Aus der Poliklinik fur Kieferorthopadie
der Universitat Wirzburg

Direktorin: Prof. Dr. med. dent. Angelika Stellzig-Eisenhauer

Veranderungen des oralen Mikrobioms bei herausnehmbaren und
festsitzenden kieferorthopadischen Geraten

Inaugural-Dissertation

Zur Erlangung der Doktorwirde der
Medizinischen Fakultat
der

Julius-Maximilians-Universitat Wirzburg

vorgelegt von
Julia Wieser

aus Konigsbrunn

Wirzburg, August 2019



Referent: Prof. Dr. med. dent. Martin Eigenthaler
Koreferent: Prof. Dr. Ulrich Vogel

Dekan: Prof. Dr. Martin Frosch

Tag der mundlichen Prifung:

Die Promovendin ist Zahnarztin



Fir meine Eltern



Inhaltsverzeichnis

1 Einleitung
1.1 Plaque- und Gingivitisentstehung
1.2 Die Rolle von Streptococcus mutans und Lactobacillus im oralen

Mikrobiom

1.3 Faktoren und Kofaktoren der Kariesentstehung
1.4 Streptococcus mutans und Lactobacillus bei Multibandtherapie
1.5. Einsatz von herausnehmbaren kieferorthopadischen Geraten
1.6 Mikrobielle Untersuchungen des Speichels

2 Ziel der Studie

3 Material und Methode
3.1 Probanden
3.2 Studienablauf
3.4 Verbrauchsmaterialien und Geréate
3.5 Befragung der Probanden
3.6 Statistische Methoden und Datenanalyse

4 Ergebnisse
4.1 Zahnmedizinische Befunde
4.2 Bakteriologische Befunde
4.3 Auswertung der Probandenfragebdgen

5 Diskussion
5.1 Studienaufbau und mdgliche Fehlerquellen
5.2 Datenmaterial und Ergebnisse
5.3 Konsequenzen in der Praxis

6 Zusammenfassung
Literaturverzeichnis

Verzeichnis der Abkiirzungen
Abbildungs- und Tabellenverzeichnis
Anlagen

Lebenslauf/Vita

-1-

-4-
-4-

-6-
-10-
-13-

-16 -

-17 -
-17 -
-18 -
-21 -
-22 -
-22 -

-25.-
-25.-
-39-
-49-

-51-
-52.
-55.
-62-

-65 -
-67-
-75-
-76 -
-77 -



1 Einleitung

1 Einleitung

1.1 Plaque- und Gingivitisentstehung

Das orale Mikrobiom beherbergt mehr als 700 unterschiedliche

Mikroorganismenarten (Aas J, 2005). Alleine in einem Milliliter Speichel sind

zwischen 10° — 10° CFU Bakterien nachweisbar (Lidbeck A, 1994). Das orale
Milieu unterscheidet sich in vier Faktoren pragnant von allen anderen bakteriellen
Besiedelungsorten des Korpers: man findet dort Zahne, Speichel,
Sulkusflussigkeit und eine spezialisierte Schleimhautoberflache (Kilian M, 2016).
Daher kénnen nicht alle Arten von Mikroorganismen, die in das oropharyngeale
System gelangen, dort dauerhaft siedeln und sich vermehren. Die Zahne im
Mund stellen als einziger Bestandteil des menschlichen Korpers eine feste und
nicht abschilfernde Siedlungsmdglichkeit fir Bakterien dar (Kilian M, 2016).

Als Plaque bezeichnet man die Organisation von mehreren hundert, den Zahnen
anhaftenden Bakterienarten im feuchten Milieu. Bakterielle Stoffwechselprodukte,
Speichelbestandteile und Nahrungsreste bilden eine weitere Komponente. Fur die
Mikroorganismen entsteht durch den Zusammenschluss und das Zusammenleben
im Biofilm eine weitaus bessere Uberlebensmoglichkeit (Donlan R, 2002). Doch
bis der vollstandige Schutz der Bakterien greift, ist ein stetiger Wandel der
Zahnplaque zu beobachten (Scheie AA, 1994).

Die Pellikel besteht zu ca. 25 % aus Proteinen bzw. Glykoproteinen aus dem
Speichel, sowie Proteinen, Lipiden und Kohlenhydraten (Hannig M, 2007). Durch
physikalische Anziehungskréafte gehen die ersten Bakterien eine vorerst lose und
reversible Bindung mit dem Zahn ein. Die bakterielle Sukzession der
Zahnhartsubstanz beginnt mit den sogenannten Pionierkeimen. Sie besitzen
Adhésine, mit denen sie an die Rezeptoren des Schmelzoberh&utchens binden
konnen und dadurch einen festen Verbund an der Zahnoberflaiche eingehen
(Busscher HJ, 1992). An diese Erstbesiedler konnen im weiteren Verlauf der
Plaqueentstehung andere Bakterienarten anknupfen, wodurch Kleinere
Mikrokolonien gebildet werden. Vor allem die grampositiven Kokken nehmen hier

eine grol3e Rolle ein (Scheie AA, 1994). So gelten die beiden Keime Streptococcus
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1 Einleitung

mutans und Streptococcus sanguinis als die ersten Mikroorganismen, die eine
feste Bindung mit dem Zahnoberhautchen eingehen (Diaz PI, 2006). Durch den
Zusammenschluss zu Mikrokolonien ergeben sich metabolische Vorteile fur die
Mitglieder der neu gebildeten Kolonien (Donlan R, 2002; Scheie AA, 1994). Ab
diesem Zeitpunkt findet ein stetiges Wachstum der Plague statt und es entsteht
ein reger Zirkulationsaustausch an Stoffwechselprodukten und Nahrung. Weitere
Spezies wie Stabchen und auch Spirochaten kdnnen im spateren Verlauf der
Plaquebildung dank der Rezeptoren der Kokkenbakterien wahrend der
Biofilmentstehung dauerhaft sistieren (Costerton JW,1999; Listgarten M, 1994). So
nimmt die Vielfalt der Mikroorganismenarten mit der Zeit stetig zu.

Als Schutz vor &ufReren Faktoren dient eine Matrix aus Glykokalix und
Kapselpolysacchariden (Flemming HC, 2010). Durch die genannten Mechanismen
erhohen die Bakterienkolonien ihre metabolische Effizienz, sind weitestgehend
resistent gegenuber Phagozytose, Antibiotika und Stress und vervielfaltigen ihre
Pathogenitat um Einiges (Marsh P, 2005; Donlan R, 2002). Sobald die Plaque eine
bestimmte Dichte erreicht hat, I6sen sich Bakterien aus den oberen Schichten, um
sich an einer anderen Stelle in der Mundhohle niederzulassen. Dieser Prozess
wiederholt sich stetig, wodurch sich die besiedelte Flache durch die
Mikroorganismen zunehmend vergroRRert (Kostakioti M, 2013).

Das Vorhandensein eines Biofilms ist immer eine Voraussetzung einer gingivalen
plagueinduzierten Entzindung. Diese &aul3ert sich durch Ro6tung, 6dematdse
Schwellung, Exsudation und/oder Blutung des Zahnfleischs, das in unmittelbarer
Umgebung der bakteriellen Ansammlung liegt. Je mehr Plaque anzutreffen ist,
desto stéarker ist die Besiedelung mit (gramnegativen) Bakterienarten und desto
starker werden sich auch die Symptome der Gingivitis auf3ern (Loe HE, 1987)..
Eine Gingivitis ist eine endogene Infektion, die an bestimmte Faktoren geknipft
ist: eine bestehende dkologische Nische, die Zunahme bestimmter Keimarten des
oralen Mikrobioms und eine veréanderte Abwehrlage des Kdrpers (Loe HE, 1987).
Eine gingivale biofilminduzierte Entzindung wird in drei Phasen gegliedert: die
initiale Phase der Gingivitis, die frihe Gingivitis und die etablierte Gingivitis
(Costerton JW, 1999). Die Erkrankung entsteht durch Uberreste der Zellwand von

gramnegativen und grampositiven Bakterien und anderen bakteriellen Antigenen,
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die in das subepitheliale Bindegewebe gelangen. So wird in den folgenden zwei
bis vier Tagen eine Reihe von immunologischen Ablaufen aktiviert (Page R. ,
1986). Es fuhrt unter anderem zu einer vermehrten Ausschuittung von Interleukin-
8 durch die Zellen des Saumepithels (Baggiolini M, 1992). Dieser ist ein
korpereigener Botenstoff, der fur die Stimulation von zahlreichen Phagozyten
zustandig ist. Makrophagen senden weitere Zytokine wie Interleukin-1,
Tumornekrosefaktor (TNFo) und Prostaglandin E2 aus, beginnen mit der
Phagozytose der Fremdkorper und erzeugen spezifische Antikérper (Agarwal S,
1995). Durch die Botenstoffe verandert sich das Stoffwechselverhalten der Zellen
am Ort der gingivalen Entzindung und die kérpereigenen Fresszellen werden
durch Chemotaxis an den Ort der Entziindung gelockt (Baggiolini M, 1992). Diese
erkennen die Mikroorganismen und ihre Stoffwechselprodukte mithilfe bestimmter
Rezeptoren - sogenannten PRRs - als fremd und eliminieren sie (Medzhitov R,
1997). Um genugend Platz fur die relativ grof3en neutrophilen Granulozyten und
Makrophagen zu schaffen wird einerseits eine Vasodilatation der Gefalie
(Offenbacher S, 1996) und andererseits durch TNFa eine Ausdinnung der
Gewebematrix des Bindegewebes veranlasst (Gemmell E, 1997; Page R C,
1997). Folglich resultieren die Symptome und Gewebsschaden der Gingivitis
weitestgehend aus der kdrpereigenen Abwehrreaktion des Immunsystems. Diese
Auswirkungen sind solange reversibel, bis die Integritat des Saumepithels zerstort
wird. Sobald die Anheftung der Basallamina des Saumepithels destruiert wird

kommt es zur Bildung einer vertiefen Zahnfleischtasche (Takata T, 1988).
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1.2 Die Rolle von Streptococcus mutans und Lactobacillus im oralen
Mikrobiom

Im oralen Mikrobiom finden sich auch die grampositiven und fakultativ anaeroben
Keime Lactobacillus und Streptococcus mutans (Aas J, 2005). Bei diesen beiden
Bakterienarten handelt es sich um kariesrelevante Mikroorganismen, die bei
hohem Auftreten im Speichel auf ein erhohtes Demineralisierungsrisiko der Zéhne
deuten (Badet C, 2008; Forssten S, 2010). Streptococcus mutans ist ein 0,5-2 um
groRRer, kugelférmiger a-hamolysierender Streptokokkus (Clarke JK, 1924). Er
besiedelt bevorzugt die Oberflachen der Zahnhartsubstanzen (Aas J, 2005). Die
Ubertragung von Streptococcus mutans erfolgt bereits im Kleinkindalter vertikal
von der Mutter auf das Kind (Tanzer JM, 2001). Er wird als azidogen und azidurisch
bezeichnet. Dies bedeutet, dass er trotz niedrigem pH-Wert tberleben kann und
zur schnellen Metabolisierung von Sacchariden zu Sauren fahig ist (Clarke JK,
1924). Die Sauretoleranz der Bakterien beruht auf der Fahigkeit den intrazellularen
pH-Wert trotz saurem Umgebungsmilieu alkalischer als extrazellular zu halten.
Dies gelingt Uber zwei bestimmte Mechanismen: der Efflux von Protonen Uber eine
H*/ATP-ase in der Membran und die  Ausschleusung  von
Stoffwechselendprodukten mit saurem pH-Wert (Bender G, 1986). Durch die
Spaltung der glykosidischen Bindung von Saccharose zu den beiden
Zuckerbausteinen Glucose und Fructose wird genug Energie gewonnen, um
Polysaccharide zu bilden. Die l6slichen Vielfachzucker dienen als Nahrungsquelle
der Streptococci mutans. Die unléslichen Polysaccharide unterstiitzen die Struktur
des Dbakteriellen Biofilms, sowie die weitere Anheftung von neuen
Mikroorganismen (Hamada S, 1980). Im Verlauf des bakteriellen Wachstums
kommt es bei der Energiegewinnung der Mikroorganismen durch anaerobe
Glykolyse zur Sé&urebildung wund folglich zur Demineralisierung der
Zahnhartsubstanz durch saure Stoffwechselprodukte (Clarke JK, 1924).

So postulierte Tanzer et al. in seinem Review, welches Uber 2700 Studien aus den
Jahren 1966 bis 2000 umfasst, dass Streptococcus mutans in der
Kariesentstehung des Menschen eine zentrale Rolle zugeschrieben wird. Anhand
von 79 Langzeitstudien zeigte er einen direkten statistischen Zusammenhang
zwischen hohen Speichelwerten bzw. Vorkommen in der bakteriellen Plaque und
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dem Beginn, der Inzidenz und Préavalenz von Karies. Vor allem bei
Untersuchungen des Speichels wurde in der Literatur haufig Gber eine erhéhte
Anzahl von Lactobacillus berichtet. Diesem Keim wird in der Ausbildung von
kariosen Lasionen lediglich eine sekundére Rolle zugeschrieben. In einigen
Studien des literarischen Rulckblickes wurde angegeben, dass Lactobacilli erst
spater an kariosen Lasionen siedeln und die Anwesenheit von Streptococcus
mutans vorausgesetzt wird. Ab diesem Zeitpunkt tragen sie zusatzlich zum
weiteren Fortschreiten der Karies bei (Tanzer JM, 2001; Caufield PW, 2015).
Lactobacilli sind lange, stabchenférmige Mikroorganismen, die keine Sporen
bilden, Laktat produzieren und mikroaerophil sind (Héffler, 2009). Sie bevorzugen
reduzierte Sauerstoffwerte und werden ebenfalls als azidogen und azidurisch
bezeichnet (Caufield PW, 2015; Almstahl A, 2013). Im oralen Milieu kommen sie
hauptsachlich am Zungenriicken vor und gelangen durch Epithelablésung in den
Speichel, wobei sie bei kariesfreien Individuen insgesamt meist weniger als 1%

des kultivierbaren Mikrobioms ausmachen (Badet C, 2008).

1.3 Faktoren und Kofaktoren der Kariesentstehung

Voraussetzung fur eine Demineralisation der Zahnhartsubstanz ist stets die
Besiedelung der betroffenen Region mit bakterieller Plaque. Schon 1890
bezeichnete Miller die Demineralisation des Zahns als parasitaren Vorgang (Miller
WD, 1890). Die Mikroorganismen und deren saure Stoffwechselendprodukte wie
Milchsdure und Zitronensdure sind jedoch nicht alleine der Grund der
Kariesentstehung. Millers Aussage wurde spater noch von Keyes um den Faktor
Substrat (Keyes PH, 1962) und von Konig um den Faktor Zeit erganzt (Konig KG,
1971). Zusammenfassend ist die Entstehung einer Karies das Produkt aus der
Ansammlung eines azidogenen Biofilms auf der Zahnhartsubstanz, ein
Uberangebot an kohlenhydrat- und daher zuckerreicher Nahrung und eine
ausreichend lange Dauer des Geschehens.

Abgesehen von diesen Kriterien spielen noch sogenannte Kofaktoren eine
wichtige Rolle fir den Demineralisationsprozess der Zahnhartsubstanz.

In diesem Kontext sind genetische Faktoren anzufihren. Die Zahnstellung und der
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Mineralisationsgehalt der Zahne haben Einfluss auf die Bildung von
Pradilektionsstellen fir Plaque und die Resistenz gegenuber einer
Demineralisation durch Kariesbakterien. So sind beispielsweise Zahne mit einer
angeborenen Schmelzstérung anfalliger fur Karies (Laurisch L, 2013). Ebenso
entscheidend sind individuelle Faktoren der Einzelperson, wie beispielsweise der
Speichel mit seiner Zusammensetzung, Pufferkapazitdt und Sekretionsrate
(Laurisch L, 2013; Fure S, 1990). Je mehr Speichelfluss vorhanden ist, desto
leichter und schneller kénnen die Mikroorganismen von der Zahnoberflache
gespult werden, sofern noch kein fester Kontakt mit der Zahnhartsubstanz
eingegangen wurde. Aul3erdem enthélt Speichel zahlreiche Mineralien, die der
Demineralisierung des Zahns entgegenwirken und den pH-Wert mdglichst neutral
halten (Buchalla W, 2012). Auch die individuellen Ernahrungsgewohnheiten
beeinflussen das jeweilige Kariesrisiko. So fuhrt ein haufiger und
kohlenhydratreicher Nahrungsnachschub zu einem gesteigerten Risiko der
Kariesbildung (Laurisch L, 2013). Die sauren Endprodukte der Bakterien senken
den pH-Wert unterhalb des kritischen Werts (Levine RS, 1977). Es kommt zu
einem Mineralverlust an der Zahnhartsubstanz. Diese Demineralisierung ist
anfangs reversibel und kann durch eine Remineralisation ausgeglichen werden,
sobald sich der pH-Wert neutralisiert hat (Levine RS, 1977). Der
Remineralisationsprozess dauert jedoch wesentlich langer als das Herauslésen
der Kristalle aus dem Zahnschmelz. Finden die S&ureattacken geh&uft und in
kurzen Abstanden statt, verbessern sich dadurch die kariesinduzierenden
Bedingungen. Der Mineralverlust kann nicht mehr kompensiert werden, es
resultiert eine initiale Karies (Featherstone JF, 2004). Ein erhdhter Zuckerkonsum
bewirkt einen pathologischen Anstieg der potentiell kariogenen Mikroorganismen
und eine Verschiebung des oralen Mikrobioms zugunsten der azidogenen und
azidurischen Keime (Anderson A, 2018). Hierbei spielt es keine Rolle, ob der
Zucker in naturlicher Form, beispielweise in Honig, oder in Fertignahrungsmitteln,

Saften oder pur als brauner oder weil3er Zucker verzehrt wird (Geurtsen W, 2016).

