitzenden Apparaturen steht eine Vielzahl von Hilfsmitteln zur effektiven
hauslichen Zahnreinigung zur Verfigung. In der Regel werden Patienten neben
der Ublichen Reinigung mittels Zahnbirste und fluoridierter Zahnpasta zur
Benutzung von Zwischenraumbdrstchen instruiert und dariber hinaus
regelmaRige Fluoridierungen mittels Fluoridgelen oder —spillésungen
empfohlen. Nicht zuletzt ist auch eine starke Einschrankung des Konsums
kariogener Nahrungsmittel unverzichtbar (Ogaard et al. 1988; Peros et al.
2012). Man konnte belegen, dass antibakterielle Spullésungen die Anzahl
nachweisbarer SM im Speichel und Plague von MB-Tragern reduzieren
(Madléna et al. 2000). Bei der Behandlung mit festsitzenden Apparaturen kann
es zudem zu Gingivitiden kommen. Selbst Patienten mit guter Mundhygiene
haben ein erhdhtes Risiko im Rahmen einer Multibandtherapie eine chronische
Gingivitis zu erleiden (Zachrisson und Zachrisson 1972). Van Gastel et al.
fanden heraus, dass klinische Parameter zur Bewertung der parodontalen
Gesundheit wie etwa die Blutung auf Sondierung des gingivalen Sulkus
(Bleeding on Probing, (BOP)), die sondierbare Taschentiefe oder die Menge an
Sulkusflussigkeit nach erfolgter Bebanderung deutlich anstiegen (van Gastel et
al. 2008). Die Kombination aus einem antibakteriellen Lack und einem
Fluoridlack erwies sich als aulerst effektiv, um die Anzahl der SM Kolonien in
den Zahnbelagen, als auch die Plaguemenge und den mit Hilfe des Gingival
Index erfassten Entzindungszustand der Gingiva signifikant zu verringern
(Ogaard et al. 1997). Gewebeschaden, die durch eine Gingivitis simplex
verursacht wurden, sind generell reversibel; daher ist durch eine konsequente

Mundhygiene ein ,restitutio ad integrum® moglich (Theilade et al. 1966).



Einleitung

1.6 Ziel der Studie

Da, wie beschrieben, das Risiko fur bakteriell bedingte Entkalkungen und
kariose  Lasionen  wahrend der Behandlung —mit festsitzenden
kieferorthopadischen Apparaturen erhoht ist, sollte jede Mdglichkeit es zu
reduzieren, ergriffen werden. Vorhergehende Studien haben gezeigt, dass es
im Speichel von MB-Tragern nach antibakterieller Therapie zu einem signifikant
schnelleren und starkeren Wiederanstieg der SM Kolonienzahlen im Speichel

kommt als bei unbebénderten Probanden (Attin et al. 2005).

Aufbauend auf diese Studien ist es das Ziel der vorliegenden Pilotstudie
festzustellen, ob sich Mundhygiene-Instruktionen wahrend kieferorthopadischer
MBT auf die Auspragung der SM Kolonisierungsklassen und die
Auspragungsstarke der Kklinischen Parameter (Plaque Index (Pll), Sulkus
Blutungs Index (SBI), Parodontaler Screening Index (PSI) und Gingival Index
(G1)) auswirkt.

1.6.1 Primare Endpunkte
Die primaren Endpunkte der Pilotstudie bildeten:
1. die Auswirkung auf die Kolonisation der Mundhohle mit kariogenen SM;
2. die Abweichungen im Ausmal} der gingivalen Entziindung anhand des
SBI und des Gl;
3. die Veranderung des PIl und die des PSI.

1.6.2 Nullhypothese
Als Nullhypothese wurde angenommen, dass Mundhygiene-Instruktionen und

die Motivation zur hauslichen Zahnpflege wahrend der MBT weder die SM
Kolonisierungsklasse noch die Ausprégungsstarke von Gingivitiden oder die
Starke der bakteriellen Plaquebedeckung signifikant beeinflussen, und keine
Abhangigkeit zur Haufigkeit der Mundhygiene-Instruktion und Motivation zur

hauslichen Zahnpflege besteht.
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2 Material und Methoden

Die Ethik-Kommission hat zum Studienprotokoll ein zustimmendes Votum (Az:
126-17) abgegeben.

2.1 Auswahl der Patienten

Fur die vorliegende Studie wurden 22 Patienten der Poliklinik for
Kieferorthopadie des Universitatsklinikums Wirzburg ausgewahlt. Sie waren
zwischen 13 und 40 Jahren alt und zeigten eine unauffallige hausliche
Plaquekontrolle. Die Zahne von 11 der Studienteilnehmer wurden erst zu
Studienbeginn mit festsitzenden kieferorthopadischen Geraten versorgt,
wahrend bei den restlichen 11 Patienten bereits zuvor schon im Rahmen ihrer
kieferorthopadischen Behandlung eine festsitzende Multibandapparatur im

Ober- und Unterkiefer eingegliedert worden war.
Die Studienpatienten wurden anhand folgender Einschlusskriterien ausgewahlt:

= Mutans Streptokokken Speichelwerte bzw. Kolonisierungsklasse =2 im
Dentocult SM Strip mutans Test entsprechend > 10> CFU/m

* Fehlen einer manifesten Parodontitis: Parodontaler Screening Index-Wert <2

» Laufende bzw. unmittelbar bevorstehende kieferorthopadische Behandlung

mit festsitzenden MB Apparaturen in einem oder beiden Kiefern

Das Vorliegen folgender Parameter machte untersuchte Patienten fir die
Studienteilnahme ungeeignet oder fihrte beim Auftreten im Laufe der Studie
zum Studienausschluss:

» RegelmaRige Einnahme von entziindungshemmenden Medikamenten

= Einnahme von Antibiotika in den letzten 3 Monaten

» RegelméRige Verwendung antibakterieller Mundspullédsungen

» RegelméaRiger Konsum xylithaltiger Kaugummis

» Regelméafige Einnahme von Medikamenten, die das Wachstum der Gingiva

beeinflussen
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2.2 Studiendesign

In der Pilotstudie wurden alle Patienten vor Beginn der Studie Uber den
Studienaufbau und das Verhalten wahrend der Studienteilnahme aufgeklart.
Jeder Studienteilnehmer erhielt des Weiteren einen Fragebogen, welcher
besprochen und nach Aufforderung um gewissenhaftes Ausfiillen beantwortet
wurde. Willigte der Patient, nach individueller Information zur Studienteilnahme
ein, folgte im Anschluss die intraorale Untersuchung, eine Analyse der
kariogenen Mikrobiota mit Hilfe der chairside Tests -Dentocult® SM Strip
mutans und CRT® bacteria- sowie die Aufnahme intraoraler Fotos. Es erfolgte
eine ausfuhrliche Mundhygiene-Instruktion zu Beginn der Pilotstudie. Diese
beinhaltete eine Demonstration der Reinigungssystematik am Modell, das
Aufzeigen von Retentionsnieschen, die Erklarung der Handhabung von
Interdentalblrstchen, die Anweisung nach jeder Mahlzeit die Zahne zu putzen
und einmal woéchentlich eine lokale Fluoridierungsmallnahme, zum Beispiel
mittels elmex gelee (CP GABA, Hamburg), durchzufihren. Die zahnmedi-
zinischen Befunde wurden immer anhand des im Voraus angefertigten
Befunderhebungsbogens erstellt. Durch diese Standardisierung konnte die
Vergleichbarkeit jeder Untersuchung innerhalb der Studie gesichert werden. Die
vorliegende Pilotstudie untergliederte sich in drei Phasen. Nach der ersten
Phase (Tag 0-28) erfolgte eine neue Erfassung der erhobenen Parameter, der
chairside Test wurde wiederholt, ebenso die intraoralen Fotos. Am Tag 56
endete die zweite Phase, es wurden erneut der intraorale Befund, der chairside
Test und die intraoralen Fotos erstellt. Um die Langzeitauswirkung der
Bebanderung zu beobachten, erfolgte nach der dritten Phase (3-6 Monate)
erneut eine Untersuchung, welche die ermittelten Parameter und Fotos und den
chairside Test beinhaltete. Diese konnte jedoch nicht bei allen Patienten
durchgefluihrt werden, da einige inzwischen die MBT abgeschlossen hatten. Die
kieferorthopédische Behandlung wurde zu keiner Zeit fir die Studie

unterbrochen.
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1. Phase 2. Phase 3. Phase
4 Wochen 4 \WWochen 3-6 Monate
BO
B3
intraoraler Befund, intraoraler Befund,
chairside Test, chairside Test,
intraorale Fotos, intraorale Fotos

Mundhygieneinstruktion

Abbildung 1. Studiendesign

2.3 Intraorale klinische Untersuchung

2.3.1 Befunderhebung an Ramfjord-Zahnen
Stellvertretend fur das gesamte Gebiss stehen die sechs Ramfjord-Z&hne 16,

21, 24, 36, 41, 44 (Wolf et al. 2004). Fehlt einer dieser Zahne, wird ein
festgelegter Ersatzzahn Dbeurteilt (Hellwege 2003). Im Rahmen der
kieferorthopadischen Behandlung wurden einem Patienten die bleibenden
ersten Pramolaren gezogen, in diesem Fall wurde statt Zahn 24 der Zahn 25
und statt Zahn 44 der Zahn 45 betrachtet. Die unten erlauterten Indizes wurden
an den Ramfjord-Z&hnen oral und vestibular jeweils mesial, medial und distal

ermittelt.
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2.3.2 Plaque Index (PIl) nach Silness und Loée
Der PIl nach Silness und Lée beurteilt die Menge und Dicke der Plaque am

