Aus der Poliklinik fiir Zahnerhaltung und Préaventive Zahnheilkunde

der Heinrich-Heine-Universitat Diisseldorf

Komm. Direktor: Prof. Dr. Stefan Zimmer

Untersuchungen zur Hemmung
der Demineralisation von humanem Dentin

durch 5000 ppm Fluorid in situ

Dissertation

zur Erlangung des Grades eines Doktors der
Zahnmedizin
Der Medizinischen Fakultéit der Heinrich-Heine-Universitét

Diisseldort

vorgelegt von

Mai-Trinh Winterfeld

2009



Als Inauguraldissertation gedruckt mit Genehmigung der Medizinischen Fakultit der

Heinrich-Heine-Universitat Diisseldorf

gez.: Univ.-Prof. Dr. med. Joachim Windolf, Dekan

Referent: Univ.-Prof. Dr. Zimmer

Koreferent: Univ.-Prof. Dr. Stiittgen



Inhaltsverzeichnis

2.1

2.2

2.3

1 Einleitung 1
2 Literaturiibersicht 3
Dentin . . . . . . . 3
2.1.1  Chemische Zusammensetzung des Dentins . . . . . .. . .. .. .. 3
2.1.2 Histologie des Dentins . . . . . .. . ... ... ... ... ... .. 4
2.1.3 Morphologische Beschreibung des Dentins . . . . . . . ... .. .. 6
Karies . . . . o 7
2.2.1 Definition der Karies . . . . . . . . . .. ... L. 7
2.2.2  Kariesditiologie . . . . . .. L 7
2.2.3 Wurzelkaries . . . . . . . ... 9
2.2.3.1 Definition . . . . . . ..o 9

2.2.3.2 Epidemiologie . . . . . . ... oo 9

2.2.3.3  Atiologie und Lokalisation . . . . . ... ... ... .... 10

2.2.3.4 Klassifikation der Wurzelkaries . . . . . .. .. ... ... 11

2.2.3.5 Progression der Wurzelkaries im Zement . . . . . . . . .. 13

2.24 Lésionen im Dentin . . . . . . . .. . ... oL 15
2.2.4.1 Demineralisierung des Dentins . . . . . . .. .. .. .. .. 15

2.2.4.2 Abbau organischer Matrix . . . . . . .. .. .. ... ... 15

2.2.4.3 Histologie der Dentinkaries . . . .. .. .. .. ... ... 17

2.2.4.4 Mikroflora der Wurzelkaries . . . . . . ... .. ... ... 18
Prophylaxe und Therapie der Wurzelkaries . . . . . . . . . . ... ... .. 20
2.3.1 Chlorhexidin . . . . . . .. ... 20
2.3.1.1  Allgemein . . . . . . ..o 20

2.3.1.2  Wirkungsmechanismus . . . . . . ... ... ... ... .. 21

2.3.2 Fluoride . . . . . . .. 22
2.3.2.1 Allgemein . . . . . ... 22

2.3.2.2  Wirkungsmechanismus des Fluorids . . . . . . ... .. .. 24

2.3.2.3 Hemmung der Demineralisation . . . . . . ... ... ... 24

I



IT Inhaltsverzeichnis
2.3.2.4 Forderung der Remineralisierung . . . . . . .. .. .. .. 26

2.3.2.5  Bedeutung von Fluorid in Bezug auf Wurzelkaries . . . . . 26

2.3.2.6  Wirkung auf kariogene Mikroorganismen . . . . . . . . .. 28

2.3.3 Invasive Behandlung von Wurzelkaries . . . . ... ... ... ... 29

3 Ziel der Studie 31
4 Material und Methode 32
4.1 Untersuchte Fluoridprodukte . . . . . . . .. .. ... ... ... ... ... 32
4.2 Vorbereitende Mafinahmen . . . . . . .. ... .. o000 33
4.3 Versuchsplanung . . . . . . . ..o 33
4.4 Probandengut . . . . .. ..o 34
4.5 Gewinnung der Dentinproben . . . . . . .. ... ... 34
4.6 Vorbereitung der Dentinproben vor der Insertion . . . . . . ... .. .. .. 36
4.7 Herstellung der intraoralen Unterkiefer-Apparatur . . . . . . .. ... ... 37
4.8 Durchfithrung der In-situ-Studie . . . . . . . . .. . ... ... ... . ... 40
4.9 Anfertigung der TMR-Proben . . . . . . . .. ... ... ... ... ..., 42
4.10 Auswertung der Dentinproben . . . . . . . .. ... 44

5 Ergebnisse 47
5.1 Versuchsablauf . . . . .. .. ... 47
5.2 Mineralverlust . . . . . . . . .. 48
5.3 Lasionstiefe . . . . . . .. 51