1.4 Streptococcus mutans und Lactobacillus bei Multibandtherapie
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Karies entsteht bevorzugt an Pradilektionsstellen wie Fissuren, im
Approximalraum oder auch im gingivalen Drittel des Zahns (Crabb HS, 1976;
Newman HN, 1980).

Abgesehen von diesen geféahrdeten natirlichen Bereichen des Zahns kann sich
eine Demineralisation ebenso durch iatrogene Faktoren wie eine festsitzende
kieferorthopadische Apparatur entwickeln (de Freitas A, 2014; Atack NE, 1996).
Die festsitzende Multibandapparatur besteht standardmafig aus Metallbandern,
die um die ersten Molaren zementiert werden, Metall- oder Keramikbrackets,
welche auf die bukkale Flache der Zéhne adhasiv befestigt werden, sowie einem
kieferorthopadischen Draht, der samtliche Brackets miteinander verbindet. Die
heutzutage angewandte Technik beruht auf dem Grundsatz von Magill (Magill
WE, 1868).

Abbildung 1: Multibandapparatur (Quelle: eigene Darstellung)

AulRerdem gibt es weitere festsitzende kieferorthopadische Apparaturen wie die
Gaumennahterweiterung (GNE). Diese findet bei der Therapie eines transversal
zu schmalen Oberkiefers Verwendung (Wertz RA, 1970). Die sogenannte GNE
wird in der Regel am ersten Molaren und Pramolaren beidseits befestigt und
durch eine spezielle Schraube (Hyraxschraube) (Biederman W, 1968)
verbunden. Durch regelmaRiges Drehen der Schraube erfolgt eine Dehnung des
Oberkiefers in der transversalen Dimension (Weise W, 1964).
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Abbildung 2: Gaumennahterweiterung (Quelle: eigene Darstellung)

Das Herbstscharnier ist eine festsitzende kieferorthopadische Apparatur,
welches zur Korrektur einer Distalbisslage verwendet wird (Pancherz H, 1979).
Es kann entweder als alleiniges Gerat oder zusatzlich zur Multibandapparatur
verwendet werden. Die dentale Verankerung des Gerats erfolgt in der Regel am
ersten Molaren im Oberkiefer und am Eckzahn im Unterkiefer. Diese werden
durch ein Teleskoprohr verbunden, wodurch die Unterkieferbewegung nach
ventral erfolgt (Pancherz H, 1985).

Abbildung 3: Herbstscharnier (Quelle: eigene Darstellung)

Die festsitzenden Apparaturen erschweren erheblich das korrekte Durchfiihren
einer guten Mundhygiene und bieten zahlreiche Retentionsstellen fur
Nahrungsreste und Plaque (Lara-Carrillo E, 2010; Ogaard B, 1988). Wahrend
und nach der kieferorthopadischen Behandlung kénnen bei unzureichendem
Putzverhalten sogenannte ,white spots“ um die Klebestellen der Brackets
auftreten (Gorlick L, 1982). Zunge, Lippen und Wangenschleimhaut haben eine
nicht zu unterschatzende, selbstreinigende und biofilmreduzierende Wirkung.
Diese Funktion ist durch die festsitzende Apparatur deutlich eingeschrankt (Atack
NE, 1996). Es verandert sich im Laufe einer festsitzenden kieferorthopadischen
Behandlung die Struktur und Zusammensetzung der mikrobiellen Plaque in ihrer
Qualitat und Quantitét (de Freitas A, 2014). Man beobachtete einen Anstieg der
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kariesfordernden Streptococci mutans und Lactobacilli im Speichel und Biofilm
des Patienten (Shukla C, 2016; de Freitas A, 2014). Die ,white spots” sind das
Ergebnis der Demineralisierung durch saure, bakterielle Stoffwechselprodukte.
Aufgrund von optischen Phanomenen stellen sie sich als opake Flecken dar, die
bei Trockenlegung noch starker in Erscheinung treten.

Einerseits stéren sie, vor allem im Frontzahnbereich, das &sthetische
Erscheinungsbild, andererseits kbnnen sie bei weiterer Nachlassigkeit seitens
des Patienten zu einer Kavitatenbildung voranschreiten (Srivastava K, 2013).
Laut Studien konnte man schon nach vier Wochen demineralisierte Stellen an
der Zahnhartsubstanz nachweisen. Ogaard berichtete Uber einen
Substanzverlust von bis zu 100um, wohingegen eine Kavitatenbildung wahrend
dieser Zeit nicht aufgetreten ist. Folglich ist die Demineralisierung der
Zahnhartsubstanz, die sich in unmittelbarer Umgebung von Brackets und
unterhalb von kieferorthopédischen Bandern befindet, ein extrem schneller und
aggressiver Prozess (Ogaard B, 1988).

Die Befestigungselemente der festsitzenden Apparatur werden mithilfe der
Schmelz-Atz-Technik und eines adhasiven Kunststoffs an den Zahnen
angebracht (Scholz RP, 1983). Die Kunststoffoberflache kann bei fehlender
Politur eine raue Oberflache aufweisen und fur Bakterien, darunter auch
Streptococcus mutans und Lactobacillus, eine gute Adhasionsmdglichkeit
darstellen (Mérmann W, 1977). Je nach Befestigungsmaterial und dessen
Rauigkeit schwankt der Grad der bakteriellen Anlagerung. So ergaben sich
beispielsweise sehr hohe Werte bei einem Klebematerial aus Glasionomer und
Harz (Lim BS, 2008; Velazquez-Enri quez U, 2013). Die Oberflache
leuzitverstarkter Glaskeramik weist mehr Unebenheiten auf als die der
Feldspatkeramik aus Mikropartikeln, sodass sich hier héhere Werte der
Keimbesiedelung nachweisen liel3en (Kantorski KZ, 2009).

Neben der erhohten Kariesgefahrdung muss der Multiband-Patient Gber die
Gefahr einer gingivalen Entziindung durch vermehrte Plaqueakkumulation rund
um die festsitzende Apparatur aufgeklart werden. Die Entstehung einer Gingivitis
wahrend der Tragezeit einer festsitzenden kieferorthopadischen Apparatur wird
durch ein unzureichendes Putzverhalten seitens des Patienten induziert (Boke F,
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2014; Zanatta FB, 2014). Beziglich der betroffenen Patientengruppen und deren
Zahne gibt es groRe Unterschiede. So spielt das Alter der untersuchten Patienten
eine wichtige Rolle, denn je jinger die Patienten sind, desto mehr Plaque lasst
sich im Laufe der Behandlung nachweisen (Laurisch L, 2013). Patienten, die sich
eigenstandig fiur eine kieferorthopadische Therapie entschliel3en, weisen
signifikant geringere Biofilmakkumulationen auf als solche, die von ihrem Umfeld
zur Korrektur der Zahn- und Kieferfehlstellung gedrangt wurden. Offensichtlich
sind sie hinsichtlich der gesamten kieferorthopadischen Therapie
voreingenommen und zahnmedizinische Aspekte scheinen fir sie lediglich eine

untergeordnete Rolle zu spielen (Sergl HG, 2000).

1.5. Einsatz von herausnehmbaren kieferorthopadischen Geraten

Abgesehen von den fest zementiert und/ oder adhasiv eingegliederten
kieferorthopadischen Apparaturen werden in der Therapie von Zahn- und
Kieferfehlstellungen herausnehmbare Geréte eingesetzt. Je nach Fehlstellung
bzw. Behandlungsziel sind sie unterschiedlich gestaltet.

So unterscheidet man zwischen Einkiefer- und Zweikiefergeraten. Als Beispiel
fur ein unimaxillares Geréat ist der herausnehmbare Lickenhalter zu nennen.
Dieser wird bei vorzeitigem Milchzahnverlust eingesetzt, um den bendétigten Platz
fur den nachfolgenden bleibenden Zahn freizuhalten. Die Kunststoffplatte wird
mittels vorgebogenen Klammern an den Ubrigen Zahnen befestigt (Brothwell DJ,
1997; Harzer W, 2004)

Abbildung 4: Luckenhalter (Quelle: eigene Darstellung)

Zur Nachentwicklung der transversalen Breite im Oberkiefer steht die Dehnplatte

als Therapiemittel zur Verfiigung. Diese wird ebenfalls in nur einem Kiefer
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befestigt und bestent aus einer Basiskunststoffplatte, gebogenen
Drahtelementen und einer Dehnschraube in der Mitte des Gerats. Durch
woOchentliches Drehen der Schraube kommt es zu einer Erweiterung der
Transversalen (Wichelhaus A, 2012). Die herausnehmbare Apparatur sollte
aulRer zur Mundhygiene und zum Essen standig getragen werden (Skieller V,
1964).

,.
[P\

Abbildung 5: Dehnplatte (Quelle: eigene Darstellung)

Die Apparaturen Bionator und Aktivator sind bimaxillare Gerate. Der Aktivator
nach Andresen wurde erstmals 1936 beschrieben und wird heutzutage nach der
Modifikation von Haupl standardmé&ldig verwendet (Andresen V, 1936; Andresen
V, Haupl K 1957). Der Grundbau des Bionators ist auf Balters zurtickzufiihren
(Balters W, 1973). Ascher modifizierte das Grundgerat (Ascher F, 1984), welches
seitdem in der heutigen Kieferorthopadie angewandt wird.

Die Basis beider Gerate erstreckt sich tber beide Kiefer, somit werden Ober- und
Unterkiefer mit derselben Apparatur gefasst. Die beiden Grundgerate werden in
der Funktionskieferorthopadie bei Patienten mit Distalbisslage eingesetzt. Durch
die Therapie soll der zu weit dorsal liegende Unterkiefer nach ventral entwickelt
werden. Sie bestehen jeweils aus einer Kunststoffbasis, sowie verschiedenen
gebogenen Drahtelementen, wie beispielsweise der Adamsklammer, zur
Verankerung an den seitlichen Backenzahnen, oder einem Labialbogen, welcher
an der AuRRenflache der Zahne entlanglauft (Andresen V, 1936; Andresen V,
Haupl K, 1957; Balters W, 1973; Ascher, 1984). Verschiedene Modifikationen
beider Gerate sind moglich.
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Abbildung 7: Aktivator (Quelle: eigene Darstellung)

Die Vorschubdoppelplatte wird in die Kategorie der bimaxillaren
funktionskieferorthopadischen Gerate eingeteilt und zur Therapie einer
Distalbisslage eingesetzt. A.M. Schwarz beschrieb erstmals die Teilung des
Aktivators in zwei getrennte Gerate (Schwarz AM, 1951). Seine Uberlegungen
wurden von Sander modifiziert und resultierten in der heutigen Grundkonstruktion
der Vorschubdoppelplatte (Sander FG, 1991). Sie besteht aus zwei aktiven
Platten, welche miteinander verbunden werden. Durch den Verbindungssteg in
der Mitte des Gerats wird das Gerat aktiviert und der Unterkiefer nach ventral
gezogen (Sander FG, 1988)
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Abbildung 8: Vorschubdoppelplatte bestehend aus zwei aktiven Platten (Quelle:
eigene Darstellung)

Eine kieferorthopadische Tiefziehschiene ist eine herausnehmbare durchsichtige
Schiene bestehend aus einer ca. 0,5-1,5mm dicken Kunststofffolie. In der
Abteilung fir Kieferorthopadie der Universitatsklinik Wirzburg wird sie als
Retentionsschiene nach erfolgter Zahnkorrektur mittels Multiband eingesetzt, um
das erneute Verschieben der Zahne zu verhindern.
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Abbildung 9: Tiefziehschienen (Quelle: eigene Darstellung)

1.6 Mikrobielle Untersuchungen des Speichels

Aufgrund der multifaktoriellen Entstehung einer kariosen Lasion sollten moglichst
alle auftretenden Faktoren bertcksichtigt werden: so spielen die Pufferkapazitat,
das Probandenalter, der pH-Wert und die Anzahl der kariesinduzierenden
Bakterien im oralen Mikrobiom eine entscheidende Rolle (Fure S, 1990; Buchalla
W, 2012; Laurisch L, 2013).

In einer prospektiven Studie von Chaussain et al. wurde wéhrend eines 12-
monatigen Studienzeitraums der direkte Zusammenhang zwischen der
Entstehung einer Karies und nachgewiesenen erhéhten Werten von kariogenen
Bakterien im Speichel Gberprift. Die Kontrolle der mikrobiellen Belastung erfolgte
mittels eines Chairside-Tests. Uber die Halfte der Probanden mit erhohten
bakteriellen Werten wiesen in der anschlie3enden Kontrollphase mindestens eine
kariose Lasion auf. Chaussain et. al schlussfolgert den moglichen Einsatz von
mikrobiellen Untersuchungen des Speichels bei Jugendlichen wahrend einer
festsitzenden kieferorthopadischen Therapie zur Kontrolle des Kariesrisikos
(Chaussain C, 2009). Die Leitlinie der Deutschen Gesellschaft fur Zahn-, Mund-
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und Kieferheilkunde sieht die  Speicheldiagnostik  hinsichtlich  der
kariesinduzierenden Bakterien als unterstitzendes Medium zur Einschatzung des
Patientenrisikos (Reich E, 1994). Durch die Kenntnis der individuellen
Kariesgefahrdung kann das jeweilige Prophylaxekonzept Uuberarbeitet und
angepasst werden, um die Entstehung kariéser Lasionen zu vermeiden.

FUr aussagekraftige Ergebnisse muissen die Testverfahren entsprechend
aufgebaut und ausgestattet sein: so sollte der N&hrboden auf die zu
untersuchenden Keimarten angepasst sein, um die Bildung einer Mischflora
maoglichst zu verhindern (Kneist S, 2001). Der Test sollte auBerdem leicht zu
verwenden und reproduzierbar sein. Das Verfahren sollte so konzipiert sein, dass
es in kieferorthopadischen und zahnarztlichen Praxen angewendet werden kann
(Laurisch L, 1989).

Seit dem Beginn der 1970er Jahre hat sich in der Zahnmedizin der sogenannte
,Chairside-Test" etabliert. Bei diesem Verfahren handelt es sich um die Inkubation
einer Probe des Patientenspeichels und der semiquantitativen Beurteilung der
Mikroorganismen mit einem beiliegenden Referenzbild. Diese Methode beruht
hauptséachlich auf dem Ansatz von Kéhler und Bratthall aus dem Jahr 1979 (Kdhler
B, 1979). So wird in diesem Prozess ein Holzspatel mit einer nicht definierten
Menge des Patientenspeichels benetzt und auf einem Mitis-Salivarius-Bacitracin-
Nahrboden aufgetragen. Anschliel3end erfolgt die Inkubation der Patientenprobe
und eine visuelle Beurteilung der extrazellularen Polysaccharidbildung. Diese ftritt
immer dann auf, wenn Streptococcus mutans auf einem Agar mit Saccharose
wéchst (lkeda T, 1972). Der Bacitracin-Zusatz ist ein Polypeptid- Antibiotikum und
wird eingesetzt, um die Selektivitdt des Agars zu verbessern (Gold O, 1973).
Wahrend es unwirksam gegenuber Streptococcus mutans ist, hindert das
Antibiotikum alle anderen Mikroorganismenarten in ihrem Wachstum. Es entsteht
ein Hemmhof um die Tablette, in dem sich nur Streptococcus mutans vermehren
kann (Laurisch L , 1989).