Zahnhals und am gingivalen Sulkus (Hellwig et al. 2013). Der PII wird ohne die
Plaque anzufarben beurteilt, wichtig ist jedoch das grindliche Trockenblasen
bevor man die Plaque-Ablagerung mit Hilfe einer Sonde untersucht (Roulet und

Zimmer 2002). Der PIl nach Silness und Loe lasst sich in die Grade 0-3

einteilen:

Grad Beschreibung

0 Keine Plaque auf Zahnoberflache/Gingivarand

1 Getrocknete Zahnoberflache sieht plaquefrei aus,
vom marginalen Drittel lasst sich Plague abstreifen

2 MaRige Plaque-Ansammlung im Tascheneingang u. freier Gingiva
u./od. benachbarter Zahnoberflachen, mit bloRem Auge sichtbar

3 Viel Plaque im Tascheneingang u./od. auf freien Gingiva u. der
angrenzenden Zahnoberflache

Abbildung 2. Pll nach Silness und Lée (Silness und Loe 1964)

2.3.3 Gingival Index (Gl) nach Silness und Loe
Der GI zur Beurteilung entzindlich bedingter Veranderungen der Gingiva wird

an bis zu sechs Messstellen je Zahn erhoben (mesiobukkal, mediobukkal,
distobukkal, mesiooral, mediooral, distooral). Die Entzindungszeichen der

Gingiva werden in vier Grade unterteilt.

Grad Beschreibung

0 Keine  Entzindung: normale Gingiva ohne Farb- od.
Oberflachenverédnderung

1 Leichte Entzindung: geringe Farbveranderung, geringes Odem,
keine Blutung

2 MaRige Entzindung: Rétung, Schwellung, glasige Gingiva,

Blutung auf Sondierung durch:

- Massieren/Driicken des Gingivarandes mit stumpfer Sonde
-Entlangfahren mit stumpfer Sonde an der Weichgewebewand der
Gingiva

3 Starke Entziindung: deutliche Rotung und Schwellung, Tendenz zur
Spontanblutung, Ulzeration

Abbildung 3. Gl nach Silness und Lée (L6e 1967; L6e und Silness 1963)
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2.3.4 Sulkus Blutungs Index (SBI)
Der SBI dient der Beurteilung der Blutungsneigung des gingivalen Sulkus beim

Sondieren und erfasst auch anderen Entzindungsanzeichen wie R&tung,
Schwellung oder Odem (Hellwig et al. 2013). Er steht, wie auch der Gl, in
Korrelation mit dem PIl, da Mundhygiene und Gingivitis voneinander abhangen.

Man unterteilt den SBI in sechs Schweregrade:

Grad Beschreibung

0 Keine Entzindung: normale, nicht entzindete Gingiva ohne
Farbveranderung, kein Sondierungsbluten

Bluten 30s nach Sondieren, aber noch keine Farb-Formveranderung

Bluten nach Sondieren, erste Rétungen

Bluten nach Sondieren, R6tung und leichtes Odem

Bluten nach Sondieren, deutliche Rétung, starke Schwellung

G WIN|F

Starkes Bluten nach Sondieren, evtl. Spontanblutung, stark
ausgepréagte Rotung und Odem, Ulzeration

Abbildung 4. SBI (Muhlemann und Son 1971)

2.3.5 Parodontaler Screening Index (PSI)
Zur Beurteilung des parodontalen Zustands des Gebisses wurde der PSI

(Ainamo et al. 1982) genutzt. Er unterteilt das Gebiss in Sextanten, zwei
Frontzahnsextanten und vier Seitenzahnsextanten, die Pramolaren und
Molaren des jeweiligen Quadranten beinhalten. Zur Ermittlung des PSI werden
die dem Sextanten zugehérigen Zahne an sechs Stellen sondiert. Der
schwerwiegendste Befund, welcher an einem Zahn in einem untersuchten
Sextanten beobachtet wird, bestimmt den PSI-Code des gesamten Sextanten
(Hellwege 2003).
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Bei Kindern und Jugendlichen, bis zum Abschluss des 18. Lebensjahres, erfolgt
die Messung des PSI an sechs festgelegten Zahnen (16, 26, 36, 46, 11, 31)
(Munstermann 2009). Um die Vergleichbarkeit innerhalb der Studie zu sichern,
wurde, auch bei Kindern, der PSI an den Ramfjord-Zahnen erhoben und nicht
alle Zadhne des jeweiligen Sextanten betrachtet. PSI Grad 1 entspricht dem
Vorliegen einer Gingivitis, die PSI Grade 3 und 4von einer Parodontitis.

Grad Beschreibung

0 Gesundes entzindungsfreies Gebiss
1 Manifeste gingivale Blutung: Gingivitis
2 Zahnstein, defekte Fullungsrander

3 Tasche >3,0mm , <5,5mm

4 Tasche >5,5mm

Abbildung 5. PSI (Hellwege 2007)
2.4 Material

2.4.1 Dentocult® SM Strip mutans
Zur semiquantitativen Bestimmung der SM Zahlen im Speichel wurde der

kommerziell erhaltliche Test Dentocult® SM Strip mutans (Orion Diagnostica
Oy, Espoo, Finnland) verwendet. Der Test wurde im Rahmen der
Befunderhebung vor allen anderen MalRnahmen durchgefihrt (Bestimmung der
Indizes, kieferorthopadische Behandlung, intraorale Fotos). Des Weiteren
durften die Studienteilnehmer in der vorhergehenden Stunde nichts gegessen,
keine Zahne geputzt und nicht geraucht haben, um das Testergebnis nicht zu
verfalschen (Schlagenhauf et al. 1995). Durch Kauen auf dem beiliegenden
Paraffinpellet wurde der Speichelfluss stimuliert; nach Verschlucken des so
stimulierten Speichels wurde mit einem ebenfalls dem Testkit beigefligten
Plastikspatel eine Speichelprobe von der Zunge abgepresst. Der Plastikspatel
wurde daraufhin in ein Glasréhrchen mit einer fir SM selektiven N&ahrldsung
gegeben und bei 35-37 Grad Celsius unter mikroaerophilen Bedingungen 48-

bis maximal 96 Stunden bebrtet.
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Die SM Kolonien stellen sich auf dem Testtrager in den Farben hell- bis
dunkelblau dar. Sie wurden visuell, unter Zuhilfenahme einer dem Testkit
beiliegenden Referenztabelle semiquantitativ einer von vier

Kolonisierungsklassen zugeordnet.

Kkl O <107 CFU/m

Kkl 1 < 10”5 CFU/ml

Kkl 2 1075 - 1076 CFU/m

Kkl 3 > 1076 CFU/mlI
Bei der Auswertung wurden nur Kolonien berucksichtigt, die fest am Testspatel
anhafteten und sich spharisch von diesem abhoben. Frei im Nahrmedium
schwimmende oder am Boden abgesetzte Kolonien wurden bei der Beurteilung

der Kolonisierungsklassen nicht beachtet.

Abbildung 6. Vergleichstabelle Kkl 0-3 (Orion Diagnostica Oy, Espoo, Finnland)
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2.4.2 CRT® bacteria
Der semiquantitative Nachweis von Mutans-Streptokokken erfolgte zuséatzlich

mit dem chairside Test CRT® bacteria (lvolar vivadent AG, Ellwangen,
Deutschland). Auf dem blauen Mitis-Salivarius-Agar, welcher Bacitracin enthalt,
wurden SM aus dem Speichel der Studienteilnehmer kultiviert. Auch dieser Test
wurde zu Beginn der Behandlung nach Herstellerangaben durchgefiihrt und die
den Speicheltest beeinflussenden Faktoren (Schlagenhauf et al. 1995) wurden
ausgeschlossen. Um ausreichend Speichel in einem Becher sammeln zu
kénnen, kaut der Patient zu Beginn ein bis zwei Minuten auf einem dem Testkit
beigefligten Paraffinpellet. Auf den Boden des den Agartrager beinhaltenden
Probebehalters wird eine NaHCOs-Tablette gegeben, welche bei Kontakt mit
Flissigkeit CO2 frei setzt. Diese anaeroben Verhaltnisse begunstigen das
Wachstum anerob wachsender Bakterien. Nach Entfernen der Schutzfolie vom
MS41B-Agartrager wurde dieser unverziglich mit dem gesammelten Speichel
mittels einer Pipette benetzt und zurtick in den Probebehalter gegeben. Der fest
verschlossene Probebehélter wurde im Brutschrank 48 Stunden bei 37 Grad
Celsius bebrutet. Die visuelle, semiquantitative Bewertung auf dem Agar
aufgewachsener SM Kolonien erfolgte durch den Vergleich mit der dem Testkit
beiliegenden Referenztabelle. Anhand der sichtbaren Koloniendichte des
Bakterienrasens auf dem Agartrager wurden ausgewertete Proben den
semiquantitativen Kolonisierungsklassen SM 0, SM 1, SM 2 oder SM 3

zugeordnet.