Eine Abwandlung dieses Verfahrens hat sich die Firma Orion Diagnostica
(Espoo/Finnland) mit ihrem Dentocult SM Strip Mutans Test zunutze gemacht. Hier
wird der Holzspatel durch einen Plastikspatel ausgetauscht, aul3erdem enthalt das

Untersuchungsset einen flissigen Nahrboden, sowie eine Bacitracin-Tablette. In
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einem Brutschrank wird das Testréhrchen bei konstanter Temperatur inkubiert und
kann nach wenigen Tagen anhand von Referenztabellen in eine der vier Gruppen
eingeteilt werden. Ein groBer Nachteil dieser Verfahren ist das schwierige
Auswerten und Einschatzen der gebildeten Kolonien im Hemmbhof im Vergleich zu
den Referenztabellen. Daher ist das Testergebnis nur dann als zweifelsfrei
einzustufen, wenn keine bakterienfreie Zone um die Bacitracintablette gebildet
wird (Laurisch L, 1989).

Eine weitere diagnostische Moglichkeit stellt die kulturelle Anzucht mittels 3-
Osenausstrich auf einem geeigneten Nahrboden dar. Hierfir wird in einem
mikrobiellen Untersuchungslabor die mit Speichel benetzte Ose auf dem
dazugehorigen Medium pro Strich mit einer jeweils neuen Ose weiter verdiinnt.
Durch das darauffolgende Wachstum in den verschiedenen Verdinnungsstrichen
kann man auf die Bakterienanzahl riickschlieen (Laurisch, L, 1998). Je groR3er die
Keimbelastung in der Ausgangsstufe ist, desto mehr Keime werden in die
Verdinnungsstufen weitergetragen.

Analog zur Bestimmung der Streptococcus mutans Besiedelung kann man die
oben geschilderten Verfahren bei der Untersuchung von Lactobacillus anwenden.
Als Nahrboden diente bis in die 1950er Jahre ein Tomatensaftagar, der spater
jedoch durch den Rogosaagar ersetzt wurde (Rogosa M, 1951). Dieser ist weniger
empfindlich gegentber dem Wachstum anderer stdrender Keimarten und dient bis
heute als Standardndhrbodenmedium zur Ermittlung der Lactobacillus-Werte
(David G, 2002). Er ist Bestandteil des Dentocult LB-Test (Fa. Orion Diagnostica,
Espoo/Finnland). Nach Herstellerangaben sollen hier circa
25 mg stimulierter Speichel auf den Nahrboden verteilt und anschliel3end in einem
Brutschrank inkubiert werden. Das Ergebnis kann mithilfe von Vergleichstabellen
ermittelt werden.

Der CRT bacteria Test (Fa. lvoclar Vivadent GmbH, Ellwangen) ist relativ neu auf
dem Markt und hat sich seitdem zu einer der Standarduntersuchungen der
mikrobiellen Diagnostik etabliert. Dieser Test wird als ,Doppel-Dip Slide*
bezeichnet und ermoéglicht, dass man gleichzeitig und mit derselben
Arbeitsmethodik die beiden kariesrelevanten Bakterien Streptococcus mutans und

Lactobacillus ziichten und auswerten kann. Durch die Erganzung von mindestens
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einem zusatzlichen Zucker konnte eine noch héhere Selektivitat gegentiber dem
Ausgangsagar erreicht und eine stérende Begleitflora weitestgehend eliminiert
werden (Munchen Patentnr. 197 24 970.1, 1997). Dies hilft nun besonders bei
friheren Grenzfallen zu einem eindeutigen Ergebnis (Kneist SH, 1999). Verglichen
mit anderen Testsystemen weist das CRT bacteria Verfahren einige bedeutende
Unterschiede auf. Der zeitliche Aufwand reduziert sich dadurch, dass man alle
Arbeitsschritte fur beide Bakterienarten zusammen durchfihren kann. So muss der
Proband nur eine Speichelprobe abgeben und anstelle von zwei unterschiedlichen
Testsystemen reicht nun das Verfahren der Firma Ivoclar Vivadent. Abgesehen
davon lasst es sich leichter in den Praxisalltag integrieren. Das Durchfuhren des
Tests kann bis zu zwei Stunden nach der Speichelenthnahme erfolgen, ohne dass
sich dies negativ auf das Ergebnis auswirkt (Laurisch L, 1998). Die Unterteilung
erfolgt lediglich in zwei Kategorien: Patienten mit mehr oder weniger Bakterien von
10° CFU/ml und damit einer groRen oder geringen Gefahrdung fir die Entstehung
von karigsen Lasionen (David, 2002; Aas JA, 2008; Laurisch L, 1998).

2 Ziel der Studie

Es ist ein direkter Zusammenhang zwischen dem Tragen einer Multibandapparatur
und dem Auftreten einer manifesten Gingivitis sowie dem Anstieg von
kariesinduzierenden Bakterien nachweisbar.  Auch herausnehmbare
kieferorthopadische Gerate nehmen heutzutage eine wichtige Stellung in der
Therapie von Zahn- und Kieferfehlstellungen ein. Im Gegensatz zu den
Multibandapparaturen sind diese jedoch nicht wahrend des gesamten
Behandlungszeitraums dem oralen Mikrobiom des Patienten ausgesetzt. Ebenso
weisen sie keine Klebeflachen der Brackets auf, an denen die Bakterien binden
und sich vermehren kdnnen. Dennoch bietet die Oberflache und die strukturelle
Beschaffenheit des  Zahnspangenkunststoffs und der Halte- und
Retentionselemente genigend Siedlungsflache fir die kariesinduzierenden
Mikroorganismen.

Deshalb war es bei der vorliegenden Arbeit das Ziel, eine Korrelation zwischen
dem Tragen von herausnehmbaren sowie festsitzenden kieferorthopadischen
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Geraten und der Entstehung einer Gingivitis zu Uberprufen. Zusatzlich wurde die
mikrobielle Situation bezlglich Streptococcus mutans und Lactobacillus

dokumentiert.

3 Material und Methode

3.1 Probanden

Die Studie umfasste Probanden, die zum Zeitpunkt der ersten Probenentnahme
zwischen funf und achtzehn Jahre alt waren. Diese stammten alle aus dem
Patientengut der Poliklinik fur Kieferorthopadie Wirzburg und befanden sich in
kieferorthopéadischer Behandlung. Die Probanden erschienen regelm&Rig alle
sechs bis acht Wochen zu Kontrollterminen.

20 Probanden wurden mithilfe von herausnehmbaren oder festsitzenden Geréaten
wie dem Bionator, Aktivator, Vorschubdoppelplatte, (Dehn-)Platten oder
Herbstscharnier oder Gaumennahterweiterung (GNE) therapiert. Bei den ubrigen
funf Probanden wurde eine Kunststoff-Tiefziehschiene (TZS) angewandt, die
Ubergangsweise zur Retention nach Entbanderung bis zur Herstellung eines
Retentionsgerats getragen wurde.

Die Probanden wurden in funf Gruppen abhangig von der jeweiligen
kieferorthopadischen Apparatur eingeteilt.

Gerat Probandenanzahl
Gruppe 1 Tiefziehschiene 5
Gruppe 2 Herbstscharnier 3
Gruppe 3 GNE 2
Gruppe 4 VDP, Luckenhalter und 7
(Dehn-)Platte
Gruppe 5 Bionator und Aktivator 8

Tabelle 1: Gerateauswahl der Probanden
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Das Hauptkriterium bei der Auswahl der Probanden war, dass unmittelbar vor
Studienbeginn keine kieferorthopadische Apparatur getragen wurde. Dadurch
wurde gewabhrleistet, dass die mikrobiellen und medizinischen Anfangswerte den
individuellen habituellen Werten entsprechen. Dies traf allerdings nicht auf die
Probanden zu, die mit Tiefziehschienen therapiert wurden. Denn diese wurden
unmittelobar am Tag der Entbanderung der festsitzenden Zahnspange
eingegliedert. Sie dienten als Ubergangslésung bis zur Fertigstellung und
Eingliederung des endgultigen Retentionsgerats und sollten wenn mdglich 24
Stunden am Tag getragen werden. Sie sollten lediglich beim Essen und zur
hauslichen Mundhygiene, sowie zur Reinigung der Schiene entfernt werden.

Die Probanden sollten regelm&Rig zu Kontrollterminen der kieferorthopadischen
Behandlung erscheinen, im Zuge derer sie an den Untersuchungen der Studie
teiinahmen. AuRBerdem waren die Probanden primar zahngesund oder
zahnmedizinisch saniert, sodass sie keine kariosen oder parodontalen Lasionen
aufwiesen.

Ausgeschlossen wurden Probanden, welche nicht regelmafllig zu ihrem
Recalltermin erschienen sind, bzw. deren Therapie wahrend des Studienzeitraums
unterbrochen, abgebrochen oder vor Ende des Studienzeitraums fertiggestellt
wurde. Probanden, bei denen mehr als einmal wahrend des Studienzeitraums die
notwendigen Untersuchungen nicht durchgefihrt werden konnten, wurden
ebenfalls ausgeschlossen. Probanden, die an Erkrankungen litten oder
Medikamente einnahmen, die einen direkten Einfluss auf den Speichel haben,
wurden nicht in die Studie aufgenommen. Gleiches galt fir Probanden, die

zahnmedizinisch nicht saniert waren.

3.2 Studienablauf

Die Ethik-Kommission der Universitat Wirzburg hat das Studienprotokoll der
vorliegenden Studie gepruft und beflrwortet. Die Ethikziffer lautet 185/17.
Es wurden Probanden in die Studie aufgenommen, die im Rahmen ihrer
kieferorthopadischen Behandlung von April 2015 bis Mai 2016 die
kieferorthopéadische Abteilung der Universitatsklinik Wirzburg aufsuchten.

Direkt vor Untersuchungsbeginn erfolgte eine ausfuhrliche miundliche Aufklarung
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der Probanden und ihrer Eltern Uber den zeitlichen Ablauf und die Zielsetzung der
Studie sowie Uber die praktische Durchfiihrung. Die Probanden wurden darauf
hingewiesen, dass jederzeit ein Abbruch mdglich sei und alle angegebenen Daten
lediglich pseudonymisiert verwendet werden.

Erflllte ein Proband die Einschlusskriterien und willigte er nach entsprechender
individueller Information schriftlich in die Teilnahme ein (Anlage 1), fand die erste
Probenentnahme und zahnmedizinische Befunderhebung vor dem Einsetzen der
kieferorthopadischen Apparatur statt. Bei den Probanden, die mit einer
Tiefziehschiene aus Kunststoff therapiert wurden, fanden lediglich zwei Kontrollen
statt: die erste am Tag der Entbanderung der festsitzenden Multibandapparatur
und die zweite nach einem Monat. Bei allen anderen Probanden erfolgten die
Untersuchungen in einem zeitlichen Abstand von einem, drei und sechs Monaten,
abhangig vom Eingliederungsdatum der kieferorthopéadischen Apparatur.

Um aussagekraftige Ergebnisse zu erhalten, wurden die Untersuchungen
standardisiert ~ durchgefuhrt  und in einem  eigens  entworfenen
Untersuchungsbogen festgehalten (Anlage 1).

Den Probanden wurde aufgetragen 30 Minuten vor der Untersuchung auf Essen,
Trinken und Zahneputzen zu verzichten. AuRerdem wurden sie dazu angehalten,
12 Stunden vor der Untersuchung die Verwendung einer antibakteriellen
Mundspullésung zu vermeiden. Die Probanden wurden angewiesen, ihre
hausliche Mundhygiene ansonsten wie bisher gewohnt weiterzufiihren.

Die mikrobielle Untersuchung des Speichels erfolgte mit einer Probandenprobe,
die durch die Spuckmethode gewonnen wurde. Mithilfe eines Paraffinpellets, auf
dem die Probanden circa 30 Sekunden kauten, wurde die Speichelproduktion
angeregt. Dieser Vorgang diente der Uberfiihrung der Bakterien von der
Oberflache der Zahne in den Speichel (David G, 2002).

Bei der jeweils ersten Probe wurde aufl3erdem die Speichelflussrate ermittelt.
Hierfir wurde die Produktion des Speichels funf Minuten lang durch den
Kauvorgang initilert und die Menge des produzierten Speichels gemessen.

Zur Ermittlung der Entziindungswerte des Zahnfleischs wahrend der Therapiezeit
mit den kieferorthopadischen Geraten wurden zwei gangige Indizes festgelegt: der
Approximalraum-Plaque-Index  (API) (Lange DE, 1977) und der
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Papillenblutungsindex (PBI) (Mihlemann, Saxer 1975). Die Werte wurden jeweils
im ersten und dritten Quadranten von lingual und im zweiten und vierten
Quadranten von vestibular nach vorheriger Luftblasertrocknung erhoben.

Die Gewinnung des Speichels erfolgte vor klinischer Untersuchung der Probanden
im Zahnputzraum der Abteilung fir Kieferorthopadie Wirzburg. Die Beurteilung
der API- und PBI- Werte erfolgte anschlieBend im Behandlungszimmer der
Abteilung fur Kieferorthopadie Wdirzburg. Der API erfasste Plagque im
Interdentalbereich der Zahne und diente der Beurteilung der Mundhygiene. Zur
Untersuchung wurde ein Wattepellet mit der speziellen Anfarbelésung getrankt
und im entsprechenden Kieferabschnitt auf die vorher getrockneten Zahne
aufgetragen. Bei dem Plaquefarbemittel handelte es sich um ein Zweiphasen-
Relevator. Dies ist ein Farbekonzentrat, welches den bakteriellen Biofilm je nach
Alter in unterschiedlichen Farbtonen darstellt. So zeigte sich junge Plaque hell- bis
mittelrosa und altere Biofilmbelage als violett. Dadurch wurde der Biofilmbefall der
Zahnzwischenrdume sichtbar gemacht und konnte visuell rein dichotom als
vorhanden oder nicht vorhanden beurteilt werden. Zur Auswertung diente eine

Indexberechnung in Prozentangabe.

Bewertung Aussage

>70 % unzureichende Mundhygiene
70-40 % malfige Mundhygiene

25-39 % befriedigende Mundhygiene
<25% optimale Mundhygiene

Tabelle 2 : Bewertung des Approximalraum-Plaque- Index (API)

Der PBI bewertete anhand der Intensitat der Blutung im Interdentalraum den
Entzindungsstand des Zahnfleischs. Hierfur wurde mit einer stumpfen
Parodontalsonde im 45° Winkel ca. 0,5mm tief entlang des Sulkus sondiert und
nach circa 20- 40 Sekunden die Starke der Blutung in vier Grade eingeteilt.

Nach Saxer und Muhlemann wird die Einteilung wie folgt beschrieben
(Muhlemann, Saxer 1975):
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Bewertung Aussage

Grad 1 einzelner Blutpunkt

Grad 2 Blutlinie oder mehrere Blutpunkte

Grad 3 interdentales Dreieck fullt sich mit Blut
Grad 4 profuse Blutung Uber Zahn und Ginigiva

Tabelle 3: Bewertung des Papillenblutungsindex (PBI)

Zur Berechnung des Indexwert teilte man die Summe der addierten Werte durch
die Anzahl der vorhandenen Zahne. Bei einer ausgepragten Gingivitis erhielt man

folglich einen héheren Wert.

3.4 Verbrauchsmaterialien und Geréate

Die oralen Untersuchungen waren schmerzlos und nicht invasiv. Sie wurden
mithilfe einer Marquis- Parodontalsonde CP-12, dem zahnérztlichen
Grundbesteck, sowie der Anfarbelésung Mira-2-Ton (Fa. Hager&Werken,
Duisburg) durchgefihrt.

Der durch den Kauvorgang produzierte Speichel wurde in ein Kunststoffrohrchen
(Cellstar Tubes, 50 ml, Fa. Greiner-Bio One GmbH, Frickenhausen) gegeben und
anschlieBend mithilfe des Caries Risk Tests (Fa. Ivoclar Vivadent GmbH,
Ellwangen) gemafR der Gebrauchsanweisung untersucht. Die gewonnene
Speichelprobe wurde nach jeder Probandenuntersuchung in das mikrobiologische
Labor der Abteilung fiir Parodontologie im Nachbargeb&ude (Pleicherwall 2, 97070
Wirzburg) gebracht und ausgewertet.

Der dunkle Nahrboden (Mitis-Salivarius-Agar) diente der Kultivierung der Spezies
Streptococcus mutans. Auf der hellen Seite (Rogosaagar) wurde Lactobacillus
nachgewiesen. Um dies zu ermdglichen wurden beide Agartrager jeweils mit einer
Pipette vorsichtig mit Speichel benetzt.

Um eine sauerstoffarme Atmosphare zu gewéhrleisten wurde eine
Natriumhydrogencarbonattablette auf den Boden des Untersuchungsrohrchens
gelegt, welche wahrend der Inkubation Kohlendioxid abgab (David G, 2002). Das
Rohrchen wurde sorgfaltig verschlossen und mit einem wasserfesten Stift mit der

dem Probanden zugeteilten Nummer gekennzeichnet. Anschliel3end wurde die
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Probe 48 Stunden lang bei 37 °C in einem Brutschrank der Firma Memmert
(GmbH+ Co.KG, Schwabach) Typ BE 500 gelagert. Die Koloniendichte der
Streptococci mutans und Lactobacilli wurde anhand des mitgelieferten Model
Charts visuell ausgewertet und auf einem erstellten Bogen notiert. Die Besiedelung
der Streptococci mutans auf dem Mitis-Salivarius-Agar stellte sich als kleine,
blauliche Kolonien da, deren Durchmesser kleiner als ein Millimeter waren.
Lactobacillus wurde als Anhaufung von weil3en Punkten auf dem Rogosaagar
diagnostiziert.