Mutans Streptococd (CFU/ml saliva)

Abbildung 7. Referenztabelle (lvoclar Vivadent AG Ellwangen, Deutschland)
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2.5 Statistische Methoden

Zur Beschreibung der Ergebnisse dieser prospektiven, deskriptiv projektierten
Pilotstudie wurden folgende statistische Verfahren verwendet:

Zur Beschreibung der Abhangigkeit zwischen zwei klassifizierten Variablen
wurde der Chi-Quadrat-Test nach der Maximum-Likelihood-Methode berechnet.

Es wurde darauf geachtet, dass keine zu geringen Erwartungswerte vorkamen.

Mit dem U-Test nach Mann und Whitney wurde ein Messwert zwischen zwei
Gruppen verglichen, wenn keine Gaul3sche Normalverteilung der Messwerte
angenommen werden konnte. Konnte von einer Gaul3schen Normalverteilung
der Messwerte ausgegangen werden, wurde stattdessen der t-Test fur nicht
verbundene Stichproben verwendet. Bei geringen Fallzahlen, unter 20
Patienten, wurde anstelle des gewdhnlichen, approximativen U-Tests der

exakte U-Test gerechnet.

Der Wilcoxon-Test fir verbundene Stichproben vergleicht zwei Messungen
beim gleichen Individuum. Bei geringer Fallzahl, d.h. bei weniger als 20
Patienten, wurde stattdessen der exakte Wilcoxon-Test berechnet. Bei groben
Stufen, wenn einzelne Werte sehr haufig vorkamen, wurde der Vorzeichentest
(sign test) berechnet. Soweit eine Gauldssche Normalverteilung angenommen

werden konnte, wurde der verbundene t-Test berechnet.

Anhand der Bonferroni-Methode wurde die Alphafehler-Kumulierung durch

multiples Testen neutralisiert.

Um die Testergebnisse quantitativ vergleichen zu kdnnen, wurden p-Werte
berechnet. Ein p-Wert < 0,05 wurde als signifikant festgelegt und das Ergebnis
als wesentlich interpretiert. Die berechneten p-Werte werden nachfolgend wie

Ublich mit Stern-Symbolen gekennzeichnet:
p<0.05mit* p<0,01lmit * und p <0,001 mit***

Die nach der dritten Phase erhobenen Werte der Datenanalyse wurden
aufgrund der geringen Patientenanzahl nicht in der Statistik aufgefiihrt, da
zwischen Messtermin 3 und 4 bereits zu viele Patienten entb&ndert worden

waren, um noch eine sinnvolle statistische Analyse durchfuihren zu kénnen.
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3 Ergebnisse

3.1 Alter

Das Lebensalter der 22 Patienten dieser Pilotstudie betrug 13 bis 40 Jahren
(vollendete Lebensjahre). Das mittlere Alter betrug 19.2 + 6.4 Jahre, der
Altersmedian 17.5 Jahre mit einem 68%-CI von 15.0 bis 24.3 Jahren.

Zehn Patienten (45%) waren mannlich und zwolf (55%) weiblich.

In der mittleren Altersgruppe zwischen 16 und 18 Jahren Uberwogen ménnliche
Patienten, bei den jlingeren als auch bei den alteren Patienten waren es mehr

weibliche Patienten.

Der alteste Patient war 40 Jahre, der zweitdlteste 29 Jahre. Zwischen
mannlichen und weiblichen Patienten war im Mittel kein Altersunterschied zu

erkennen.

3.2 Therapie

Im Rahmen der vorliegenden Pilotstudie wurden die 22 Patienten in zwei
Gruppen aufgeteilt. EIf Patienten standen bei Beginn der Pilotstudie unmittelbar
vor der Bebanderung (BO) und elf waren bereits seit mindestens drei Monaten
(B3) bebandert.
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3.3 Zeitlicher Verlauf der erfassten Starke der SM Kolonisierung

Zum Zeitpunkt T1 (erster Termin) unterschied sich der erfasste SM
Kolonisierungsgrad zwischen beiden experimentellen Gruppen nicht signifikant
nach der Adjustierung nach Bonferroni und Holm. Von Messtermin 1 zu 2
verzeichnete die Gruppe der frisch bebanderten Patienten (BO) eine Zunahme
hoherer SM Kolonisierungsklassen, wahrend, innerhalb der Gruppe B3 keine
signifikante Veranderung der erfassten SM Kolonisierungsklassen beobachtet
werden konnte. Zwischen Messtermin 2 und 3 reduzierte sich in der Gruppe BO
der Anteil der, mit einem erhéhten Kariesrisiko verbundener,
Kolonisierungsklasse 2, wahrend sich im gleichen Zeitraum in der Gruppe B3
ein Rickgang der Kolonisierungsklasse 3 zeigte. Unterschiede zwischen beiden
experimentellen Gruppen konnten jedoch statistisch nicht verifiziert werden
(Abb. 8).

Mutans Streptokokken [KKkI]

n %
11 o - 100
L 95
10 41 90
L 85
911 80
L 75
8'-70
7 1t 65
L 60
6 {} 55
L 50
541 45
L 40
441 35
L 30
3'-25
> |F 20
L 15
1]+ 10
L 5
0 o)
Termin 1 2 3 1 2 3
BO B3
(n=11) (n=11)

getrennt nach Bebanderungsgruppe: m = SM0, =SM1, » = SM2, m = SM3
Abbildung 8. Zeitliche Entwicklung der SM KKl
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Wahrend zum Zeitpunkt T1 in der Gruppe BO noch uber 60% der Probanden
der Keimzahlklasse 1 und 2 angehorten, waren in Gruppe B3 nur lediglich 9%

nicht der Keimzahlklasse 3 zugeordnet (Tab. 1).

Tabelle 1. Verlauf der Erregeranzahl und Beb&nderung

Bebanderung
BO B3
(n=11) (n=11)

Visit n % n % pc
1 SM1 2 18.18% 0 0.00%

SM2 5 45.45% 1 9.09% 0.015*

SM3 4 36.36% 10 90.91% ns (>0.0062)
2 SMO 1 9.09% 0 0.00%

SM1 1 9.09% 0 0.00%

SM2 3 27.27% 1 9.09% 0.18mp

SM3 6 54.55% 10 90.91% ns (0.01)
3 SMO 1 9.09% 0 0.00%

SM1 2 18.18% 0 0.00%

SM2 2 18.18% 2 18.18% 0.41mp

SM3 6 54.55% 9 81.82% ns (0.025)

ns = nicht signifikant und s = signifikant nach Adjustierung, in Klammern die Signifikanzschranke nach
Bonferroni und Holm.
pc.= Chi-Quadrat Test, mp = Test nach Metha und Patel
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3.4 Zeitlicher Verlauf der erfassten Gingival Index (Gl)-Werte

Abbildung 9 zeigt die zu den drei Untersuchungsterminen erfassten Gingival
Index (Gl)-Werte getrennt nach Gruppe BO und B3.

3.4.1 Anfangliche Beb&nderung und Gl Verlauf
Die zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung bereits seit mindestens drei

Monaten beb&anderten Patienten zeigen zu Studienbeginn keine nach der
Adjustierung nach Bonferroni und Holm signifikant héheren GIl-Werte als die
Patienten der Gruppe BO. In der Gruppe B3 kommt es zu einer signifikanten
Reduktion hoher Gl-Kategorien zwischen dem ersten und zweiten Termin, um
zum dritten Termin anzusteigen ohne jedoch dabei wieder die Ausgangswerte

Zu erreichen.

Gl-Index
n %
11 . 100
]
10 4L 90
L 85
911 80
L 75
811 70
7 |+ 65
L 60
6 {} 55
L 50
54t 45
L 40
441 35
L 30
3'- 25
o |} 20
L 15
14+ 10
Lt 5
0 0
Termin 1 2 3 1 2 3
BO B3
(n=11) (n=11)

Mittelwert des Gl der sechs Ramfjord-Zahne zu drei Untersuchungsterminen, getrennt nach
Bebénderungsgruppe: m=GI0, =GI1, »=GI2, m=GI3

Abbildung 9. Zeitliche Entwicklung des Gl
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Nach Korrektur mittels der Bonferroni-Methode ist ein signifikanter Unterschied
der Gl-Werte zwischen den Bebanderungsgruppen BO und B3 lediglich am

dritten Messtermin darstellbar (Tab. 2).

Tabelle 2. Verlauf des Gl und Bebanderung

Bebanderung
BO B3
(n=11) (n=11)

Visit n % n % pc
1 GI0O <0.5 5 45.45% 0 0.00%

Gll <15 6 54.55% 7 63.64%

Gl2 <25 0 0.00% 3 27.27% 0.016*mp

GI3 <35 0 0.00% 1 9.09% ns (>0.0071)
2 GI0O <0.5 7 63.64% 3 27.27%

Gll1 <15 4 36.36% 7 63.64% 0.20mp

Gl2 <25 0 0.00% 1 9.09% ns (>0.0167)
3 GI0O <0.5 6 54.55% 0 0.00%

Gll1 <15 5 45.45% 9 81.82% 0.0022**

Gl2 <25 0 0.00% 2 18.18% s (<0.0038)

ns = nicht signifikant und s = signifikant nach Adjustierung, in Klammern die Signifikanzschranke
nach Bonferroni und Holm.
pc= Chi-Quadrat Test, mp = Test nach Metha und Patel

Tabelle 3. Verbundener t- Test fir die Serien-Messungen Gl

Mittel d. n Pat Str zw.Pat Korrel. Rangtest
Variable U Mittel Differenz n Messw Strin Pat p(FC)
Vergleich der Messungen 1 und 2
BO 1 0.439 -0.051 11 0.492 0.51 0.37
2 0.490 66 0.068
B3 1 1.217 0.359 11 1.589 0.81 0.0022
2 0.859 66 0.061 i
Vergleich der Messungen 2 und 3
BO 2 0.490 -0.119 11 0.860 0.71 0.063
3 0.609 66 0.054
B3 2 0.859 -0.146 11 0.571 0.62 0.022
3 1.005 66 0.053 *
Vergleich der Messungen 1 und 3
BO 1 0.439 -0.169 11 1.710 0.82 0.031
3 0.609 66 0.062 *
B3 1 1.217 0.212 11 1.672 0.80 0.015
3 1.005 66 0.065 *

Die Werte sind hier nicht die Summen sondern die sechs Regiones einzeln. U = Untersuchungstermin
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Die Gl-Werte in der Gruppe B3 reduzieren sich signifikant vom ersten zum
zweiten Messtermin. Zwischen Messtermin zwei und drei wurde eine
signifikante Zunahme der Gl-Werte in der Gruppe B3 festgestellt. In der Gruppe
der frisch bebénderten Patienten ist ein kontinuierlicher Anstieg der Gl-Werte
zwischen den drei Untersuchungsterminen festzustellen. Betrachtet man den
gesamten Untersuchungszeitraum (T1 bis T3) ist die Zunahme der Gl-Werte in
Gruppe BO und die Reduktion der GI-Werte in Gruppe B3 signifikant (Tab. 3).

Tabelle 4 vergleicht die GI-Werte der Gruppe BO zum dritten Messtermin mit
den GI-Werten der Gruppe B3 zu Beginn der Pilotstudie. Es kann ein
signifikanter Unterschied zwischen den experimentellen Beb&nderungsgruppen

festgestellt werden.

Tabelle 4. GI-Veranderungen zwischen BO und B3

BO, letzter Termin B3, erster Termin
n=11 n=11
Gl n % n % p
GIO <0.5 6 54.55% 0 0.00%
Gl1 <1.5 5 45.45% 7 63.64%
Gl2 <2.5 0 0.00% 3 27.27%
GI3 <3.5 0 0.00% 1 9.09% 0.0093**mp

acht Wochen nach Bebanderung verglichen mit mindestens 3 Monaten nach Bebénderung. ,
mp = Test nach Metha und Patel

3.4.2 Zusammenfassung der Ergebnisse Gl
In beiden Bebanderungsgruppen kommt es zu einer signifikanten Veranderung

der Gl-Werte zwischen Termin 1 und 3. Die Patienten der Gruppe BO
verzeichnen einen signifikanten Anstieg der Gl-Werte, wahrend Gruppe B3 eine
signifikante Reduktion der GI-Werte aufweist. Ein signifikanter Unterschied
nach der Adjustierung nach Bonferroni und Holm zwischen den
Bebanderungsgruppen BO und B3 st lediglich am dritten Messtermin
darstellbar. Die Gl-Werte der Gruppe BO am dritten Untersuchungstermin
unterscheiden sich signifikant mit den GI-Werten der Gruppe B3 zu Beginn der
Pilotstudie.
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3.5 Zeitlicher Verlauf der erfassten Sulkus Blutungs Index (SBI)-
Werte

Abbildung 10 stellt die zu den drei Untersuchungsterminen erfassten Sulkus

Blutungs Index (SBI)-Werte unterteilt nach den Gruppen BO und B3 dar.

3.5.1 Anfangliche Beb&anderung und SBI Verlauf
Patienten, die zum Messtermin 1 seit mindestens drei Monaten bebandert

waren, weisen im Vergleich zu Gruppe BO nach der Adjustierung nach
Bonferroni und Holm keine signifikant héheren SBI-Werte auf. Zwischen
Untersuchungstermin 1 und 2 kommt es in beiden experimentellen Gruppen zu
einer Reduktion der SBI-Werte. Signifikant ist diese Reduktion nur in der
Gruppe der seit Uber drei Monaten bebénderten Patienten. Ebenfalls signifikant

ist in der Gruppe B3 der Anstieg der SBI-Werte vom zweiten zum dritten

Messtermin.
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Mittelwert des SBI der sechs Ramfjord-Zéhne zu drei Untersuchungsterminen, getrennt nach
Bebénderungsgruppe: m = SBIO, = SBI1, » = SBI2, m = SBI3

Abbildung 10. Zeitliche Entwicklung des SBI
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Unterschiede zwischen beiden experimentellen Gruppen konnten nach der
Adjustierung nach Bonferroni und Holm zu keinem Untersuchungszeitpunkt

statistisch verifiziert werden (Tab. 5).

Tabelle 5. Verlauf des SBI und Beb&nderung

Bebanderung
BO B3
(n=11) (n=11)
Visit n % n % p
1 SBIO <0.5 8 72.73% 2 18.18% 0.030*mp
SBI1 <15 3 27.27% 8 72.73% ns (>0.0083)
SBI2 <25 0 0.00% 1 9.09%
2 SBI0O <0.5 9 81.82% 5 45.45% 0.18x
SBI1 <15 2 18.18% 6 54.55% ns (0.0125)
3 SBIO <0.5 8 72.73% 1 9.09% 0.0075**y
SBI1 <15 3 27.27% 10 90.91% ns (>0.0041)

ns = nicht signifikant und s = signifikant nach Adjustierung, in Klammern die Signifikanzschranke
nach Bonferroni und Holm.
mp = Test nach Metha und Patel, fy= Test nach Fisher und Yates

Tabelle 6. Verbundener t-Test fir die Serien-Messungen von SBI

Mittel d. n Pat Str zw.Pat Korrel. Rangtest
Variable U Mittel Differenz n Messw Str in Pat p(FC)
Vergleich der Messungen 1 und 2
BO 1 0.384 0.013 11 0.622 0.60 0.82
2 0371 66 0.062
B3 1 0.737 0.152 11 1.648 0.80 0.048
2 0.586 66 0.065 *
Vergleich der Messungen 2 und 3
BO 2 0371 -0.063 11 0.976 0.73 0.29
3 0434 66 0.056
B3 2 0.586 -0.205 11 0.658 0.65 0.0062
3 0.790 66 0.053 *
Vergleich der Messungen 1 und 3
BO 1 0.384 -0.051 11 1.888 0.76 0.51
3 0434 66 0.092
B3 1 0.737 -0.053 11 0.988 0.71 0.39
3 0.790 66 0.062

Die Werte sind hier nicht die Summen sondern die sechs Regiones einzeln. U = Untersuchungstermin.

Der verbundene t-Test in Tabelle 6 zeigt eine signifikante Reduktion der SBI-
Werte vom ersten zum zweiten Termin in der Gruppe B3 auf. Des Weiteren ist
bei Betrachtung der seit Uber drei Monaten bebanderten Patienten ein
signifikanter Anstieg des SBI-Wertes von Messtermin 2 zu 3 ersichtlich. In der
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Gruppe der frisch bebanderten Patienten konnten keine signifikanten
Veranderungen des SBI-Wertes aufgezeigt werden. Zwischen Messtermin 1
und 3 stiegen die SBI-Werte in beiden experimentellen Bebanderungsgruppen

nicht statistisch verifizierbar an.

Tabelle 7 vergleicht den SBI-Wert der frisch beb&nderten Gruppe zum dritten
Messtermin mit den SBI-Werten der seit Uber drei Monaten bebanderten
Patienten zu Beginn der Pilotstudie. Es konnte ein signifikanter Unterschied
zwischen den experimentellen Bebanderungsgruppen der Pilotstudie dargestellt

werden.

Tabelle 7. SBI-Veranderungen zwischen BO und B3

BO, letzter Termin B3, erster Termin
n=11 n=11
SBI n % n % p
SBIO <0.5 8 72.73% 2 18.18%
SBI1 <1.5 3 27.27% 8 72.73%
SBI2 <2.5 0 0.00% 1 9.09%  0.030*mp

acht Wochen nach Bebéanderung verglichen mit mindestens drei Monaten nach Bebanderung.
mp = Test nach Metha und Patel

3.5.2 Zusammenfassung der Ergebnisse SBI
Die beiden experimentellen Bebanderungsgruppen unterschieden sich nach der

Adjustierung nach Bonferroni und Holm lediglich am Ende der Pilotstudie
signifikant. Beide Bebanderungsgruppen verzeichnen eine Abnahme des SBI-
Wertes zum zweiten Termin und eine Zunahme des SBI-Wertes zum dritten
Messtermin. Eine Signifikanz fur diese gleichgerichtete zeitliche Entwicklung
konnte nur in Gruppe B3 aufgezeigt werden. Es konnte ein signifikanter
Unterschied des SBI-Wertes der Gruppe BO zum dritten Termin und der Gruppe

B3 zum ersten Termin dargestellt werden.
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3.6 Zeitlicher Verlauf der erfassten Parodontalen Screening Index
(PSI)-Werte

Die zu den drei Untersuchungsterminen erfassten Parodontalen Screening
Index (PSI)-Werte getrennt nach Gruppe BO und B3 werden in Abbildung 11

aufgezeigt.