Die Klinisch relevante Einteilung erfolgte visuell mithilfe der beiliegenden
Referenzbilder in zwei Risikogruppen: hoch und niedrig. Ein Befund ab 10° CFU
Mikroorganismen pro Milliliter Speichel deutet auf ein erhohtes Kariesrisiko
(Anderson MH, 1993; Krasse B, 1988).

3.5 Befragung der Probanden

Um gingivitis- und kariesassoziierte Faktoren der Probanden zu studieren, wurde
ihnen zum Zeitpunkt der zweiten Probe ein erstellter Fragebogen (Anlage?2)
ausgehandigt. Dieser sollte zum nachsten Kontrolltermin wieder mitgebracht
werden und bis dahin mithilfe eines Elternteils gewissenhaft ausgefillt werden.
Falls Unklarheiten beziiglich der Fragen aufgetreten sind, so wurden diese in
Rahmen der dritten Untersuchung gemeinsam eroértert.

Die Ziele waren dabei Folgende:

Informationen Uber das Trageverhalten des kieferorthopadischen Gerats

Wurde die kieferorthopadische Apparatur ausreichend haufig gereinigt?

Auskunft Uber das Ess- und Trinkverhalten der Probanden

Aufschluss tber die hausliche Mundhygiene und Putzverhalten

Bestand eine Mundatmung oder Nasenatmung?

3.6 Statistische Methoden und Datenanalyse

Pseudonymisierung

Zu Zwecken der Pseudonymisierung der Untersuchungsunterlagen erfolgte eine
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gewissenhafte Codierung der Probanden. Hierbei wurde jedem Probanden eine
fortlaufende Nummer zugeteilt, unter derer alle relevanten Details bezuglich der

Studie notiert wurden.

Statistische Analyse

Die statistische Analyse und grafische Darstellung der Daten erfolgte mit dem
Tabellenkalkulationsprogramm Microsoft Excel Version 2017.

Es erfolgte die Berechnung der Mittelwerte mit Standardabweichung bei metrisch
skalierten Messwerten.

Der p- Wert gibt Auskunft Uber die statistische Signifikanz einer Aussage. Das
Signifikanzniveau in der vorliegenden Studie wurde auf p < 0,05 (5%) festgelegt.
Zur Kontrolle der Unabhangigkeit wurde der Fisher Exact Test mithilfe des
Programms Microsoft Excel Version 2017 angewandt. Dieser wird verwendet,
wenn mindestens eine der unter Unabhangigkeit zu erwartenden Haufigkeiten
kleiner als funf ist. Dadurch sind die Resultate auch bei einer kleinen Anzahl der
Variablen zuverlassig. Eine Vierfeldertafel bildet den Grundstein des exakten Tests

nach Fisher.
Haufigkeit B Haufigkeit NichtB | Summe
Haufigkeit A a b a+b
Haufigkeit NichtA | c d c+d
Summe a+c b+d a+b+c+d =n

Mit der Nullhypothese wird angenommen, dass die beiden zu untersuchenden

Variablen unabhéngig voneinander sind.

_EDED) @bt (b+d)!
e alblcldin!

a+tc

Ergibt sich ein p- Wert kleiner als das Signifikanzniveau p=0,05 so kann die
Nullhypothese zuriickgewiesen werden. Die getesteten Variablen sind abhéngig

voneinander und die Alternativhypothese tritt in Kraft (Finney DJ, 1948; Latscha R,
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1953).
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4 Ergebnisse

Insgesamt nahmen 25 Probanden im Alter von funf bis achtzehn Jahren an der
Studie teil, deren Daten fir die Auswertung der Ergebnisse verwendet werden
konnten. Bei drei Probanden musste aus zeitlichen Grinden je eine Probe
ausgelassen werden (Proband 15 und 16 nach einem Monat, Proband 20 nach
drei Monaten).

4.1 Zahnmedizinische Befunde

Zum Vergleich der zahnmedizinischen Entwicklung wahrend des
Untersuchungszeitraums  wurden  zwei  Parameter festgelegt: der

Approximalraum-Plaque-Index (API) und der Papillenblutungsindex (PBI).
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4.1.1 Probanden mit Tiefziehschiene
4.1.1.1 Approximalraum-Plaque-Index bei Tiefziehschienen

Insgesamt konnte man feststellen, dass sich die API- Werte der Probanden mit
Tiefziehschiene wéhrend des untersuchten Zeitraums entweder verbessert oder
nicht signifikant verandert haben. So wiesen Proband Nr. 29 und 31 die grofite
Besserung des API von fast 40% zu 0% auf. Bei den Probanden Nr. 27, Nr. 28

und Nr. 30 wurden keine signifikanten Verdnderungen dokumentiert.

APl in % bei Tiefziehschienen
60%

50%

40%

S 30%

20%
10% I

0%

Proband 27 Proband 28 Proband 29 Proband 30 Proband 31

B Zeitpunkt O 1 Monat

Abbildung 10: API in % bei Tiefziehschienen
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4.1.1.2 Papillenblutungsindex bei Tiefziehschienen

Man konnte insgesamt bei den Probanden mit einer Tiefziehschiene eine
Verbesserung der Papillenblutungswerte feststellen. Die gréf3te Veranderung
zeigte sich bei Proband Nr. 28: der Indexwert sank von 0,46 auf 0,04. Proband
Nr. 27 zeigte eine positive Entwicklung von 0,25 auf 0,21 auf, Proband Nr.29
verringerte seinen PBI-Wert von 0,64 auf 0,36 und Proband Nr. 30 verbesserte
sich von einem PBI-Wert von 0,27 auf 0,07. Lediglich bei Proband Nr. 31 wurde
keine Verbesserung, sondern eine nicht signifikante Verschlechterung von 0 auf
0,04 dokumentiert.

PBI in Dezimalzahlen bei Tiefziehschienen
0,7
0,6
0,5

0,4
0,3
0,2
0,1
0 —

Proband 27 Proband 28 Proband 29 Proband 30 Proband 31

PBI

B Zeitpunkt O 1 Monat

Abbildung 11:PBI bei Tiefziehschienen
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4.1.2 Probanden mit Herbstscharnier
4.1.2.1 Approximalraum-Plaque-Index bei Herbstscharnier

Bei den drei Probanden, die mit einem Herbstscharnier therapiert wurden, konnte
man folgende Entwicklung hinsichtlich des API feststellen:

Proband Nr. 2 wies nach einer kurzen aber nicht signifikanten Verschlechterung
der API-Werte eine Verbesserung von 54% auf 42% auf.

Proband Nr. 11 zeigte insgesamt einen Anstieg der positiven
Approximalraummessungen und infolge eine Verschlechterung des API- Werts
von 46% auf 61%.

Ebenso wurde eine Erhdhung des API bei Proband Nr. 16 von 32% auf 54% und

spater 39% im Verlauf der Untersuchungen dokumentiert.

APl in % bei Herbstscharnier
70%

60%

50%

40%

30%

20%

10%
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Proband 2 Proband 11 Proband 16
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X

W Zeitpunkt 0 ™1 Monat ®m 3 Monate M6 Monate

Abbildung 12: APl in % bei Herbstscharnier
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4.1.2.2 Papillenblutungsindex bei Herbstscharnier

Die Papillenblutungsindices bei den Probanden mit einem Herbstscharnier
haben sich wie folgt entwickelt: bei Proband Nr. 2 und Nr. 11 erfolgte nach der
ersten Untersuchung jeweils ein Anstieg der PBI-Werte. Diese sanken ab der
zweiten Kontrolle jedoch und wurden bis zur vierten Untersuchung besser im
Vergleich zu den jeweiligen Ausgangswerten. So veranderte sich der PBI-Wert
bei Proband Nr. 2 von 0,71 zu 0,82 in der ersten Untersuchung, stieg bei der
zweiten Messung auf 0,82 an, verringerte sich bei der dritten Untersuchung
erneut zu einem PBI-Wert von 0,71 und sank letztendlich auf einen PBI-Wert von
0,32. Bei Proband Nr. 11 konnte anfangs eine Verschlechterung des PBI-Werts
von 0,93 auf 1,25 festgestellt werden. Der PBI-Wert sank anschlieRend bei der
dritten Messung auf 0,89 und letztlich auf 0,7 ab. Bei Proband Nr. 16 wurde ein
Anstieg des Indexwert von 0,32 tber 0,57 zu 0,46 dokumentiert.

PBI in Dezimalzahlen bei Herbstscharnier

Proband 2 Proband 11 Proband 16

1,4
1,2

0,8

PBI

0,6
0,4
0,2

B Zeitpunkt O 1 Monat M3 Monate B 6 Monate

Abbildung 13: PBI bei Herbstscharnier
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4.1.3 Probanden mit Gaumennahterweiterung
4.1.3.1 Approximalraum-Plaque-Index bei Gaumennahterweiterung

Bei Proband Nr. 6 ergaben die Indexberechnungen der positiven
Approximalraummesspunkte der ersten, zweiten und letzten Untersuchung
jeweils 58%. Lediglich bei der dritten Untersuchung konnte eine Verbesserung
des API- Wertes auf 50% diagnostiziert werden.

Proband Nr. 14 wies insgesamt eine signifikante Verbesserung des API-Wertes
von 29% Uber 21% und 14% auf 20% im Verlauf der Studie auf.

APl in % bei Gaumennahterweiterung
70%

60%
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40%
30%
20%
= | 1
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Abbildung 14: APl in % bei Gaumennahterweiterung
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4.1.3.2 Papillenblutungsindex bei Gaumennahterweiterung

Bei Proband Nr.14 wurden bei allen Kontrolluntersuchungen Werte zwischen
0,07 und 0,14 berechnet und dokumentiert. Bei Proband Nr. 6 wurde ein stetiger
Abfall des Papillenblutungsindex im Studienzeitraum erfasst. So sanken die
Indexwerte von 1,17 tber 1,04 und 0,83 auf 0,6.

PBIl in Dezimalzahlen bei
Gaumennahterweiterung
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W Zeitpunkt 0 ®m 1 Monat ™3 Monate B 6 Monate

Abbildung 15: PBI bei Gaumennahterweiterung
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4.1.4 Probanden mit (Vorschubdoppel-) Platten und Lickenhaltern

4.1.1.4 Approximalraum-Plaque-Index bei (Vorschubdoppel-) Platten und
Luckenhalter

Bei Proband Nr. 5, Nr. 8 und Nr. 25 konnte man insgesamt eine Verbesserung
der API-Werte feststellen. So verkleinerte sich kontinuierlich der Indexwert von
Proband Nr. 5 von 65% auf 60%, 55% und letztlich auf 45%. Proband Nr. 8
verringerte insgesamt seinen anfanglichen API-Wert von 57% auf 63%, auf 50%
und bei der letzten Untersuchung auf 32%. Proband Nr. 25 zeigte insgesamt eine
Verbesserung des API von 38% auf 46%, auf 42% und bei der vierten
Untersuchung auf 12%.

Bei Proband Nr.15 wurde ein Anfangs- und Endwert des APl von 50% erfasst,
wahrend bei der dritten Untersuchung eine Verschlechterung des API-Wertes auf
60% diagnostiziert wurde. Proband Nr. 18 wies bei der ersten und letzten
Untersuchung einen API-Wert von 33% auf, bei der zweiten Untersuchung 12,5%
und bei der dritten Untersuchung wurde ein API-Wert von 25% erfasst.

Der Indexwert bei Proband Nr. 20 steigerte sich von 4,5% auf 36% und
anschlieend 50% und bei Proband Nr. 21 war eine Verschlechterung des API-
Wertes von 27% auf 31% bei der ersten Untersuchung, 39% bei der zweiten
Untersuchung und 45% bei der vierten Untersuchung auszumachen.

APl in % bei (Vorschubdoppel-) Platten und
Lickenhalter
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Abbildung 16: API in % bei (Vorschubdoppel-) Platten und Lickenhalter
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4.1.4.2 Papillenblutungsindex bei (Vorschubdoppel-) Platten und Lickenhalter

Bei den Probanden Nr.15 und 18 konnten keine signifikanten Verdnderungen
hinsichtlich des Papillenblutungsindex im Zeitraum der Studie ausgemacht
werden. Alle PBI-Werte waren im Bereich von 0 und 0,04.

Proband Nr. 5 zeigte wahrend der Untersuchungen eine rapide Verbesserung
der PBI-Werte von 0,65 tber 0,55 und 0,45 bis hin zu 0,35.

Ebenso zeigte Proband Nr. 21 im Vergleich zum Ausgangswert (0,18) eine
Abnahme des Papillenblutungsindex im Rahmen der vierten Kontrolle (0,09).
Zwischen diesen beiden Terminen wurde jedoch ein Anstieg auf 0,36 bzw. 0,45
dokumentiert.

Ahnlich wurde die Entwicklung der PBI-Werte bei Proband Nr. 25 festgehalten.
Hier wurden ebenfalls ein geringerer Endwert (0,12) als bei
Ausgangsuntersuchung (0,31) dokumentiert, wohingegen der Index bei der
zweiten Untersuchung nur 0,19 und bei der dritten Untersuchung jedoch wieder
0,34 betrug.

Insgesamt wurde eine Verschlechterung der Papillenblutungsindices bei den
Probanden Nr. 8 und Nr. 20 aufgezeigt. So stieg der Endwert im Vergleich zum
Ausgangswert von 0,27 auf 0,5 bei Proband Nr.20 und von 0,05 auf 0,26 bei
Patient Nr.8.

PBI in Dezimalzahlen bei (Vorschubdoppel-)
Platten und Lickenhalter
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Abbildung 17: PBI bei (Vorschubdoppel-) Platten und Lickenhalter
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4.1.5.1 Probanden mit Bionator und Aktivator
4.1.1.5 Approximalraum-Plaque-Index bei Bionator und Aktivator

Proband Nr. 9 zeigte bei allen Untersuchungen API-Werte zwischen 43% und
46% an. Bei Proband Nr. 19 wurden alle Werte zwischen 14% und 21%
gemessen und bei Proband Nr. 23 wurden samtliche API-Werte zwischen 30%
und 37% ausgemacht.

Bei den Probanden Nr. 7 konnte man vorerst eine Verschlechterung des API-
Wertes von 46% zu 58% ausmachen. Bei der dritten und bei der letzten
Untersuchung wurden jeweils Indexwerte von 50% festgehalten. Ahnlich war er
bei Proband Nr. 13 zu diagnostizieren: der anfangliche API-Wert von 43%
steigerte sich auf 56% und sank bei der dritten und vierten Probe auf 34% ab.
Proband Nr. 10 verbesserte seinen anfanglichen API-Wert von 50% auf 32% und
Proband Nr. 12 von 46% zu 42%. Bei Proband Nr. 17 wurde insgesamt ein
Anstieg aller positiven Approximalraummesspunkte und daher eine Zunahme

des anfanglichen API-Wertes von 23% zu 35% festgestellt.

APl in % bei Aktivator und Bionator
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Abbildung 18: API in % bei Bionator und Aktivator

4.1.5.2 Papillenblutungsindex bei Bionator und Aktivator
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Bei ausschliel3licher Betrachtung der Ausgangs- und Endwerte konnte man bei
Proband Nr. 7, Nr. 13 und bei Nr. 23 eine Verbesserung des PBI feststellen. So
veranderte sich der PBI-Wert von Proband Nr. 7 von 0,125 zu 0,042, Proband
Nr. 13 verbesserte sich von einem Ausgangswert von 0,74 zu 0,08 und Proband
Nr. 23 von 0,14 zu 0,11. Allerdings war nur bei Proband Nr. 13 ein stetiger
Ruckgang der Blutungswerte zu dokumentieren. Denn bei den beiden anderen
Probanden ergab die Indexberechnung der zwei Zwischenuntersuchungen
verglichen zum Ausgangswert wahrend der zweiten Untersuchung einen
verschlechterten PBI-Wert.

Die Probanden Nr. 9, Nr. 10, Nr. 12 und Nr. 19 zeigten bei der vierten Kontrolle
im Vergleich zur ersten Untersuchung einen erhdhten Indexwert an. Auch hier
war keine konstante Steigerung der Blutungswerte erkennbar, sondern man
konnte bei allen Probanden ein Auf und Ab des Papillenblutungsindex
dokumentieren. Lediglich bei Proband Nr. 17 waren keine signifikanten
Veranderungen beziglich des Ausgangswerts (PBI=0,03) und Endwerts (PBI=0)

festzustellen.