3.6.1 Anfangliche Bebanderung und PSI-Verlauf
Die Patienten der Gruppe B3 zeigen zu Beginn der Pilotstudie signifikant

hohere PSI-Werte als die Patienten der Gruppe BO. In beiden experimentellen
Bebanderungsgruppen reduziert sich der PSI-Wert zum zweiten Messtermin um
zum dritten Messtermin wieder signifikant anzusteigen. In der Gruppe der zum
Untersuchungszeitpunkt T1 frisch bebanderten Patienten tberschreitet der PSI-
Wert am dritten Messtermin die Ausgangswerte; in Gruppe B3 werden die
Ausgangswerte des PSI nicht mehr erreicht (Abb. 11).
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Mittelwert des PSI der sechs Ramfjord-Zahne zu drei Untersuchungsterminen, getrennt nach
Bebanderungsgruppe: m =PSI0, =PSI1, » = PSI2, m = PSI3

Abbildung 11. Zeitliche Entwicklung des PSI
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Ein signifikanter Unterschied zwischen den experimentellen
Bebanderungsgruppen BO und B3 ist nach der Adjustierung nach Bonferroni
und Holm lediglich am ersten Messtermin zu Beginn der Pilotstudie darstellbar
(Tab. 8).

Tabelle 8. Verlauf des PSI und Bebanderung

Bebanderung
BO B3
(n=11) (n=11)

Visit n % n % p
1 PSIO <0.5 7  63.64% 0 0.00%

PSI1 <1.5 4  36.36% 9 81.82% 0.00073***

PSI3 <3.5 0 0.00% 2 18.18% s (>0.0033)
2 PSIO <0.5 8 72.73% 1 9.09%

PSI1 <1.5 3 27.27% 9 81.82% 0.0075**mp

PSI3 <3.5 0 0.00% 1 9.09% ns (>0.0045)
3 PSIO <0.5 6 54.55% 0 0.00%

PSI1 <1.5 5 45.45% 10 90.91% 0.012*mp

PSI3 <3.5 0 0.00% 1 9.09% ns (0.005)

ns = nicht signifikant und s = signifikant nach Adjustierung, in Klammern die Signifikanzschranke
nach Bonferroni und Holm.
pc.= Chi-Quadrat Test, mp = Test nach Metha und Patel

Innerhalb der Gruppe B3 konnte bei jedem Messtermin eine signifikante
Veranderung festgestellt werden. Es kam zu einer signifikanten Reduktion der
PSI-Werte von Messtermin 1 zu 2. Da diese grof3er war, als der signifikante
Anstieg von Termin 2 zu Termin 3, konnte im gesamten zeitlichen Verlauf eine
signifikante Reduktion der PSI-Werte aufgezeigt werden. Fir die Gruppe BO
konnte sowohl ein signifikanter Anstieg der PSI-Werte von Termin 2 zu 3, als
auch eine signifikante Zunahme der PSI-Werte im gesamten zeitlichen Verlauf

dargestellt werden (Tab. 9).
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Tabelle 9. Verbundener t-Test fUr die Serien-Messungen von PSI

Mittel d. N Pat Str zw.Pat Korrelat Rangtest

Variable U Mittel Differenz N Messw Str in Pat p(FC)

Vergleich der Messungen 1 und 2

BO 1 0371 0.008 11 0.791 0.49 0.92
2 0.364 66 0.119

B3 1 1.288 0.220 11 2.419 0.88 0.012
2 1.068 66 0.054 *

Vergleich der Messungen 2 und 3

BO 2 0.364 -0.205 11 0.707 0.52 0.012
3 0.568 66 0.095 *

B3 2 1.068 -0.091 11 0.352 0.65 0.046
3 1.159 66 0.029 *

Vergleich der Messungen 1 und 3

BO 1 0371 -0.197 11 1.305 0.59 0.039
3 0.568 66 0.138 *

B3 1 1.288 0.129 11 2.177 0.90 0.046
3 1.159 66 0.040 *

Die Werte sind hier nicht die Summen sondern die sechs Regiones einzeln. U = Untersuchungstermin.

Tabelle 10 stellt den Vergleich der PSI-Werte der frisch bebanderten Gruppe
zum dritten Messtermin mit den PSI-Werten der seit Uber drei Monaten
bebanderten Patienten zu Beginn der Pilotstudie dar. Es konnte ein signifikanter

Unterschied zwischen den Bebanderungsgruppen aufgezeigt werden.

Tabelle 10. PSI-Veranderungen zwischen BO und B3

BO, letzter Termin B3, erster Termin
n=11 n=11
PSI n % n % p
PSIO <0.5 6 54.55% 0 0.00%
PSI1 <1.5 5 45.45% 9 81.82%
PSI3 <3.5 0 0.00% 2 18.18%  0.0022**¢

acht Wochen nach Bebé&nderung verglichen mit mindestens drei Monaten nach Bebanderung.
pc= Chi-Quadrat Test

3.6.2 Zusammenfassung der Ergebnisse PSI
Die PSI-Werte der Bebanderungsgruppen unterscheiden sich zu Beginn der

Pilotstudie signifikant. Bei der Betrachtung des gesamten zeitlichen Verlaufs
(Messtermin 1 zu 3) konnte eine signifikante Reduktion der PSI-Werte in der
Gruppe B3 festgestellt werden. Die Gruppe der frisch bebanderten Patienten
verzeichnete hingegen einen signifikanten Anstieg der PSI-Werte. Ein
signifikanter Unterschied der PSI-Werte in Gruppe B3 zu Beginn der Pilotstudie

im Vergleich zu Gruppe B0 am dritten Messtermin konnte aufgezeigt werden.
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3.7 Zeitlicher Verlauf der erfassten Plaque Index (PIl)-Werte

Abbildung 12 stellt die zu den drei Untersuchungsterminen erfassten Plaque

Index (PIl)-Werte getrennt nach den experimentellen Gruppen BO und B3 dar.

3.7.1 Anfangliche Beb&nderung und PlI-Verlauf
In beiden experimentellen Gruppen BO und B3 kam es zu einer Reduktion der

Pll-Werte zwischen dem ersten und zweiten Untersuchungstermin. In der
Gruppe BO reduzierten sich die Pll-Werte auch zwischen dem zweiten und
dritten Termin. In der Gruppe B3 erhéhten sich die Pll-Werte vom zweiten zum
dritten Messtermin. Die Ausgangswerte der Pilotstudie wurden in keiner der
beiden experimentellen Beb&nderungsgruppen wieder erreicht.
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Mittelwert des Pll der sechs Ramfjord-Zahne zu drei Untersuchungsterminen, getrennt nach
Bebéanderungsgruppe: m =PII0, =PII1, = =PlI2, m = PII3

Abbildung 12. Zeitliche Entwicklung des PII
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Tabelle 11 stellt die Unterschiede der PlI-Werte zwischen den zwei
Bebanderungsgruppen dar. Zu Termin 3 konnte eine signifikante Abweichung

nach der Adjustierung nach Bonferroni und Holm dargestellt werden.

Tabelle 11. Verlauf des Pll und Beb&nderung

Bebanderung
BO B3
(n=11) (n=11)

Visit n % n % Pc
1 PlII0 <0.5 5 45.45% 0 0.00%

PlI1 <15 5 45.45% 8 72.73% 0.013%

PlI2 <25 1 9.09% 3 27.27% ns (>0.0055)
2 PlII0 <0.5 5 45.45% 4 36.36%

PlI1 <15 5 45.45% 5 45.45% 0.80c

PlI2 <25 1 9.09% 2 18.18% ns (0.05)
3 PII0O <0.5 7 63.64% 0 0.00%

PlI1 <15 3 27.27% 10 90.91% 0.0011**

PlI2 <25 1 9.09% 1 9.09% s (>0.0035)

ns = nicht signifikant und s = signifikant nach Adjustierung, in Klammern die Signifikanzschranke nach
Bonferroni und Holm.
pc.= Chi-Quadrat Test

Der verbundene t-Test in Tabelle 12 gibt Aufschluss Uber die Signifikanz der

zeitlichen Veranderungen der PlI-Werte unterteilt nach Bebanderungsgruppe.

Tabelle 12. Verbundener t-Test flr die Serien-Messungen von PlI|

Mittel d. N Pat Str zw.Pat Korrelat Rangtest
Variable U Mittel Differenz N Messw Str in Pat p(FC)
Vergleich der Messungen 1 und 2
BO 1 0.705 0.058 11 1.451 0.52 0.54
2 0.646 66 0.195
B3 1 1.205 0.414 11 2.605 0.72 0.0045
2 0.790 66 0.160 **
Vergleich der Messungen 2 und 3
BO 2 0.646 0.088 11 1.789 0.69 0.31
3 0.558 66 0.125
B3 2 0.790 -0.162 11 0.728 0.63 0.023
3 0.952 66 0.064 *
Vergleich der Messungen 1 und 3
BO 1 0.705 0.146 11 3.342 0.68 0.23
3 0.558 66 0.241
B3 1 1.205 0.253 11 1.210 0.46 0.018
3 0.952 66 0.201 *

Die Werte sind hier nicht die Summen sondern die sechs Regiones einzeln. U = Untersuchungstermin.
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Zwischen dem ersten und zweiten Messtermin ist eine signifikante Reduktion
der PlI-Werte in der Gruppe B3 aufzuzeigen. Ebenfalls signifikant ist der
Anstieg der PlI-Werte vom zweiten zum dritten Untersuchungstermin in dieser
Gruppe. Betrachtet man den gesamten zeitlichen Verlauf nehmen die PlI-Werte
in der Gruppe B3 signifikant ab. Fur die Gruppe der frisch bebanderten
Patienten konnte keine signifikante Veradnderung der PlI-Werte dargestellt

werden.

Tabelle 13. PllI-Veranderungen zwischen BO und B3

BO, letzter Termin B3, erster Termin
n=11 n=11
PlI n % n % p
PIIO <0.5 7 63.64% 0 0.00%
Pll1 <1.5 3 27.27% 8 72.73%
PlI2 <2.5 1 9.09% 3 27.27%  0.0014**

acht Wochen nach Bebanderung verglichen mit mindestens drei Monaten nach Beb&nderung.
pc.= Chi-Quadrat Test

Der Vergleich der PlI-Werte der Gruppe B0 zum dritten Messtermin mit dem PII-
Werten der Gruppe B3 zu Beginn der Pilotstudie zeigt auf, dass es zu keinem
Angleichen der PIlI-Werte der Bebanderungsgruppen kommt. Es besteht ein
signifikanter Unterschied (Tab. 13).

3.7.2 Zusammenfassung der Ergebnisse PlII
Die Pll-Werte der experimentellen Bebanderungsgruppen unterscheiden sich

am dritten Messtermin signifikant. In beiden Bebanderungsgruppen kommt es
zu einer Reduktion der Pll-Werte zum zweiten Messtermin. In der Zeitspanne
vom zweiten zum dritten Messtermin kommt es zu einem signifikaten Anstieg
der PlI-Werte in der Gruppe B3. Bei der Betrachtung des gesamten zeitlichen
Verlaufs (Messtermin 1 zu 3) konnte allerdings ein signifikanter Abfall der PlII-
Werte in der Gruppe der seit Uber drei Monaten bebénderten Patienten
festgestellt werden. Signifikant ist auch der Unterschied der PlI-Werte der
Gruppe B3 zu Beginn der Pilotstudie im Vergleich zur Gruppe BO am dritten

Messtermin.
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4 Diskussion

Die vorliegende Pilotstudie bestatigt, dass fur Patienten wahrend einer
Behandlung mit festsitzenden kieferorthopadischen Apparaturen ein erhdhtes

Risiko besteht an Gingivitiden zu erkranken.

Auch Alexander (1991) konnte eine Verschlechterung des Gl und des PlII
wahrend kieferorthopadischer Therapie mit MB aufzeigen (Alexander 1991).
Laut Huser et al. kann eine kieferorthopadische Therapie mit MB lokale
Veranderung des oralen Mikrobioms bewirken. Dies fiihrt zu einer Anderung der
Plaguezusammensetzung und gegebenenfalls zu einem entzindlichen Prozess
(Huser et al. 1990).

Daruiber hinaus konnten Attin et al. in einer Studie darstellen, dass die SM
Rekolonisation nach einer antibakteriellen Therapie an Zahnen mit festsitzender
kieferorthopadischer Apparatur signifikant hoher war als an Zdhnen ohne MB
(Attin et al. 2005).

Aufbauend auf diese Studien sollte in der vorliegenden Pilotstudie der Einfluss
einer Mundhygiene-Instrukion und Remotivation zur hauslichen Mundhygiene
wahrend der Behandlung mit festsitzenden kieferorthopadischen Apparaturen
auf die SM Kolonisation und die klinischen Parameter (GIl, SBI, PIl, PSI)

analysiert werden.

4.1 Studienaufbau

Fur die vorliegende Pilotstudie wurden 25 Patienten rekrutiert. Die Auswertung
umfasste in der Querschnittsbetrachtung 22 Patienten, zehn mannliche und
zwolf weibliche Patienten. Durch die Teilnahmekriterien sollte eine moglichst
homogene Patientengruppe erzielt werden. Alle Studienteilnehmer wurden
dariiber aufgeklart, wahrend der gesamten Studie Kkeine probiotischen
Nahrungsmittel, keine xylithaltigen Kaugummis und keine antibakteriellen
Mundspullésungen zu verwenden. Das Einhalten dieser Vorschriften basierte
auf Vertrauensbasis. Ein Patient wurde aus der Studie ausgeschlossen, da er
wéahrend der Studienphase ein AB einnehmen musste, zwei Patienten gaben

an, xylithaltige Kaugummis konsumiert zu haben. Deren Ergebnisse wurden fur
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die Studie ebenfalls nicht berlicksichtigt. Es erfolgte kein Studienabbruch auf

eigenen Wunsch.

Durch die Standardisierung der Befunderhebungsbdgen und die gewissenhafte
Untersuchung durch ausschlie3lich eine Person konnten vergleichbare
Ergebnisse erhoben werden. Bei der Auswertung der Basiswerte stellte sich
heraus, dass die Dauer der Bebanderung einen wesentlichen Einfluss auf die
klinischen Parameter und die SM Kolonisierungsklassen hat. Bei Uber drei
Monaten  bebadnderten  Patienten waren zum einen die SM
Kolonisierungsklassen und zum anderen die klinischen Parameter hoher als bei

frisch bebanderten Patienten.

Der Verdacht liegt nahe, dass die Teilnehmer, die am ersten
Untersuchungstermin neu bebandert wurden eine groRere Motivation zur
hauslichen Mundhygiene hatten, als die seit Uber drei Monaten beb&nderten
Patienten. Es zeigte sich jedoch, dass in der Gruppe der seit Giber drei Monaten
bebanderten Patienten sowohl die klinischen Parameter (Gl, SBI, PSI und PII)
als auch die SM Kolonisierungsklassen temporéar durch erneute Mundhygiene-
Instruktion und Remotivation zur hauslichen Mundhygiene signifikant reduziert

werden konnten.

In der Gruppe der frisch bebanderten Patienten kam es bei Bertachtung der
gesamten Zeitspanne der Pilotstudie zu einem signifikanten Anstieg der Gl-
Werte und der PSI-Werte als auch zu einem Anstieg der SM

Kolonisierungsklasse und des SBI-Wertes.

Ristic et al. fanden heraus, dass die héchsten Werte drei Monate nach
Bebanderung erreicht werden und sich im weiteren Verlauf normalisieren
kénnen (Ristic et al. 2007). Die vorliegende Pilotstudie zeigt auf, dass es zu
signifikanten Reduzierung aller klinischen Parameter innerhalb der Gruppe B3
vom ersten zum zweiten Messtermin kam. Zugleich konnte ein signifikanter
Anstieg zwischen Termin 2 und 3 aufgezeigt werden. Bei der Betrachtung der
gesamten Zeitspanne (T1 bis T3) wurde dennoch eine signifikante Reduzierung
des Gl-Wertes, des PSI-Wertes und des PlI-Wertes dargestellt.
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Dies zeigt, dass die Mundhygiene-Instruktionen zu Beginn der Pilotstudie zu
einer temporaren Motivation und Verbesserung der hauslichen Mundhygiene in
Gruppe B3 gefluhrt haben.

In folgenden Studien, die den Einfluss der Remotivation zur hauslichen
Mundhygiene genauer analysieren mochten, sollte daher fur eine bessere
Vergleichbarkeit auf eine annahernd gleiche Mundhygiene und eine homogene

Ausgangssituation der Patienten geachtet werden.

4.1.1 Auswahl der Speicheltests
Zur semiquantitativen Keimzahlbestimmung von SM wurden zwei verschiedene

kommerziell erhaltliche Speicheltests genutzt. Sowohl anhand des Dentocult®
SM Strip mutans Test als auch mit CRT® bacteria konnen die
Kolonisierungsklassen visuell mit Hilfe einer Vergleichsgrafik des Herstellers
bestimmt werden. Kneist et al. verglichen diese Speicheltests und haben sie als
gleichwertig und kompatibel bewertet (Kneist und Richter 2001). Den
Studienteilnehmern  wurde aufgetragen eine Stunde  vor  der
Speichelprobeentnahme nichts zu essen, keine Zdhne zu putzen und nicht zu

rauchen.

4.1.2 Wahl der Indizes
Die Auswahl der erhobenen klinischen Parameter orientiert sich an bhisher

ausgefuhrten Studien und internationalen Standards.
Gingival Index (GI)

Der Gl stellt eine Unterteilung der Intensivitat einer manifesten gingivalen
Entziindung dar. Es werden die Schweregrade 0-3 unterschieden, diese
werden visuell beurteilt. Der Gl nach Loe und Silness ist in vielen
vorausgegangenen Studien als Standard verwendet worden, daher ist es

madglich, die Ergebnisse zu vergleichen.
Sulkus Blutungs Index (SBI)

Ebenfalls zur Verifizierung des primaren Endpunktes wurde der SBI nach

Mihlemann und Son gewéhlt. Die Anzeichen einer manifesten Gingivitis, Calor,
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Rubor, Tumor, Dolor und Functio laesa werden durch den kategorialen Index in
sechs Schweregrade unterteilt.