PBI in Dezimalzahlen bei Bionator und Aktivator
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Abbildung 19: PBI bei Bionator und Aktivator

4.1.6. Mittelwerte der Ergebnisse
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4.1.1.6 Mittelwerte der API-Ergebnisse

Die Mittelwerte aller positiven Approximalraummessstellen der Probanden mit
Tiefziehschiene ergaben insgesamt eine Verbesserung von 36% zu 21%. Die
Standardabweichung betrug bei der ersten Untersuchung 0,13 und bei der
zweiten Untersuchung 0,25.

Jedoch konnte man insgesamt eine Verschlechterung der API-Werte der
Probanden mit einem Herbstscharnier ausmachen. So blieb der Mittelwert
vorerst bei 44% wahrend der ersten (Standardabweichung: 0,11) und der zweiten
Untersuchung (Standardabweichung: 0,02), steigerte sich dann auf 52%
(Standardabweichung 0,06) und sank erneut auf 47% (Standardabweichung:
0,12).

Die Probanden, die mit einer Gaumennahterweiterung therapiert wurden, zeigten
im  Untersuchungsverlauf einen verringerten Indexwert der positiven
Approximalraummessstellen. So sank dieser im Verlauf der ersten zur vierten
Probe von 44% (Standardabweichung: 0,2) Uber 40% (Standardabweichung:
0,26) und 32% (Standardabweichung: 0,25) zu 39% (Standardabweichung:
0,27).

Insgesamt wurde kein signifikanter Unterschied zwischen dem Anfangs- und
Endwert des APl der Probanden mit (Vorschubdoppel-) Platten oder
Lickenhalter dokumentiert. Was jedoch stark auffallt, ist der enorme Rickgang
der positiven approximalen Messstellen zum Zeitpunkt der zweiten
Untersuchung. So wurden hier bei der ersten Probe ein Indexwert von 39%
(Standardabweichung: 0,13) dokumentiert, welcher bei der zweiten
Untersuchung auf 2% (Standardabweichung: 0,19) gesunken ist und
anschlielend auf 39% (Standardabweichung: 0,13) bei der dritten Probe bzw.
38% (Standardabweichung: 0,14) bei der letzten Kontrolle angestiegen ist.

Bei den Probanden mit einem Bionator oder Aktivator konnte hinsichtlich des
API-Mittelwerts keine gro3e Verdnderung ausgemacht werden. So wurde bei der
ersten Untersuchung ein API-Mittelwert von 38% (Standardabweichung 0,13)
ermittelt, bei der zweiten Untersuchung ein API-Mittelwert von 41% errechnet

(Standardabweichung 0,17), bei der dritten Untersuchung wurde ein verringerter
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API-Mittelwert von 37% (Standardabweichung 0,13) diagnostiziert, welcher bei

der vierten Untersuchung auf 35% (Standardabweichung 0,11) absank.

Zeitpunkt
TZS -

36% 21% -
Standardabweichung 0,13 0,25 - -
Herbst 44% 44% 52% 47%
Standardabweichung 0,11 0,03 0,06 0,12
GNE 44% 40% 32% 39%
Standardabweichung 0,2 0,26 0,25 0,27
Platten/VDP 39% 2% 39% 38%
Standardabweichung 0,2 0,19 0,13 0,14
Bio/Akt 38% 41% 37% 35%
Standardabweichung 0,13 0,17 0,13 0,11

Tabelle 4: Tabelle der API Mittelwerte

4.1.6.2 Mittelwerte der PBI-Ergebnisse

Die PBI- Mittelwerte der Probanden mit einer tiefgezogenen Retentionsschiene
sanken innerhalb eines Monats von 0,32 (Standardabweichung: 0,24) auf 0,14
(Standardabweichung 0,13).

Ebenfalls konnte man eine Verringerung der Mittelwerte des
Papillenblutungsindex der Probanden mit Gaumennahterweiterung ausmachen.
Hier veranderte sich der Ausgangswert von 0,62 (Standardabweichung: 0,78)
Uber 0,59 (Standardabweichung: 0,63) und 0,45 (Standardabweichung: 0,54)
zum Endwert von 0,35 (Standardabweichung: 0,35).

Hinsichtlich der Probanden mit einem Herbstscharnier ergaben die PBI-
Mittelwerte der ersten drei Untersuchungen keine signifikanten Veranderungen,
so ergab sich bei der zweiten Untersuchung ein PBI-Mittelwert von 0,65
(Standardabweichung 0,30) und bei der dritten Untersuchung ein Wert von 0,72
(Standardabweichung 0,16). Lediglich beim Mittelwert der letzten Untersuchung
der Patienten mit einem Herbstscharnier (0,49) konnte man eine Abnahme vom

Ausgangswert (0,65) ausmachen.
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Der Mittelwert der Bionator- und Aktivator-Probanden wies bei der zweiten
Untersuchung (0,29) verglichen zum Ausgangswert (0,22) eine Verschlechterung
vor, welche sich im Verlauf jedoch zu insgesamt verbesserten Werten entwickelte
(0,19 und 0,18).

Hinsichtlich der PBI-Mittelwerte der Probanden mit (Vorschubdoppel-) Platte oder
Lickenhalter konnte man zwischen Ausgangs- (0,21) und Endwert (0,19) keinen
signifikanten Unterschied ausmachen. Jedoch war eine zwischenzeitliche
Erhohung der gemittelten Indexwerte bei der dritten Untersuchung erkennbar
(0,4).

Zeitpunkt 0

TZS 0,32 0,14 -

Standardabweichung 0,24 0,13 - -
GNE 0,62 0,59 0,45 0,35
Standardabweichung 0,78 0,63 0,54 0,35
Herbst 0,65 0,65 0,72 0,49
Standardabweichung 0,31 0,30 0,16 0,19
Bio/Akt 0,22 0,29 0,19 0,18
Standardabweichung 0,24 0,24 0,16 0,2
Platte/VDP 0,21 0,21 0,4 0,19
Standardabweichung 0,23 0,19 0,2 0,19

Tabelle 5: Tabelle der PBI Mittelwerte
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4.2 Bakteriologische Befunde

Als bakteriologische Parameter wurden die aus dem Speichel gewonnenen
Mengen an Streptococcus mutans und Lactobacillus Bakterien verwendet. So
wurde bei beiden Mikroorganismen eine Anzahl von mehr als 10° CFU/ ml als

erhoht bezeichnet.
4.2.1.1 Streptococcus mutans bei Tiefziehschienen

Bei den funf Probanden zeigten sich wéahrend des Untersuchungszeitraums
keinerlei Veranderungen bezlglich der Anzahl der Streptococci mutans im
Speichel. Bei zwei Probanden (40%) konnte man durchgehend Bakterienwerte
<10°® CFU/ ml feststellen, wahrend drei Probanden (60%) bei beiden
Probenentnahmen erhdhte Werte von Streptococcus mutans von >10° CFU/ ml

aufwiesen.

Streptococcus mutans in CFU/ ml bei
Tiefziehschienen

>10°
<10° I

Proband 27 Proband 28 Proband 29 Proband 30 Proband 31

CFU/ ml

B Zeitpunkt O 1 Monat

Abbildung 20: Streptococcus mutans bei TZS
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4.2.1.2 Lactobacillus bei Tiefziehschienen

Bei allen Probanden mit einer Tiefziehschiene konnten keine Veranderungen
bezuglich der Lactobacillus-Werte festgestellt werden. So wurden bei allen
Untersuchungen der Probanden Nr. 27, Nr. 28 und Nr. 30 (60%) stets Werte von
mehr als 10° CFU/ml festgestellt. Geringe Anzahlen an Lactobacilli wiesen zwei
Probanden (40%) zu allen Zeitpunkten der Probenentnahme auf.

Lactobacillus in CFU/ml bei Tiefziehschienen

>10°
: II II

Proband 27 Proband 28 Proband 29 Proband 30 Proband 31

CFU/ ml

B Zeitpunkt 0 m 1 Monat

Abbildung 21: Lactobacillus bei Tiefziehschienen
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4.2.2.1 Streptococcus mutans bei Herbstscharnier

Proband Nr.2 startete mit einer Bakterienanzahl von <10°> CFU/ml im Speichel,
nach einem Monat Tragezeit stieg dieser Wert jedoch bei ihm dauerhaft auf >10°
CFU/ml an. Die beiden anderen Probanden (Proband Nr. 11 und 16) wiesen zu

jedem Zeitpunkt der Probenentnahme erhohte Streptococcus mutans-Zahlen
auf.

Streptococcus mutans in CFU/ml bei
Herbstscharnier

>10°
<1O5I

Proband 2 Proband 11 Proband 16

CFU/ ml

B Zeitpunkt 0 ® 1 Monat M 3 Monate M6 Monate

Abbildung 22: Streptococcus mutans bei Herbstscharnier
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4.2.2.2. Lactobacillus bei Herbstscharnier

Proband Nr. 11 und 16 wiesen von Anfang an bis zum Ende der Untersuchungen
erhohte Lactobacillus-Werte auf. Bei Proband Nr. 2 wurde zum Zeitpunkt vor der
Eingliederung des kieferorthopadischen Geréats eine Menge von <10° CFU/ml
festgestellt, welche jedoch ab dem zweiten Termin auf mehr als 105> CFU/mI
anstieg.

Lactobacillus in CFU/ml bei Herbstscharnier

>10°
<105I

Proband 2 Proband 11 Proband 16

CFU/ml

B Zeitpunkt 0 ™ 1 Monat ™3 Monate B 6Monate

Abbildung 23: Lactobacillus bei Herbstscharnier
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4.2.3.1 Streptococcus mutans bei Gaumennahterweiterung

Bei den Probanden mit einer Gaumennahterweiterung gab es wahrend der
sechsmonatigen Studienphase keine signifikante Veranderung der im Speichel
vorkommenden Streptococcus mutans-Werte. Proband Nr. 6 hatte
durchgehend Ergebnisse von <10°> CFU/mI, wohingegen bei Proband Nr. 14
zum Zeitpunkt aller Probenentnahmen >10° CFU/ml nachgewiesen werden

konnten.

Streptococcus mutans in CFU/ml bei
Gaumennahterweiterung

>10°
B l I I I

Proband 6 Proband 14

CFU/ ml

B Zeitpunkt 0 ® 1 Monat M 3 Monate M6 Monate

Abbildung 24: Streptococcus mutans bei GNE
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4.2.3.2 Lactobacillus bei Gaumennahterweiterung

Proband Nr. 6 wies zu allen Zeitpunkten der Probenentnahme erhohte
Lactobacillus-Werte von >10° CFU/ml auf. Im Gegensatz dazu konnte man bei
Proband Nr. 14 einen Anfangswert von <10° CFU/ml feststellen, der jedoch ab
der zweiten Untersuchung auf Werte von mehr als 105> CFU/ml anstieg.

Lactobacillus in CFU/ml bei
Gaumennahterweiterung

>10°
<10° l

Proband 6 Proband 14

CFU/ ml

B Zeitpunkt 0 ® 1 Monat M 3 Monate M 6Monate

Abbildung 25: Lactobacillus bei Gaumennahterweiterung
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4.2.4.1 Streptococcus mutans bei (Vorschubdoppel-) Platten und Lickenhaltern

Bei fast allen untersuchten Probanden, die mit einer (Vorschubdoppel-)Platte
oder einem Lickenhalter therapiert wurden, hat sich wahrend des
Studienverlaufs die Anzahl von Streptococcus mutans im Speichel nicht
geandert. So wiesen Probanden mit hohen Anfangswerten (Proband Nr. 5, Nr. 8,
Nr. 15 und Nr. 25) nach einem, nach drei und nach sechs Monaten Streptococcus
mutans-Werte von mehr als 10° CFU/ml auf. Proband Nr. 18 und Nr. 20
zeichneten sich durch geringe Streptococcus mutans-Werte zum Zeitpunkt aller
Probenentnahmen aus. Proband Nr. 21 wies vor Eingliederung des
kieferorthopadischen Geréats eine geringe Anzahl an Streptococcus mutans auf.
Ab der zweiten Untersuchung steigerte sich dies jedoch auf >10° CFU/ml und

blieb bei diesem Wert bis zur letzten Probe der Studie.

Streptococcus mutans in CFU/ml bei
(Vorschubdoppel-) Platten und Liickenhalter

>10°
- IIIII

Nr.5 Nr. 8 Nr.15 Nr. 18 Nr. 20 Nr. 21 Nr. 25

CFU/ ml

B Zeitpunkt O 1 Monat ® 3 Monate M6 Monate

Abbildung 26: Streptococcus mutans bei (Vorschubdoppel-) Platten und
Lickenhalter
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4.2.4.2 Lactobacillus bei (Vorschubdoppel-) Platten und Lickenhalter

Bei finf der sieben Probanden (71%) konnte man keine signifikante Veranderung
hinsichtlich der Lactobacillus-Zahlen ausmachen. So wurden bei Proband Nr. 8
und Nr. 15 bei allen vier Proben erhdhte Lactobacillus-Werte dokumentiert. Bei
den Probanden Nr. 18, Nr. 20 und Nr. 25 konnte man zu allen
Untersuchungszeitpunkten Lactobacillus-Werte von weniger als 10> CFU/ml
feststellen. Lediglich bei zwei Probanden veranderten sich die Lactobacillus-
Zahlen wahrend der Studie: Proband Nr. 5 wies durchgehend erhéhte Werte auf,
jedoch wurde bei der dritten Untersuchung ein Wert von <10° CFU/mI
dokumentiert. Bei Proband Nr. 21 stellte man bei der ersten Probenentnahme
geringe Anzahlen an Lactobacillus fest, was sich jedoch ab dem Zeitpunkt der

zweiten Probe zugunsten vermehrter Lactobacillus-Zahlen @nderte.

Lactobacillus in CFU/ml bei (Vorschubdoppel-)
Platten und Lickenhalter

>10°
- I III I I I III

Nr.5 Nr. 8 Nr. 15 Nr. 18 Nr. 20 Nr. 21 Nr. 25

CFU/ ml

B Zeitpunkt O 1 Monat M 3 Monate M 6Monate

Abbildung 27: Lactobacillus bei (Vorschubdoppel-) Platten und Lickenhalter
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4.2.5.1 Streptococcus mutans bei Bionator und Aktivator

Drei Probanden (37,5%) zeigten wahrend der sechs Monate keine
Veranderungen bezlglich der Streptococcus mutans-Werte. So konnte man bei
Proband Nr.7 und Nr. 12 stets mehr als 10° CFU/mI nachweisen und bei Proband
Nr. 9 stets eine geringere Anzahl der Bakterien. Bei den Probanden Nr. 17 und
19 (25%) wurde bei der ersten Untersuchung jeweils ein Wert von <10° CFU/ml
dokumentiert, ab der zweiten Probenentnahme konnte man einen Anstieg auf
>10° CFU/mI feststellen. Bei den Probanden Nr.13 und Nr. 23 (25%) gab es
folgende Veranderung: bis auf die Probe nach drei Monaten wiesen sie stets
Streptococcus mutans-Werte von <10° CFU/ml auf. Genau entgegengesetzt
konnte man diese Entwicklung bei Proband Nr.10 (12,5%) feststellen, denn
dieser hatte bei jeder Probenentnahme aul3er bei der Dritten erhdhte

Bakterienwerte.

Streptococcus mutans in CFU/ml bei Bionator und
Aktivator

>10°
. III I I I I I I I

Nr.7 Nr.9 Nr.10 Nr.12 Nr.13 Nr.17 Nr.19 Nr.23

CFU/ ml

B Zeitpunkt O 1 Monat M3 Monate M6 Monate

Abbildung 28: Streptococcus mutans bei Bionator und Aktivator

4.2.5.2 Lactobacillus bei Bionator und Aktivator
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Bei funf der insgesamt acht Probanden (62,5%), die mit einem Bionator oder
Aktivator behandelt wurden, konnte man im Verlauf der vier Untersuchungen
keine Veranderungen hinsichtlich der Lactobacillus-Werte erkennen. So wurden
bei Proband Nr. 7 und Nr.12 stets erhdhte Zahlen dokumentiert, wahrend bei den
Probanden Nr. 9, Nr. 17 und Nr. 23 Werte kleiner 10° CFU/ml festgehalten
wurden. Die Probanden Nr. 13 und Nr. 19 starteten mit einer Anzahl kleiner 10°
CFU/ml, jedoch stieg der Wert ab der zweiten Untersuchung jeweils auf mehr als
10° CFU/ml an.

Proband Nr.19 wies bis auf die dritte Probe durchgehend erhéhte Lactobacillus-
Werte auf.