Plaque Index (PII)

Der Pl nach Silness und Loe wurde zum Vergleich des Plaque-
Bedeckungsgrades gewahlt. Alternativ wéare die Nutzung des Plague-Control-
Record nach O'Leary oder der Plague Index nach Quigley und Hein mdglich
gewesen. Um die Vergleichbarkeit der Studie zu gewabhrleisten, wurde, wie in

vielen vorhergegangenen Studien, der Pll nach Silness und Loe verwendet.
Parodontaler Screening Index (PSI)

Der PSI wurde genutzt um den gingivalen und parodontalen Zustand des
Gebisses zu beurteilen. Er ermdglicht die Einteilung der Patienten zu
Studienbeginn und ist in den Einschlusskriterien der Studie bertcksichtigt

worden.

Die klinischen Parameter wurden visuell bestimmt und obwohl diese immer von
der gleichen Person erfasst wurden, kann hier eine Fehlerquelle liegen. Durch
eine serologische Auswertung des Sulkusfluids der Teilnehmer wirde man
Informationen Uber die eventuellen Konzentrationsverdnderungen von
Interleukin 1-beta (IL 1-RB), Interleukin 4 (IL-4) und Interleukin 8 (IL-8) erhalten,

zudem unterliegt diese Auswertung keiner visuellen Fehlerquelle.

4.1.3 Ramfjord-Zahne
Die befundeten Regionen entsprachen bei allen Patienten den Ramfjord-

Zahnen. Stellvertretend fur das gesamte Gebiss sind die sechs Ramfjord-Zahne
16, 21, 24, 36, 41, 44 (Wolf et al. 2004). Durch die fokussierte Betrachtung der
sechs Zahne kann der tatsachliche Ist-Zustand des gesamten Gebisses unter- /
Uberschatzt werden. Da jedoch zu jedem Zeitpunkt und bei allen Patienten
ausschlief3lich die Ramfjord-Zahne untersucht wurden, ist davon auszugehen,

dass diese Standardisierung keinen Einfluss auf die Ergebnisse hat.
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4.2 Diskussion der Ergebnisse

4.2.1 Mutans Streptokokken
Scheie et al. untersuchten im Jahr 1984 an 14 Patienten die Auswirkung von

kieferorthopadischen Bandern auf die Anzahl von SM im Speichel und der
Plaque. Nach drei- monatiger Bebanderung war die SM Konzentration sowohl
im Speichel, als auch in der Plaque signifikant angestiegen (Scheie A.A. et al.
1984).

In der hier vorliegenden Pilotstudie konnte dieses Ergebnis bestatigt werden.
Die seit Uber drei Monaten bebanderten Patienten hatten, im Vergleich zu den
frisch bebanderten Patienten, hohere SM Kolonisierungsklassen im Speichel.
Im zeitlichen Verlauf kam es zu einer Angleichung der SM
Kolonisierungsklassen. Rosenbloom et al. fanden beim Vergleich von Patienten
mit und ohne MBT heraus, dass der signifikante Anstieg der SM
Kolonisierungsklassen wahrend der MBT durch einen signifikanten Abfall der
SM Kolonisierungsklassen nach Abschluss der MBT ausgeglichen wird und die
SM Kolonisierungsklassen nach Entb&nderung dem Level der unbehandelten
Patienten gleicht (Rosenbloom et al. 1991).

4.2.2 Klinische Parameter
Wie Zachrisson et al. berichten, wirkt sich eine kieferorthopadische Behandlung

negativ auf die Gingiva, die Taschentiefe und die Plaque-Akkumulation aus
(Zachrisson S. et al. 1972). Im Rahmen der Studie wurden 49 Patienten, die
eine MBT erhielten, untersucht. Vor der Bebanderung erhielten alle Patienten
eine Mundhygiene-Instruktion. Die klinischen Parameter (Gl, Pll, Taschentiefe)
wurden zu Studienbeginn, wahrend der aktiven Behandlungsphase und in der
Retentionsphase erhoben. Es konnte die Entstehung einer generalisierten
moderaten Gingivitis, ein geringer Anstieg des PIl und der Taschentiefe
festgestellt werden.

Die hier vorliegende Pilotstudie untersucht den Einfluss einer MBT auf die
klinischen Parameter anhand einer Erhebung verschiedener Indizes nach vier

und acht Wochen. Diese wurden mit den Ausgangswerten am ersten
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Messtermin verglichen. Zu Beginn der Pilotstudie erhielten alle Patienten eine

ausfuhrliche Mundhygiene-Instruktion.

4.2.3 Gingival Index (Gl)
Da festsitzenden kieferorthopadische Apparaturen Retentionsnischen bieten

und es zu erhohter Plaque-Akkumulation kommen kann, besteht das Risiko von
Gingivitiden (Ristic et al. 2007). Dies unterstitzt auch die Situation vor
Studienbeginn. Die seit Uber drei Monaten bebanderten Patienten hatten
vergleichsweise hohere GIl-Werte als die neu bebanderten Patienten. Im
zeitlichen Verlauf (Messtermin 1 zu 3) fiel der hohe GI der Gruppe B3 signifikant
ab, innerhalb der Gruppe BO konnte ein signifikanter Anstieg des Gl festgestellt
werden. Die klinischen Parameter der Gruppe B3 am ersten und der Gruppe B0

am dritten Messtermin unterschieden sich jedoch signifikant.

4.2.4 Sulkus Blutungs Index (SBI)
Ein weiterer klinischer Parameter zur Bewertung einer Gingivitis ist der SBI.

Naranjo und Kollegen konnten bei Patienten nach drei- monatiger MBT einen
signifikanten Anstieg des Bleeding on probing feststellen (Naranjo AA et al.
2006). Auch in der vorliegenden Pilotstudie war zu Untersuchungsbeginn der
SBI der Gruppe B3 hoher als der SBI der frisch bebanderten Patienten. 28
Tage nach Studienbeginn reduzierte sich der SBI der seit Uber drei Monaten
Bebanderten signifikant. Ebenfalls konnte ein stetiger Anstieg des SBI zwischen
den Messtermin in der Gruppe BO aufgezeigt werden, dieser war jedoch zu
keiner Zeit signifikant. Gruppe BO unterschied sich zum Messtermin 3

signifikant von Gruppe B3 am ersten Messtermin.

4.2.5 Parodontaler Screening Index (PSI)
Bei der Betrachtung der Basiswerte des PSI unterschieden sich die Werte der

Gruppe B3 und BO signifikant. Die Gruppe der seit Uber drei Monaten
bebanderten Patienten wies zu Beginn deutlich hohere PSI-Werte auf.
Betrachtet man den gesamten zeitlichen Verlauf (Termin 1 zu 3) kann man eine
signifikante Reduktion des PSI-Wertes in Gruppe B3 und eine signifikante
Zunahme des PSI-Wertes in Gruppe B0 darstellen. Gruppe B0 unterschied sich

zum Messtermin 3 signifikant von Gruppe B3 am ersten Messtermin.
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4.2.6 Plaque Index (PII)
In ihrer Studie verglichen Dubey et al. die Veranderung des PIll im Rahmen

einer MBT, einer Therapie mit herausnehmbaren aktiven kieferorthopéadischen
Platten und einer Therapie mit funktionskieferorthopadischen Geraten. Sie
konnten aufzeigen, dass es zu einem Anstieg des PIl im Rahmen aller
kieferorthopadischen Therapien kommt (Dubey R et al. 1993). Die statistischen
Ergebnisse der hier vorliegenden Pilotstudie stimmen zu Teilen mit der
vorhergehenden Studie Uberein. Die Basiswerte des PIl zeigen auf, dass vor
Studienbeginn kein signifikanter Unterschied zwischen der Gruppe B3 und BO
bestand. In der Pilotstudie fiel in der Gruppe B3 der PIl zwischen Messtermin 1
und 2 signifikant ab, stieg allerdings vom zweiten zum dritten Messtermin
wieder signifikant an. Dies lasst eine kurzfristige Verbesserung der hauslichen
Mundhygiene aufgrund der Remotivation zur hauslichen Mundhygiene
vermuten. Die zeitliche Entwicklung innerhalb Gruppe BO zeigte entgegen den
Erwartungen zu jedem Messtermin eine Reduktion auf. Diese war allerdings zu
keinem Zeitpunkt signifikant. Der PII ist ein, durch einmaliges grindliches
Zahneputzen, kurzfristig zu beeinflussender Index. Mdglich wére auch, dass die
Patienten vor den Messterminen 2 und 3 eine sorgfaltigere hausliche
Mundhygiene betrieben haben als zwischen den Untersuchungsterminen. Dies
wirde erklaren, warum es zwischen Termin 2 und 3 in der Gruppe BO zu einem
Anstieg des Gl-Wertes, des SBI-Wertes und des PSI-Wertes und zu einer
Reduktion des PlI-Wertes kam.

4.3 Langzeitbetrachtung

In der Gruppe der zu Studienbeginn seit Uber drei Monaten bebanderten
Patienten reduzierten sich alle klinischen Parameter signifikant zwischen den
Untersuchungsterminen 1 und 2. Nachfolgend kam es in der Gruppe B3 zu
einem signifikanten Anstieg aller klinischen Parameter von Messtermin 2 zu 3.
Da die vorhergegangene Reduktion gro3er war als der Anstieg der Index-Werte
konnte im gesamten zeitlichen Verlauf (Termin 1 zu 3) eine signifikante
Reduktion der Gl-Werte, der Pll-Werte und der PSI-Werte aufgezeigt werden.
Lediglich der SBI-Wert verzeichnete einen Anstieg von Termin 1 zu 3. Dies

lasst vermuten, dass die Studienteilnahme und die hiermit verbundene
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Mundhygiene-Instruktion zu Beginn der Pilotstudie zu einer Verbesserung der
hauslichen Mundhygiene fihrten. Es erfolgten keine Mundhygiene-Instruktionen

am zweiten Untersuchungstermin der Pilotstudie.