Lactobacillus in CFU/ml bei Aktivator und
Bionator

>10°
- I II I I I I| I I II

Nr.7 Nr.9 Nr.10 Nr.12 Nr. 13 Nr.17  Nr.19 Nr.23

CFU/ ml

B Zeitpunkt O 1 Monat M 3 Monate B 6Monate

Abbildung 29: Lactobacillus bei Aktivator und Bionator
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4.3 Auswertung der Probandenfragebdgen

An der standardisierten Befragung in Form eines schriftlichen Fragebogens
nahmen alle 25 Probanden der Studie teil. Die Antwortrate war insgesamt sehr
hoch, vor allem bei Fragestellungen mit vorgegebenen Madoglichkeiten zum
Ankreuzen. Fragen mit offener Antwortmdglichkeit wurden teilweise nicht oder
mit wenig Aussagekraft beantwortet, weshalb nur die wichtigsten Ergebnisse und
Schlussfolgerungen im Folgenden dargelegt werden kénnen. Es muss hierbei
aulRerdem beachtet werden, dass es sich bei den Antworten um Beurteilungen
der Probanden und derer Erziehungsberechtigen handelt und daher falsche
Selbsteinschatzungen madglich sind.

1. 13 Probanden wiesen zum Zeitpunkt der ersten Untersuchung erhéhte

Bakterienwerte auf (52%).
62% dieser Probanden mit hohen bakteriellen Anfangswerten gaben eine
Atmung grof3tenteils durch den Mund an, wohingegen 75% der Probanden
mit geringen Anfangswerten Uber eine Atmung durch die Nase
berichteten. Nach dem exakten Fisher Test ergibt sich, dass die beiden
untersuchten Variablen statistisch unabhangig sind.

2. Den regelméafRigen Gebrauch von Zahnseide vermerkten 68% der

teiinehmenden Probanden. Von diesen Probanden wiesen 71% geringe
und fur eine kieferorthopadische Therapie angemessene PBI- und API-
Daten auf.
32% verwendeten keine oder nur selten Zahnseide. Bei 87,5% dieser
Probanden wurden vermehrt Entzindungsmerkmale der Gingiva und
daher ein erhohter Papillenblutungsindex vermerkt. Die signifikante
Abhé&ngigkeit nach Fisher konnte nachgewiesen werden.

3. Die Verwendung einer elektrischen Zahnbirste bei der hauslichen
Mundhygiene bejahten 48% der Probanden. Die API- und PBI-Werte von
67% dieser Probanden zeichneten sich als niedrig und wiinschenswert
aus. Wohingegen bei 54% der Probanden mit Handzahnburste erhéhte
API-Daten festgehalten wurden. Eine signifikante Abh&angigkeit der
Variablen ,Wahl der Zahnburste“ und ,API* bzw. ,PBI“ konnte durch den
exakten Fisher Test nicht nachgewiesen werden.
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4. 28% der Probanden wiesen eine verringerte Speichelflielrate von weniger
als ein Milliliter pro Minute auf. Bei 71% dieser Probanden wurde schon
bei der ersten Untersuchung eine vergrbR3erte Anzahl an Streptococcus
mutans festgestellt. Es besteht keine signifikante Abhangigkeit der
Korrelation.

5. 80% der Probanden gaben zu den drei Hauptmahlzeiten noch zusatzliche
Zwischenmabhlzeiten an. Bei zwei Drittel dieser Probanden wurden schon
bei der ersten Kontrolle erhdhte Streptococcus mutans Werte und bei 50%
eine vergroRerte Anzahl an Lactobacillus-Bakterien diagnostiziert. Die
signifikante  Abhéangigkeit konnte mittels Fisher's exact Test
nachgewiesen werden.

6. Die herausnehmbare kieferorthopéadische Apparatur wurde von 80% der
Probanden langer als zehn Stunden am Tag getragen. Von diesen
Probanden wiesen 55% erhdhte Werte von Streptococcus mutans und
Lactobacillus zum Zeitpunkt der ersten Kontrolluntersuchung auf. Von den
20% der Probanden, die das Gerat weniger als zehn Stunden pro Tag
trugen, konnte man bei 80% der Probanden niedrige Werte von
Streptococcus mutans und bei 100% der Probanden niedrige Werte von
Lactobacillus feststellen. Die signifikante Abhangigkeit der untersuchten
Variablen ,Tragezeit® und ,erhdhte Bakterienwerte® wurde durch den
exakten Fisher Test nicht bestatigt.

7. Es konnte keine signifikante Korrelation zwischen den Variablen
,Hohe/Niedrige Bakterienzahlen® und ,selbststandige Mundhygiene®,
,Zuckergehalt der Getranke“, ,Haufigkeit des Zuckerkonsums®

nachgewiesen werden.
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5 Diskussion

Die vorliegende Studie beschéftigt sich mit den Veranderungen des oralen
Mikrobioms wéhrend der Therapie mit einer herausnehmbaren und festsitzenden
kieferorthopadischen Apparatur. Um eine Antwort fur diese Fragestellung zu
erarbeiten wurden zahnmedizinische und bakteriologische Parameter an 25

Probanden miteinander verglichen.

Die wesentlichen Erkenntnisse dieser Arbeit sind:

- 48% der Probanden mit anfanglich erhdhten Lactobacillus-Werten und 52% der
Probanden mit anfanglich erhéhten Zahlen von Streptococcus mutans wiesen
wahrend des gesamten Studienzeitraums erhohte bakterielle Werte auf. Die
signifikante Abhangigkeit konnte mittels exaktem Fisher Test nachgewiesen
werden.

- Bei 18 von insgesamt 25 (72%) Probanden korrelierten die Streptococcus
mutans- und Lactobacillus-Werte bei jeder der vier Untersuchungen.

- Hinsichtlich der API- und PBI- Werte konnte keine einheitliche Entwicklung
beobachtet werden. So wurde bei Probanden, die mit einem Herbstscharnier,
Lickenhalter oder (Vorschubdoppel-)Platte therapiert wurden, keine klare
Tendenz beobachtet. Lediglich bei ausschliel3licher Betrachtung der Mittelwerte
wurde teilweise eine Ahnlichkeit festgestellt. Bei Patienten, die mit einem
Herbstscharnier, Bionator oder Aktivator behandelt wurden war ein kurzzeitiger
Anstieg der Mittelwerte der API- und PBI- Werte zwischen der ersten und letzten
Untersuchung zu beobachten.

- Allgemein konnte man eine differenzierte Entwicklung der bakteriellen und
zahnmedizinischen Ergebnisse zwischen den Probanden mit Tiefziehschiene
und allen anderen Probandengruppen ausmachen. Hier war eine Verbesserung
der API- und PBI- Werte oder eine nicht signifikante Verschlechterung
auszumachen.

- Der Gebrauch von Zahnseide korreliert mit APl und PBI- Werten, welche

angemessen fur eine kieferorthopadische Behandlung sind.
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- Die Haufigkeit der Zwischenmabhlzeiten korreliert mit der Anzahl der im Speichel
gefundenen Bakterien Streptococcus mutans und Lactobacillus

- Eine signifikante Korrelation zwischen den Variablen ,Hohe/Niedrige
Bakterienwerte® und den getesteten Komponenten ,SpeichelflieRrate”,
,Mundatmung/Nasenatmung®, ,Art der Zahnburste“, ,selbststandige
Mundhygiene®, ,Zuckergehalt der Getranke®, ,Haufigkeit des Zuckerkonsums*

und , Tragedauer des Gerats“ konnte nicht nachgewiesen werden.

5.1 Studienaufbau und maogliche Fehlerquellen

Alle 25 Probanden waren gesund und nahmen keine Medikamente, die die
Speichelproduktion in irgendeiner Weise verandern oder einen Einfluss auf die
Bakterienqualitat und — quantitat haben konnten. Allerdings konnte nicht
Uberpraft werden, ob sich alle Probanden an die Verhaltensregeln vor der
Probenentnahme hielten. Der vollstdndige Verzicht auf Essen, Trinken, sowie
das Zahneputzen eine halbe Stunde vor der Probenentnahme und das
Weglassen der antibakteriellen Mundspulldésung 24 Stunden vor dem
Kontrolltermin konnte folglich nicht mit 100 prozentiger Sicherheit gewéhrleistet
werden. So kdnnte sich dies auf das Vorkommen und die Anzahl der Bakterien
im oralen Mikrobiom auswirken und die Studienergebnisse verfalscht haben.
Eine weitere Problematik bestand in der korrekten Gewinnung, Transport und
Anzucht der lebendigen bakteriellen Mikroorganismen. Bei der vorliegenden
Studie diente eine Speichelprobe des Probanden zur Untersuchung der
bakteriellen Belastung des oralen Mikrobioms.

Die Probenentnahmen wurden mit den Kontrolluntersuchungen der
kieferorthopédischen  Behandlung kombiniert. Dadurch erfolgte die
Speichelentnahme nicht immer exakt zum selben Zeitpunkt. Dieser Mangel an
Standardisierung konnte ebenfalls zu einer Schwankung der Bakterienzahl im
Probandenspeichel und zur Veranderung der Ergebnisse gefiihrt haben.

Um die Bakterien von der Zahnoberflache und allen anderen oralen
Besiedelungsorten in den Speichel zu beférdern, wurden die Probanden
angewiesen mindestens eine Minute lang auf einem Paraffinpellet zu kauen.

Diese Werte konnen ausschlie@lich im Zusammenhang mit der
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Kolonisationsflache des Probanden beurteilt werden. Je mehr Zéhne vorhanden
sind, desto wahrscheinlicher ist die mogliche Ansiedelung bakterieller Plaque.
Wenig aussagekraftige Informationen erhélt man daher bei Probanden mit einer
geringen Anzahl an Z&dhnen bzw. wenig Biofilm auf den Zahnflachen. Jedoch
konnten hier trotz geringer Bakterienwerte im Speichel eine oder einige wenige
isolierte gefahrdete Zahnflachen Ubersehen werden (Laurisch L ,1999). Was
ebenfalls beriicksichtigt werden muss: Karies entsteht nicht im Speichel, sondern
an der Zahnhartsubstanz (Miller WD, 1890). Deshalb sind durch
unterschiedlichste Stérfaktoren falsche Ergebnisse und Interpretationen
denkbar.

Die Probandenproben wurden direkt im Anschluss an die Untersuchung in das
mikrobiologische Labor gebracht, um dort schnellstmoglich auf dem
entsprechenden Selektivnahrmedium im Brutschrank kultiviert zu werden.

Die Testkeime Streptococcus mutans und Lactobacillus wurden aufgrund ihrer
Relevanz in der Kariesentstehung und —progression im menschlichen
Organismus ausgewahlt. Wissenschaftliche Studien diskutieren die
Notwendigkeit der Untersuchung beider Keime, um fir den Probanden das
individuelle Kariesrisiko zu bestimmen, sowie dessen Compliance und den
Behandlungserfolg objektiv zu registrieren (Laurisch L, 1999). Azrak et al.
bestatigten 2008 und 2010 die mikrobielle Speicheldiagnostik als Bewertung des
individuellen Kariesrisikos, nicht jedoch zur sicheren Vorhersage einer kinftigen
Kariesentstehung (Azrak B, 2008; Azrak B, 2010).

Um die bakteriellen Veranderungen im oralen Mikrobiom zu diagnostizieren
wurde bei jedem Probanden und jeder Probe einheitlich der Caries Risk Test (Fa.
Ivoclar Vivadent GmbH, Ellwangen) verwendet. Dieses Verfahren wurde
aufgrund der einfachen Arbeitssystematik, der selektiveren N&hrbéden und
einfacheren Auswertung- verglichen mit anderen Testsystemen- ausgewahilt.
Der Test wurde visuell im Abgleich mit einem beiliegenden Chart ausgewertet.
Dies stellt ebenfalls eine mdgliche Fehlerquelle dar. Da das Ergebnis bei allen
Proben jedoch durch dieselbe Person bestimmt wurde, erfolgte die Einteilung bei
allen Untersuchungen anhand der selben Kriterien und des gleichen

Augenmalles.
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Zur Beurteilung der gingivalen Veranderungen wurden zwei duf3erst gangige und
bewehrte Indices ausgewahlt: der Papillenblutungsindex nach Saxer und
Muhlemann (Mdhlemann, Saxer 1975) und der Approximalraum-Plaque-Index
nach Lange et al. (Lange DE, 1977). Die Beurteilung dieser beiden Einteilungen
erfolgte stets standardisiert und wurde bei allen Untersuchungen durch dieselbe
Person durchgefuhrt um Verfalschungen aufgrund unterschiedlicher visueller
Beurteilung auszuschlieRen. Der Papillenblutungsindex wurde zur Uberwachung
der gingivalen Gesundheit und deren Veradnderungen anhand der
Papillenblutung als Leitsymptom im Verlauf der Studie ausgewahlt. Der
Approximalraum-Plaque-Index diente der Kontrolle der hauslichen Mundhygiene.
Er stellte eine Moglichkeit dar, die Dichte der Plaguekolonisation visuell zu
messen. Im Vergleich zu anderen Plaqueindizes erfolgt hier die Beurteilung der
approximalen Sauberkeit, wodurch der Fokus auf den wesentlichen
Schmutzzonen der Zahne liegt. Da die Erhebung mithilfe eines
Zweiphasenrelevators durchgefuhrt wurde, konnte dem Probanden eine
genauere Auskunft Uber die Problemzonen der héuslichen Mundhygiene
gegeben werden.

Diese beiden Indizes eignen sich hervorragend zur Motivation des Probanden,
da er sich selbst vom Ergebnis lberzeugen kann. Anhand der geféarbten
Zahnflachen im Mund kann man dem Probanden die unzureichende
Mundhygiene im Spiegel besser veranschaulichen (Skinner FH, 1914).

Um die jeweiligen Ergebnisse individuell auszuwerten und geratebezogene
Entwicklungen auszumachen, erfolgte eine Einteilung in finf Gruppen. Diese
Unterteilung wurde anhand der kieferorthopadischen Apparatur festgelegt. So
wurden beispielsweise alle Probanden mit einer Tiefziehschiene zur Retention in
eine Gruppe eingeteilt oder sdmtliche Probanden, die mit einem bimaxillaren
Gerat wie dem Bionator oder dem Aktivator therapiert wurden.

Um Fehler bei der statistischen Auswertung und Diagrammerstellung zu
vermeiden wurden samtliche zahnmedizinische und bakteriologische Werte zwei
Mal geprift und ein drittes Mal stichprobenartig verifiziert.

Wie die Auswertung der Studiendaten durch den exakten Test nach Fisher

zeigte, konnte mit der festgelegten Anzahl an Probanden der vorliegenden Studie
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haufig keine signifikante Korrelation bewiesen werden. Aus diesem Grund

empfiehlt es sich bei einer Fortfilhrung die Anzahl der Probanden zu erweitern.

5.2 Datenmaterial und Ergebnisse

Die Tatsache, dass Karies durch bestimmte Bakterien wie Streptococcus mutans
und Lactobacillus ausgeldst wird, wurde in zahlreichen Studien bestétigt (Daboor
SM, 2015; Caufield PW, 2015), Ebenso wurde ein Zusammenhang zwischen der
Anzahl der im oralen Mikrobiom besiedelten Stellen und der Menge der im
Speichel gefundenen Mikroorganismen bei Kindern bejaht (Alaluusua S, 1989).

Die Kariesgefahrdung hangt unter anderem von den Ernéhrungsgewohnheiten,
der Mundhygiene, dem Speichelfluss, der aktuellen Fluoridzufuhr und dem
derzeitigen Zahnstatus ab. (Geurtsen W, 2013; Fure S, 1990; Buchalla W, 2012;
Laurisch L, 2013). Eine Veradnderung dieser ursachlichen Kriterien fuhrt
unweigerlich zu einem erhohten oder verringerten Kariesrisiko (Laurisch L,
2013).

Beispielsweise wurde ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Haufigkeit
der dentalen HygienemalRnahmen und der Biofilmanhaufung durch eine Studie
aus dem Jahr 2017 erortert. Probanden, die nur einmal am Tag ihre Z&hne
putzten, hatten einen durchschnittichen Plaque-Index-Wert von 1,25,
wohingegen dieser bei dreimaligem Putzen schon auf 0,4 sank. Hierbei waren
besonders im Oberkiefer der laterale Schneidezahn und der Eckzahn betroffen.
Diese wiesen in den Untersuchungen dreimal mehr Plaque auf als Pramolaren
des Unterkiefers (Mei L, 2017 Dec). Auch in der vorliegenden Studie wurde ein
Zusammenhang zwischen der hauslichen Mundhygiene und dem Vorhandensein
von Biofilm, sowie einer gingivalen Entziindung tberprift. Hier zeigte sich eine
durchaus positive Wirkung des Zahnseidengebrauchs auf den Approximalraum-
Plaque-Index und den Papillenblutungsindex. Ebenso zeigten sich angemessene
Indexwerte bei Probanden, die eine elektrische Zahnblrste zur Reinigung der
Zahnflachen verwendeten.

Flink et al. untersuchten den Zusammenhang zwischen einer reduzierten

Speichelproduktion und der Kariesentstehung. Probanden, die weniger als 1ml/
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min Speichel produzierten wiesen eine erhthte Kariespravalenz auf (Flink H,
2007).

Durch die vorliegende Studie konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen
einer verringerten Speichelherstellung und einer erhdhten Anzahl an
Streptococcus mutans jedoch nicht eindeutig bewiesen werden.

Ein weiterer Faktor fur die Beurteilung der individuellen Kariesgefahrdung stellt
das Alter des untersuchten Probanden dar. Bei Kindern steht die Bestimmung
der bakteriellen Besiedelung der Mundhéhle mit Streptococcus mutans und
Lactobacillus im Mittelpunkt der Kariesrisikobestimmung (Alaluusua S, 1983;
Klock B, 1979). Im zunehmenden Alter spielt dieser Faktor immer noch eine
entscheidende Rolle, allerdings ist fur die Beurteilung der Kariesgefahrdung die
Besiedelung der Mikroorganismen nur noch im Zusammenhang mit weiteren
Faktoren im Sinne einer Gesamtdiagnostik aussagekraftig (Zimmer S, 2002;
Reich E, 1994). So kann ein erwachsener Proband trotz positivem Streptococcus
mutans-Nachweis ein geringes Kariesrisiko aufweisen, wenn er beispielsweise
eine gute Mundhygiene und ein negatives Lactobacillus-Ergebnis, sowie eine
ausreichende SpeichelflieRrate vorweist (Laurisch L, 2013).

Der positive Streptococcus mutans- und Lactobacillus-Befund im
Probandenspeichel bedeutet folglich nicht die 100 prozentige Vorhersage einer
kariosen Lasion in der Zukunft (Reich E, 1994).

Bei einem Probanden mit Werten im Normbereich wird es jedoch mit grof3er
Sicherheit zu keinem weiteren Voranschreiten des Demineralisationsprozesses
kommen, denn wo keine erhOhte Anzahl an kariesinduzierenden
Mikroorganismen zu finden ist, kann auch keine Entkalkung stattfinden (Laurisch
L, 2013).

Aufgrund dieser limitierten Korrelation kann man den CRT Test (Fa. lvoclar
Vivadent GmbH, Ellwangen) und ahnliche Verfahren als ,Kariesausschlusstests®
bezeichnen (Reich E, 1994; Azrak B, 2008; Azrak B 2010).

Schon 1988 konnte Ogaard einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem
Tragen einer Multibandapparatur und dem Auftreten erster Demineralisationen
innerhalb von nur vier Wochen aufzeigen. Unter einer dicken Plaqueschicht der

betroffenen Stellen konnte man zwar noch keine Kavitation feststellen, jedoch
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waren erste Verluste der Transluzenz und weiRe Flecken ersichtlich. Er
verwendete Zahne, die spater extrahiert werden sollten, wodurch der
entstandene Schaden an der Zahnhartsubstanz keine langfristigen
Auswirkungen fur die Probanden hatte (Ogaard B, 1988). Aul3erdem wiesen
Probanden, die festsitzend therapiert worden waren, finf Jahre nach
kieferorthopadischem Abschluss eine weitaus hohere Zahl an Lasionen auf als
die Kontrollgruppe ohne festsitzende Apparatur. Er schlussfolgerte daher, dass
Probanden wahrend einer kieferorthopéadischen Therapie stets als
Kariesrisikopatienten eingestuft werden sollten (Ogaard B, 1988).

Der Hauptgrund fur diese Komplikationen liegt wohl in der erschwerten
Mundhygiene, die vom Probanden nur mit viel Mihe und zeitlichem Aufwand
ausreichend gut durchgefiihrt werden kann (Atack NE, 1996).

Der Biofilmbelag fiuhrt jedoch nicht nur zur Demineralisation der
Zahnhartsubstanz, sondern auch zu entzindlichen Veranderungen der Gingiva.
Diese auf3ern sich durch Blutung und Schwellung der betroffenen Stellen (Loe
HE, 1987). So wurde in mehreren Studien ein sicherer Zusammenhang zwischen
dem Auftreten einer manifesten Gingivitis und dem Tragen einer
Multibandapparatur festgestellt (Zanatta FB, 2014; Boke F, 2014).

Hier besteht wohl der gréf3te Unterschied zu den herausnehmbaren Geréten. Bei
diesen kann die hausliche Mundhygiene durch Herausnahme des Gerats aus
dem Mund fast wie gewohnt weitergefihrt werden und es werden keine
zuséatzlichen Retentionsnischen am Zahn selbst provoziert.

Es sollte dabei weiterhin auf eine grindliche Sauberhaltung aller Zahnflachen
geachtet werden. Zusatzlich wird eine regelmédRige Reinigung der
herausnehmbaren Apparatur empfohlen um eine permanente Ablagerung von
Plaque und Kalk zu verhindern. Andernfalls kann es zur Korrosion der metallenen
Spangenelemente durch das saure Mundmilieu kommen (Eliades T, 2002; Widu
F, 2002).

Bereits nach nur zwei Stunden ist die Kunststoffbasis der herausnehmbaren
Gerate durch Streptococcus mutans besiedelt (Sreenivasan PK, 2004). Um eine
deutliche Reduktion der mikrobiellen Infektion der Apparatur zu erreichen, ist eine

Reinigung mit Leitungswasser nicht ausreichend. Deshalb wird die Verwendung
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von antibakteriellen Mundspillésungen empfohlen (Lessa FC, 2007). Alternativ
kann ein bis zwei Mal wdchentlich eine Desinfektion mit 0,12% haltigem CHX-
Spray durchgefihrt werden, um die Kontamination des Kunststoffanteils zu
reduzieren (Peixoto IT, 2011).

Bezuglich der bakteriologischen und zahnmedizinischen Aspekte wahrend einer
kieferorthopadischen Therapie mit einem herausnehmbaren Gerat gibt es
verglichen mit den Multibandstudien weitaus weniger Forschungsergebnisse. Es
ist jedoch eine klare Tendenz erkennbar, die sich auch teilweise mit den
Ergebnissen der vorliegenden Studie deckt.

An einer turkischen Universitat erfolgte 2011 eine Untersuchung von 69
Probanden, die mit einer herausnehmbaren oder festsitzenden
kieferorthopadischen Apparatur behandelt wurden. Es fanden insgesamt vier
Probenentnahmen statt: zum Zeitpunkt 0, nach einem Monat, nach drei Monaten
und nach sechs Monaten. Hinsichtlich der Streptococcus mutans- und
Lactobacillus-Werte konnte kein signifikanter Unterschied in beiden Gruppen
nach einem und drei Monaten festgestellt werden. Zum Zeitpunkt der letzten
Untersuchung diagnostizierten die Autoren einen signifikanten Anstieg der
mikrobiellen Werte in beiden Gruppen. Sie begrinden die anfanglich
unveranderten Ergebnisse durch die kurzen Recallintervalle und eine initial hohe
Motivation und gute Mundhygiene seitens der Probanden, die im Laufe der Zeit
jedoch nachlassiger wurde (Topaloglu-Ak A, 2011). Im Vergleich hierzu wurde
bei der vorliegenden Studie entweder keine signifikante Veranderung der
mikrobiellen Besiedelung mit Streptococcus mutans und Lactobacillus oder
ebenfalls eine verschlechterte Situation im Laufe des Kontrollzeitraums
festgestellt.

Zingler et al. untersuchten 2016 eine Gruppe von Probanden mit einem
herausnehmbaren kieferorthopédischen Gerat und konnten eine klare
Korrelation zwischen den API- und Streptococcus mutans- und Lactobacillus-
Werten feststellen. Aul3erdem bestatigten sie einen Zusammenhang zwischen
der Tragedauer der Apparatur und den API-Werten. Es wurden keine
signifikanten Veranderungen der Streptococcus mutans- und Lactobacillus-

Werte im Verlauf des Studienzeitraums diagnostiziert. Die Autoren verdeutlichten
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die Wichtigkeit eines engmaschigen Kontrollrhythmus um die Mundhygiene der
Probanden zu kontrollieren. Bei gingivalen oder kariosen Komplikationen
gewahrt dies ein rechtzeitiges Eingreifen durch beispielsweise den Einsatz von
fluoridhaltigen Mundspullésungen (Zingler S, 2016).

2015 wurde eine weitere Studie Uber die mikrobiellen Veranderungen bei
herausnehmbaren kieferorthopadischen Geréaten verdffentlicht, bei der die
parodontale Gesundheit, die Plaqueakkumulation, sowie der Candida- und

E. feacalis- Befall der beiden Probandengruppen Uberwacht wurden. Die
teiinehmenden Probanden wurden entweder mit einem festsitzenden (Gruppe 1)
oder herausnehmbaren (Gruppe2) Lickenhalter therapiert. Hier konnten keine
signifikanten gingivalen Veranderungen in der zweiten Gruppe festgestellt
werden.  Abgesehen davon wurde wahrend des dreimonatigen
Therapiezeitraums keine vermehrte Biofilmbildung der Probanden diagnostiziert.
Die Autoren begrinden diese Feststellungen mit der Tatsache, dass man die
kieferorthopadischen Gerate der zweiten Gruppe zur taglichen Mundpflege
entfernen konnte und so eine ausreichend griindliche Reinigung alle Zahnflachen
maoglich war. Folglich flihrte die Behandlung mit dem herausnehmbaren Gerat zu
keinerlei parodontaler Schadigung der teilnehmenden Probanden (Arikana V,
2015).

In der vorliegenden Studie wurden die gingivalen Veranderungen mittels dem
Papillenblutungsindex dokumentiert. Es zeigte sich im Vergleich der Anfangs-
und Endmittelwerte keine signifikante Veranderung. Was jedoch auffiel, war eine
zwischenzeitliche Verschlechterung der gingivalen Situation der Probanden zum
Zeitpunkt der zweiten Untersuchung. Die Biofilmbildung wurde anhand des
Approximalraumplaqueindex tberpruft. Wahrend es zu einem deutlichen Anstieg
der Mittelwerte zum Zeitpunkt der dritten Probe kam, konnte zwischen den
Anfangs- und Endwerten der Probanden kein signifikanter Unterschied
dokumentiert werden.

Das Institut fur dentale und medizinische Wissenschaft in Lucknow (Indien)
untersuchte den Zusammenhang zwischen Streptococcus mutans und
Lactobacillus bei herausnehmbaren und festsitzenden Luckenhaltern bei 6- bis

15-jahrigen indischen Kindern. Hier stellten die Autoren wahrend des
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sechsmonatigen Studienzeitraums einen signifikanten Anstieg der mikrobiellen
Werte in beiden Probandengruppen fest, wobei der Streptococcus mutans
Anstieg deutlicher zu diagnostizieren war als die Vermehrung von Lactobacillus.
Die Autoren begriinden dies durch die mikrobielle Gleichgewichtsveranderung
verursacht durch die kieferorthopadische Apparatur. Durch den Kunststoff, die
Halteelemente, kieferorthopadische Bander usw. wird das Risiko einer
bakteriellen Plaqueretention deutlich vergro3ert. Aul3erdem belegten sie, dass
im Vergleich mit dem Ausgangswert bei der Untersuchung nach drei Monaten die
geringste Vermehrung und nach sechs Monaten der grof3te Anstieg von
Streptococcus mutans und Lactobacillus stattfand. Sie fihrten dies auf eine
anfangliche hervorragende Mundhygiene zurtick, wobei im Laufe der Therapie
die Motivation seitens der Probanden immer weiter nachliel3 (Kundu R, 2016).
Dies kann jedoch durch die vorliegende Studie nicht bestatigt werden.
Hinsichtlich der Streptococcus mutans- und Lactobacillus-Werte bei Probanden
mit herausnehmbaren Liuckenhaltern konnten keine signifikanten mikrobiellen
Veranderungen festgestellt werden.

Im gleichen Jahr wurde eine andere Studie publiziert, in der Probanden mit einer
Alignerschiene behandelt wurden. Die Alignerbehandlung (Fa. Align Technology
B.V, Amsterdam, Niederlande) ist durchaus vergleichbar mit den tiefgezogenen
Retentionsschienen der vorliegenden Studie. Auch hinsichtlich der
Studienergebnisse ist eine klare Korrelation erkennbar. Denn die Probanden der
norditalienischen  Universitat  zeigten  einen  signifikant  geringeren
Entzindungswert und Plaqueindex als ihre festsitzend therapierte
Kontrollgruppe. Des Weiteren konnte bei diesen Probanden im Durchschnitt eine
bessere Mundhygiene verglichen zur Kontrollgruppe diagnostiziert werden
(Abbate GM, 2015).

In der vorliegenden Studie zeigten die Probanden, die mit einer tiefgezogenen
Retentionsschiene behandelt wurden, wahrend des Studienzeitraums eine
deutliche Verbesserung der API- und PBI-Werte auf. Insgesamt kann man hier
feststellen, dass die Ergebnisse der Probanden mit Tiefziehschiene sich von
allen anderen Probandengruppen der vorliegenden Studie unterschieden. Die

durchaus positive Entwicklung der Probanden mit Tiefziehschiene ist als Folge
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der vorausgehenden Entbanderung der festsitzenden Multibandapparatur zu
bewerten. Die hausliche Mundhygiene war zu Tragezeiten der festsitzenden
kieferorthopadischen Apparatur deutlich mehr eingeschrankt und wies eine
groRere Flache an schwer zu reinigenden Stellen auf als wahrend der
anschlielBenden Tragezeit der Retentionsschiene. Diese neue und in der Studie
dokumentierte Situation wirkte sich positiv auf das orale Mikrobiom und auch auf
die API- und PBI-Werte der Probanden mit Tiefziehschiene aus.

Die Gesamtheit der Studienergebnisse spricht fir eine engmaschige Kontrolle
der einzelnen Probanden, zur Remotivation und Reevaluation der klinischen
Befundwerte (Mehra T, 1998). So kodnnen negative Auswirkungen der
kieferorthopédischen Therapie auf den Zahnschmelz und den Zahnhalteapparat
reduziert und vermieden werden.

Schlussfolgernd lassen sich die Differenzen der Forschungsresultate auf die
verschiedenen Beschaffenheiten der herausnehmbaren kieferorthopadischen
Gerate zuruckfuhren. Je nach Aufbau, Zusammensetzung und dem jeweiligen
Therapieplan bieten sie unterschiedlich viele Retentionsnischen zur
Plagueansammlung.

Im Gegensatz dazu ist der Aufbau einer Multibandapparatur bei jedem Patienten
recht &hnlich: Brackets werden mit einem adhéasiven Kleber an den Zahnflachen
angebracht, Bander werden um die Molaren zementiert und kieferorthopadische
Bdgen verbinden die Einzelteile miteinander (Magill WE, 1868). Diese
standardisierte Konstruktion schafft eine bessere Vergleichbarkeit und erklart die
klare Tendenz der Studienlage beziglich der mikrobiellen und
zahnmedizinischen Befunde bei Multibandpatienten.

Diese Ahnlichkeiten in der strukturellen Beschaffenheit ist in der groRen Gruppe
der herausnehmbaren kieferorthopadischen Gerate nicht gegeben. Je nach
Behandlungsbedarf kbnnen diese Geréate uni- oder bimaxillar sein und mit den
verschiedensten Halte- und Funktionselementen ausgestattet sein.

Abgesehen davon darf der grof3e Altersunterschied der Probanden mit
herausnehmbarer Apparatur nicht aufler Acht gelassen werden. Die
Mundhygienefahigkeiten und das zahnmedizinische Verstandnis beispielsweise

eines sechs- und siebzehnjahrigen Kindes weisen grol3e Unterschiede auf
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(Knopf H, 2008) und auRert sich daher auch sehr unterschiedlich in den

Testergebnissen.

5.3 Konsequenzen in der Praxis

Zur Vermeidung von Entkalkungen, der Entstehung karidser L&sionen oder
Zahnfleischentziindungen wahrend oder nach der kieferorthopadischen
Behandlung sollte einigen Aspekten grol3e Aufmerksamkeit gewidmet werden.
So empfiehlt sich eine enge interdisziplindre Zusammenarbeit mit dem
Hauszahnarzt des Probanden um ein erfolgreiches praventives und individuell
angepasstes Betreuungskonzept zu erarbeiten (Geurtsen W, 2003; Axelsson P,
2004; Axelsson P, 1974). Das Einsetzen einer kieferorthopadischen Apparatur
zieht eine Veranderung des oralen Mikrobioms nach sich. Es resultiert eine
vermehrte Bildung von bakteriellen Belagen, welche aufgrund der zahlreichen
und schwer erreichbaren Stellen nur in den wenigsten Fallen adaquat entfernt
werden kénnen (de Freitas A, 2014; Atack NE, 1996; Boke F, 2014; Lara-Carrillo
E, 2010). Um schon erste subklinische Veranderungen des oralen Mikrobioms
zu identifizieren wird daher die Mdglichkeit einer bakteriellen Speichelanalyse
mittels CRT Test (Fa. Ivoclar Vivadent, Ellwangen) o.A. vor und wahrend der
kieferorthopadischen Behandlung diskutiert (Chaussain C, 2009; Laurisch L,
2000). Als alleiniger Parameter zur Einschatzung des Kariesrisikos ist die
Untersuchung der mikrobiellen Situation nicht ausreichend. Da die
Kariesentstehung ein multifaktorielles Geschehen ist, muss zusatzlich die
klinische Befunderhebung hinzugezogen werden (Azrak B, 2008; Azrak B 2010,
Reich E, 1994).