In der Gruppe der zu Studienbeginn frisch bebénderten Patienten reduzierten
sich der SBI-Wert, der PSI-Wert und der PllI-Wert zwischen dem ersten und
zweiten Untersuchungstermin. Der Gl-Wert und die SM Kolonisierungsklassen
stiegen im gleichen Zeitraum an. Von Messtermin 2 zu 3 kam es in der Gruppe
BO zu einem Anstieg des Gl-Wertes, des SBI-Wertes und des PSI-Wertes. Der
Pll-Wert und die SM Kolonisierungsklassen konnten hingegen eine Reduktion
verzeichnen. Wie in der Gruppe B3 lasst dies die Annahme zu, dass die
Studienteilnahme, und die hiermit verbundene Mundhygiene-Instruktion zu
Beginn der Pilotstudie zu einer Verbesserung der hauslichen Mundhygiene
fuhren. In der Gruppe BO stieg zwischen Untersuchungstermin 1 und 3 der GI-
Wert, der SBI-Wert, der PSI-Wert und die SM Kolonisierungsklassen an,
wahrend sich die Pll-Werte reduzieren. Dies lasst vermuten, dass die Patienten
direkt vor dem Untersuchungstermin eine sehr gute hausliche Mundhygiene,
allerdings im restlichen Zeitraum der Studie eine verbesserungswirdige
hausliche Mundhygiene betrieben haben.

Zugleich bestatigen die Ergebnisse der Pilotstudie bestatigen grof3tenteils die
Studie von Ristic et al., die besagt, dass die héchsten Werte drei Monate nach
Bebanderung erreicht werden und sich im weiteren Verlauf normalisieren
konnen (Ristic et al. 2007).
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4.4 AbschlieRendes Fazit

Die Ergebnisse der Pilotstudie stellen dar, dass die Therapie mit einer
festsitzenden kieferorthopadischen Apparatur zu einer Verschlechterung des
Gl, des SBI, des PSI und des PIl als auch zu einem Anstieg der SM

Kolonisierungsklassen fuhren kann.

Die Pilotstudie zeigt, wie wichtig die Aufklarung der Patienten bezlglich der
korrekten Ausfuhrung der hauslichen Mundhygiene und die stetige
Remotivation an allen Untersuchungsterminen sind. Den Patienten sollte eine
Systematik der Reinigungsabfolge nahgelegt werden und die korrekte
Reinigung an Modellen demonstriert werden. Zur Veranschaulichung von
Problemnieschen sollte bei den Kontrollterminen die Plaquedarstellung durch
Anfarben erfolgen. Laut Roulet et al. sind die am haufigsten von
Demineralisation betroffenen Orte wahrend einer MBT die Bracketzirkumferenz,
der Approximalraum und der Zahnhals (Roulet et al. 2006). Die Patienten
sollten vor einer Behandlung mit festsitzender kieferorthopadischen
Apparaturen uber die klinischen Konsequenzen bei fehlender hé&uslicher

Mundhygiene aufgeklart werden.

Es liegen mittlerweile viele Forschungsergebnisse Uber den Einfluss auf die
orale mikrobielle Kolonisation und die klinischen Parameter wahrend der
Therapie mit einer festsitzenden kieferorthopadischen Apparatur vor. Die
vorliegende Pilotstudie zeigt, wie wichtig weitere Studien sind, um Kklinisch
anwendbare Strategien zur Pravention der Verschlechterung der klinischen
Parameter auch der Kolonisierungsstéarke mit kariogenen SM wahrend der MBT
entwickeln zu kdnnen. Es sind ebenfalls weitere Studien ndtig, um die erstmalig
in dieser Vielzahl an klinischen Parametern gelieferten Untersuchungsdaten zu
festigen. Kinftige Studien werden eine gréf3ere Teilnehmerzahl, einheitlichere

Patienten und einen langeren Untersuchungszeitraum erfordern.
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5 Zusammenfassung

Wahrend der Behandlungsphase mit einer festsitzenden kieferorthopadischen
Apparatur sind gingivale Entzindungen eine haufige Begleiterscheinung.
Aufgrund der vermehrten Plaque-Retentionsstellen kann eine erhdhte
Akkumulation bakterieller Biofilme beobachtet werden. Diese konnen zu
Gingivitiden, Entkalkungen und Karies fuhren. Klinische Studien zeigen auf,
dass durch eine verbesserte hausliche Mundhygiene, als auch durch
antibakterielle Spulungen und fluoridhaltige Lacke die Beeintrachtigung der
oralen Gesundheit positiv beeinflusst werden kann.

Ziel der Pilotstudie war es, den Einfluss der Motivation zur héauslichen
Mundhygiene auf die Anzahl an Mutans Streptokokken und die klinischen
Parameter von Multibandtragern zu beurteilen. Die Pilotstudie umfasst 22
Patienten der Poliklinik fur Kieferorthopédie der Universitat Wirzburg. Diese
unterteilten sich in seit Gber drei Monaten bebanderte (B3) und in am Tag der

Befunderhebung bebanderte (BO) Patienten.

Zu Studienbeginn wurde durch Einschluss- und Ausschlusskriterien eine
maoglichst homogene Teilnehmergruppe zusammengestellt.

Sowohl zu Beginn der Pilotstudie, als auch nach vier und acht Wochen wurde
zur semiquantitativen Bestimmung des Mutans Streptokokken
Kolonisierungsgrads ein kommerziell erhdltlicher Speicheltest durchgefihrt.
Ebenfalls wurden die klinischen Parameter GI, SBI, PIll und PSI an den
Ramfjord-Zahnen erhoben. Eine ausfuhrliche Mundhygiene-Instruktion erfolgte
fur alle Patienten zu Beginn der Pilotstudie am ersten Untersuchungstermin. Es
erfolgten keine  Mundhygiene-Instruktionen am zweiten und dritten
Untersuchungstermin der Pilotstudie.

Zu Studienbeginn unterschieden sich die experimentellen Gruppen BO und B3
beziglich der Mutans Streptokokken Kolonisierungsklassen, als auch beztiglich
der klinischen Parameter (Gl, SBI, PIlI, PSI). Die Bebanderungsdauer ist
demzufolge ein wichtiger beeinflussender Faktor.
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In der Gruppe der zu Studienbeginn seit Uber drei Monaten bebanderten
Patienten reduzierten sich zwischen den Untersuchungsterminen 1 und 2 alle
klinischen Parameter signifikant. Von Messtermin 2 zu 3 kam es in der Gruppe
B3 zu einem signifikanten Anstieg aller klinischen Parameter. Im gesamten
zeitlichen Verlauf (Termin 1 zu 3) konnte eine signifikante Reduktion der GI-
Werte, der Pll-Werte und der PSI-Werte aufgezeigt werden. Nur der SBI-Wert

verzeichnete eine Zunahme von Termin 1 zu 3.

In der Gruppe der zu Studienbeginn frisch bebénderten Patienten reduzierten
sich der SBI-Wert, der PSI-Wert und der PllI-Wert zwischen dem ersten und
dem zweiten  Untersuchungstermin. Der GI-Wert und die SM
Kolonisierungsklassen stiegen im gleichen Zeitraum an. Von Messtermin 2 zu 3
kam es in der Gruppe B0 zu einem Anstieg des Gl-Wertes, des SBI-Wertes und
des PSI-Wertes. Der PlI-Wert und die SM Kolonisierungsklassen konnten

hingegen eine Reduktion verzeichnen.

Dies lasst in beiden experimentellen Bebédnderungsgruppen vermuten, dass die
Studienteilnahme und die hiermit verbundene Mundhygiene-Instruktion zu
Beginn der Pilotstudie zu einer Verbesserung der hauslichen Mundhygiene
fuhrten.

In der Gruppe BO stieg zwischen Untersuchungstermin 1 und 3 der GI-Wert, der
SBI-Wert, der PSI-Wert und die SM Kolonisierungsklassen an, wahrend sich die
Pll-Werte reduzieren. Dies lasst vermuten, dass die Patienten direkt vor dem
Untersuchungstermin eine sehr gute hausliche Mundhygiene, allerdings im
restlichen Zeitraum der Studie eine verbesserungswirdige hdausliche

Mundhygiene betrieben haben.

Die erhobenen Daten stitzen die Annahme, dass sich die eine ausfihrliche
Mundhygiene-Instruktion und Motivation zur h&uslichen Mundhygiene wahrend
der Behandlung mit festsitzenden kieferorthopadischen Apparaturen positiv auf
die orale Gesundheit auswirkt. Die hier vorliegende Pilotstudie bedarf
weiterfihrender Studien beztiglich der Remotivation zur korrekten Ausflihrung
der hauslichen Mundhygiene wahrend der Behandlung mit festsitzenden
kieferorthopadischen Apparaturen.
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