Kariespravention ist nicht die Therapie einer karibsen Lasion, sondern deren
Risikominimierung. Eine allumfassende detaillierte Diagnostik ist von grol3er
Wichtigkeit. Sie besteht aus drei Bausteinen: die klinische und die subklinische
Diagnose, sowie eine detaillierte Erndhrungsanamnese (Geurtsen W, 2003).
Erstere beschreibt die momentane orale Patientensituation, also den
Plaquebefall, aktuelle karibse Lasionen oder Demineralisationen, sowie die
bisherige Karieshistorie. Der subklinische Befund beschaftigt sich mit

Parametern des Speichels und der Mikrobiologie. In diesem Zuge wird folglich
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auch die Bestimmung der Streptococcus mutans- und Lactobacillus-Zahlen
durchgefiihrt. Erganzend kann die Pufferkapazitat, der pH-Wert des Speichels
oder die SpeichelflieRrate untersucht werden.

Durch die Erndhrungsanamnese erhofft man sich Aufschluss tber die Frequenz
und Art der Nahrungszufuhr und vor allem der kariesinduzierenden Saccharide.
Bei jeder Aufnahme kommt es aufgrund des bakteriellen Stoffwechsels in der
Mundhdhle zur Abnahme des pH- Wertes. Erfolgen diese Angriffe haufiger als
die Remineralisationsprozesse, so steht der Entwicklung und dem Fortschreiten
einer kariésen Lasion nichts mehr im Wege (Laurisch L, 2013; Levine RS, 1977).
Je nach Ergebnis und kieferorthopadischem Behandlungsgerat kénnen vor und
wahrend der Therapie unterschiedliche MalRnahmen zur Reduktion der
bakteriellen Besiedlung ergriffen werden.

Zusatzlich kann eine Erndhrungsberatung und —lenkung erfolgen, um den
Konsum von kariogenen Nahrungsbestandteilen zu reduzieren oder Zucker
durch Xylit zu ersetzen. Dabei ist es unwichtig, ob es sich um naturlich stf3e
Nahrungsmittel wie Honig handelt oder industriell hergestellte Sufigkeiten und
SuRwaren (Geurtsen W, 2016).

Zwischenmahlzeiten sollten moglichst vermieden werden, um dem
Remineralisationsprozess ausreichend Zeit Zu geben die
Demineralisationsschaden wieder auszugleichen (Gustafsson B, 1953; Levine
RS, 1977).

Eine weitere Moglichkeit ist das Auftragen von CHX oder Cervitec Lacken auf die
gefahrdeten Stellen. So bewirkt der Cervitec Lack (1 % Thymol und 1 % CHX)
durch sein vergréfertes Wirkspektrum sowohl die Reduktion von Streptococcus
mutans als auch von Lactobacillus (Weigand/Schaan C, 2005). Das Anbringen
von kieferorthopadischen Bandern erfolgt mit fluoridangereicherten Materialien,
um die Zahnhartsubstanzen zu starken (Paschos E, 2006). Die zuséatzliche
Applikation von  Fluoridpraparaten wahrend der kieferorthopadischen
Behandlung wird in der aktuellen Studienlage mehrheitlich bejaht (Benson PE,
2005).

Ziel der taglichen Mundhygiene ist die Vermeidung eines bakteriellen Biofilms,

der als Grundlage einer gingivalen Entzindung (Loe HE, 1987) oder
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Demineralisation (Levine RS, 1977) dient. Hierfir sollte nach einer
systematischen Vorgehensweise mit einer Zahnbirste und fluoridhaltigen
Zahncreme samtliche Zahnflachen im Mund gesaubert werden. Trotz grindlicher
Reinigung kann jedoch in den meisten Féallen nur mithilfe von zusatzlichen
Reinigungsartikeln eine vollstandige Entfernung der Plaque gewahrleistet
werden (Dorfer CE, 2008). So sind Patienten zur Pflege der Interdentalrdume
mithilfe von Zahnseide oder Zahnzwischenraumburstchen angehalten. 68% der
Probanden der vorliegenden Studie gaben eine regelmallige Reinigung der
Approximalraume an. Dies ist im Vergleich mit anderen Studien
Uberdurchschnittich hoch und auf eine falsche Selbsteinschéatzung
zuruckzufiihren. Bei einer anonymen Befragung der deutschen Bevdlkerung
durch die Gesellschaft fir Konsumforschung gaben 14,3% an (Staehle HJ,
2003), regelméaRig Zahnseide oder Zahnzwischenraumbirstchen zu verwenden.
Als Ursache fir die geringe Benutzung von Zahnseide wird die erschwerte
Handhabung und ein erhdhter Zeitbedarf genannt (Zimmer, 2011). Daher sollte
bestenfalls bereits im Kindesalter eine ausfuhrliche Instruktion erfolgen (Dorfer
CE, 2008), um eine korrekte Anwendung zu ermdglichen und dadurch eine vom
Probanden durchgefiihrte adaquate Reinigung der Interdentalraume zu
gewabhrleisten.

Abgesehen davon sollte im regelméaRigen Abstand eine professionelle
Zahnreinigung durchgefuhrt werden, um den Probanden wahrend der
kieferorthopadischen Behandlung bestmoglich in der Sauberhaltung zu
unterstitzen (Geurtsen W, 2003).

Falls eine Versiegelung geféhrdeter Fissuren nicht schon zu einem friheren
Zeitpunkt erfolgte, empfiehlt es sich diese vor Therapiebeginn nachzuholen
(Crabb HS, 1976).

Ein Kavitationsrisiko besteht auch bei jeglichem Fehlen von L&sionen oder
entkalkten Stellen. Die Bildung einer Kavitat kann erfahrungsgemal erst nach
mehreren Jahren auftreten, wodurch die endgultigen Schaden aufgrund einer
mangelnden Pravention oft erst sehr spat nach der Therapie der Zahn- und
Kieferanomalien sichtbar werden (Ogaard B, 1988). Hier erweist die mikrobielle

Speichel- und Plagueuntersuchung ihren grof3ten Vorteil: Veranderungen des
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oralen Mikrobioms werden schon entdeckt und therapiert, bevor eine klinische
oder rontgenologische Auffalligkeit Uberhaupt diagnostiziert werden kann
(Laurisch L, 2000).

Da sich Kinder im Allgemeinen sehr an ihren Eltern orientieren, sollten diese ihre
Vorbildfunktion auch bezuglich der Zahngesundheit positiv vorleben (Bartsch A,
1993). Bei nachlassender Compliance sind engmaschigere Kontroll- und
Prophylaxetermine wichtig fur einen positiven Verlauf der kieferorthopadischen
Therapie (Mehra T, 1998).

Wahrend und nach dem kieferorthopadischen Zeitraum sollte ein reger
Kontaktaustausch mit den Probanden und deren Eltern erfolgen, um sie auf
Schwachstellen oder Verbesserungsmoglichkeiten der hauslichen Mundhygiene
aufmerksam zu machen und ihre Achtsamkeit beziiglich der Zahngesundheit zu
scharfen. Sie sollten daher vor Beginn der kieferorthopadischen Therapie
ausfuhrlich tber Risiken und deren Pravention aufgeklart werden. Sollte im
Verlauf der Behandlung dennoch keine ausreichende Mundhygiene
gewahrleistet sein, ist der vorzeitige Abbruch der Therapie indiziert (Mehra T,
1998).

6 Zusammenfassung

Ein  signifikanter = Zusammenhang zwischen dem  Tragen einer
Multibandapparatur und dem Anstieg der Kkariesinduzierenden Bakterien
Streptococcus mutans und Lactobacillus, sowie einem vermehrten Auftreten
einer gingivalen Entziindung durch erh6hte Plaqueakkumulationswerte wurde in
bisherigen Studien nachgewiesen (Shukla C, 2016; de Freitas A, 2014). Doch
bislang blieb weitestgehend unerforscht, ob dies bei herausnehmbaren
kieferorthopédischen Geraten in &hnlicher Weise zutrifft.

Ziel der vorliegenden Arbeit war die Untersuchung der Streptococcus mutans-
und Lactobacillus-Werte wahrend der Therapie mit einer herausnehmbaren oder
festsitzenden kieferorthopadischen Apparatur. Aul3erdem wurde in diesem
Zeitraum ein moglicher Zusammenhang zwischen dem Tragen des Gerats und

der Entstehung einer gingivalen Entziindung tberpruft.
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Wahrend des sechsmonatigen Kontrollzeitraums konnte man bezlglich der
mikrobiellen Veranderungen der Probanden folgende Beobachtungen machen:
Die Streptococcus mutans-Werte der Probanden wiesen entweder keinerlei
signifikante Veranderungen auf, oder man konnte einen Anstieg der
Bakterienanzahl im oralen Mikrobiom des Probanden diagnostizieren. Diese
Entwicklung wurde gleichermaRen bei der oralen Kolonisation durch
Lactobacillus beobachtet.

Bei 18 von insgesamt 25 (72%) Probanden korrelierten die Streptococcus
mutans- und Lactobacillus-Werte bei jeder der vier Untersuchungen.

Die Probanden, die mit einer retentiven Tiefziehschiene oder einer
Gaumennahterweiterung (GNE) behandelt wurden, zeigten sowohl bei den API-
als auch bei den PBI-Werten eine Verbesserung oder eine nicht signifikante
negative oder gleichbleibende Entwicklung.

Bei den Probanden, die mit einem Herbstscharnier therapiert wurden, konnte
keine klare Tendenz ausgemacht werden. Sie zeigten teils eine positive und teils
eine negative Entwicklung der API- und PBI- Ergebnisse im Verlauf der Studie.
Allerdings verliefen deren Mittelwerte gleichermal3en: nach einem anfanglichen
Gleichbleiben der Indexwerte folgte ein Anstieg mit einem abschlieRenden
Sinken der Indices.

Ahnlich wurde es bei den Probanden mit einem bimaxillaren Gerat (Aktivator und
Bionator) beobachtet. Die jeweiligen Entwicklungen waren hier zwar sehr
unterschiedlich, bei Betrachtung der Mittelwerte konnte allerdings eine ahnliche
Veranderung diagnostiziert werden. So zeigte sich zwischen der ersten und
zweiten Untersuchung ein leichter Anstieg der API- und PBI-Werte, woraufhin
eine deutliche Besserung und letzten Endes ein besserer End- als Ausgangswert
notiert wurde.

Bezuglich der Probanden, die mit einer (Vorschubdoppel-) Platte oder einem
Luckenhalter therapiert wurden, konnte man im Verlauf keinerlei Gemeinsamkeit
der API- und PBI-Werte feststellen. Lediglich hinsichtlich der Mittelwerte war eine
leichte Korrelation erkennbar. Denn hier waren APl und PBI bis auf eine
Untersuchung (PBI: dritte Untersuchung, API: zweite Untersuchung) ohne

signifikante Veranderung.
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Durch das Einsetzen einer Kkieferorthopadischen Apparatur wird eine
Veranderung des oralen Mikrobioms provoziert. Diese tritt sowohl bei
festsitzenden als auch bei herausnehmbaren Apparaturen auf. Je nach
Probandenalter, Compliance und Gerat kann diese Veradnderung negative
Auswirkungen auf den Zahnhalteapparat und die Zahnhartsubstanzen haben. Ist
dies der Fall, so sollte durch ein individuell angepasstes praventives
Betreuungskonzept des Kieferorthopadden und Hauszahnarztes dieses Risiko
verringert werden (Geurtsen W ,2003; Axelsson P, 2004; Axelsson P, 1974).
Hierbei bietet der CRT bacteria Test (Fa. Ivoclar Vivadent GmbH, Ellwangen)
eine optimale Unterstitzung. Es koénnen bereits erste Veranderungen der
Streptococcus mutans- und Lactobacillus-Zahlen diagnostiziert werden und das
individuelle Prophylaxekonzept angepasst werden.
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Verzeichnis der Abkirzungen

API Approximalraum-Plaque-Index

ATP Adenosintriphosphat

CFU colony forming unit

CHX Chlorhexidin

CRT Caries Risk Test (Fa. Ivoclar Vivadent, Ellwangen)
E. faecalis Enterococcus faecalis

EPS Extrazellulare Polymere Substanzen
et al. et alii

GNE Gaumennahterweiterung

LaHa Lickenhalter

MB Multiband

mg Milligramm

ml Milliliter

mm Millimeter

PBI Papillenblutungsindex

TNFa Tumornekrosefaktor o

TZS Tiefziehschiene

VDP Vorschubdoppelplatte
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Anlagen

Anlage 1

Studie zur oralen Mikroflora von herausnehmbaren KFO- Geraten

APl und PBI (1.&3. Quadrant lingual 2.&4. Quadrant bukkal)

1. Test vor Einsetzen

API

PBI

18 |17 |16 |15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25

26

27

28

48 |47 |46 |45 |44 |43 |42 |41 |31 |32 |33 |34 |35

36

37

38

PBI

API

2. Nach 1 Monat

API

PBI

18 |17 |16 |15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25

26

27

28

48 (47 |46 |45 |44 (43 |42 |41 |31 |32 |33 (34 |35

36

37

38

PBI

API

3. Nach 3 Monaten

API

PBI

18 |17 |16 |15 |14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 |24 |25

26

27

28

48 |47 |46 |45 |44 |43 |42 |41 |31 (32 |33 [34 |35

36

37

38

PBI

API
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Studie zur oralen Mikroflora von herausnehmbaren KFO- Geraten

4. Nach 6 Monaten

API
PBI
18 |17 |16 |15 [14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 (24 |25 |26 |27 (28
48 |47 |46 |45 |44 |43 |42 |41 |31 |32 |33 (34 |35 |36 |37 (38
PBI
API
5.Nach 9 Monaten (Optional)
API
PBI
18 |17 |16 |15 [14 |13 |12 |11 |21 |22 |23 (24 |25 |26 |27 (28
48 (47 |46 (45 |44 |43 (42 |41 |31 |32 (33 |34 |35 (36 |37 (38
PBI
API
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Studie zur oralen Mikroflora bei herausnehmbaren KFO- Geraten

CRT- Test

1. Test vor Einsetzen

Streptokokkus Mutans Laktobazillen

2.Nach 1 Monat

Streptokokkus Mutans Laktobazillen

3.Nach 3 Monaten

Streptokokkus Mutans Laktobazillen

4. Nach 6 Monaten

Streptokokkus Mutans Laktobazillen

5. Nach 9 Monaten (optional)

Streptokokkus Mutans Laktobazillen
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Anlage 2

Universitatsklinikum W(Urzburg
Klinikum der Bayerischen Julius-Maximilians-Universitat U

Zentrum fur Zahn-, Mund- und Kiefergesundheit \,L/

Poliklinik fur Kieferorthopadie
Direktorin: Prof. Dr. A. Stellzig-Eisenhauer

Studie zur oralen Mikroflora bei herausnehmbaren KFO- Geraten
Fragebogen fir die Eltern:

1. Kfo- Behandlung:

Tragedauer des Gerats:

Wann wird das Gerat getragen?

Wie oft wird das Gerat gereinigt?

2. Essverhalten:

Mein Kind trinkt vor allem: o Wasser/ o Fruchtsafte/ o Cola/Fanta/Eistee usw.
Mein Kind isst lieber: o SiRigkeiten / 0 Gemise

Mein Kind nascht gerne zwischen den Mahlzeiten: o ja / o nein

3. Putzverhalten

Mein Kind putzt mal am Tag seine Zahne

Mein Kind putzt min seine Zahne

Mein Kind benutzt: o Handzahnburste
o elektrische Zahnbirste
Mein Kind benutzt auBerdem: o Zahnseide
0 Zahnzwischenraumbdrstchen
0 Spullésungen
Mein Kind 0 putzt selbststandig die Zahne
0 putzt unter meiner Aufsicht die Zahne
o ich kontrolliere die Reinigung und putze nach

Benutzt ihr Kind eine Fluroridzahnpasta? o ja / o nein

4. Sonstiges

Schnarcht lhr Kind?

Atmet das Kind durch den Mund oder die Nase?
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