6 Diskussion 53
6.1 Material und Methode . . . . . . . .. ..o 53
6.1.1 Dentinproben . . . . . . . ... 53

6.1.2 Erzeugung karioser Lésionen . . . . . . . . . ... ... ... 56

6.1.3 Trageanweisung . . . . . . . . . ... 58

6.1.4 Probandengut . . . . . . ... ... 59

6.1.5 Methoden zur Auswertung des Mineralverlustes . . . . . . . . . .. 60

6.1.6 TMR = Transversale Mikroradiographie . . . . . .. .. .. .. .. 61



Inhaltsverzeichnis 111

6.2 Ergebnisse . . . . . ... 62
6.3 Zusammenfassung . . . . . ... ..o 68
6.4 Summary . . . ... 69
6.5 Ausblick . . . . .. 70
Literaturverzeichnis 70
A TMR Messwerte 90
B Materialliste 93
C Danksagung 95
D Lebenslauf 96

E Abstract 97



1 Einleitung

Die Karies auf freiliegenden Wurzeloberflichen steigt bei Erwachsenen und Senioren stetig
an [26]. Bezogen auf die Ergebnisse der vierten Mundgesundheitsstudie weisen mittlerweile
25,1% der Erwachsenen im Alter von 35 - 44 Jahren und sogar 45,0% der Senioren im
Alter von 65 - 74 Jahren mindestens einen Zahn mit Wurzelkaries oder mit bereits ver-
sorgter Wurzelkaries auf [119]. Damit stieg die Wurzelkariesrate im Vergleich zu 1997 bei
den Erwachsenen um 9,7 Prozentpunkte und bei den Senioren um 29,5 Prozentpunkte an.
Die Wurzelkaries stellt demnach eine der haufigsten Erkrankungen im Mund &lterer Men-
schen dar. Die Griinde hierfiir liegen zum einen im zunehmenden Alter der Bevolkerung
und zum anderen im verlangerten Zahnerhalt bis ins fortgeschrittene Alter. Physiologische
sowie traumatisch bedingte Atrophievorgéinge von epithelialem und knéchernem Binde-
gewebe exponieren mit steigendem Lebensalter Wurzeloberflichen der Mundhohle. Eine
bakterielle Besiedlung initiiert so karitse Lésionen, die bei weiterem Fortschreiten einer
invasiven Therapie bediirfen. Die Restaurationen von Wurzelkariesldsionen unterhalb der
Schmelz-Zement-Grenze fithren aufgrund der meist schwierigen Zugénglichkeit und der
GlucoseSicht nur zu einem unbefriedigenden Ergebnis. Die steigende Pravalenz der Wur-
zelkaries, ihre schwierige Versorgung und die meist unzufriedenstellenden konservierenden
Ergebnisse unterstreichen die Bedeutung einer effektiven Prévention gerade im Alter. Lo-
kal applizierte Fluoride gelten in diesem Zusammenhang als die bedeutendste Séule der

Kariespréavention. Sie stellen in Form von fluoridhaltigen Zahnpasten die wichtigste Fluo-
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ridquelle dar [130]. Wahrend Fluorid in der Prophylaxe von Schmelzkaries schon lange
etabliert ist und die Fluorid-Schmelz-Wechselwirkung sehr gut untersucht ist, existieren
iiber die Fluorid-Dentin-Wechselwirkung und ihre Dosis-Wirkungs-Beziehung im Bezug

auf die Prophylaxe von Wurzeldentinkaries bislang noch wenige Studien.

Ziel dieser Studie war es, die demineralisationshemmende Wirkung einer hoch fluoridhal-
tigen Zahnpasta mit einer Fluoridkonzentration von 5000 ppm auf humanes Dentin in situ

zu untersuchen.



2 Literaturiibersicht

2.1 Dentin

Dentin (Substantia eburnea) bildet die Hauptmasse des Zahnes. Es handelt sich hierbei
um ein knochendhnliches, mineralisiertes Gewebe, welches koronal von Schmelz und apikal
von Zement bedeckt wird und nach innen die Pulpa umgibt. Im Gegensatz zu Schmelz, ist
Dentin als ein physiologisch aktives, zu defensiven und regenerativen Prozessen befidhigtes

Gewebe anzusehen [149, 70].

2.1.1 Chemische Zusammensetzung des Dentins

Chemisch setzt sich Dentin zu 70 Gew.-% aus anorganischem Material zusammen, das
wie im Schmelz vorwiegend in Form von Calciumhydroxylapatitkristallen vorliegt. Diese
sind mit einer Léinge von 20 - 40 nm, einer Breite von 18 nm und einer Dicke von fiinf
nm wesentlich kleiner als im Schmelz [70]. Die Dicke der Kristallite bleibt innerhalb des
gesamten Dentins relativ konstant, wihrend die Kristallformen ortsabhéingigen Anderun-
gen unterworfen sind. In der Nédhe der Pulpa weisen sie nadelartige und in der Peripherie
Richtung Schmelz-Dentin-Grenze eher tellerartige Formen auf [96]. Thre Anordnung erfolgt
inter- sowie intrafibrillar im Verlauf kollagener Fasern [82].

3
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Der Anteil organischer Matrix am Dentin betriagt 20 Gew.-%, wovon 92% in Form von Kol-
lagen, {iberwiegend Kollagen Typ I, vorliegen. Kollagen Typ I zeichnet sich durch einen
hohen Anteil spezifischer Pyridinolin-Quervernetzungen aus, die die aulerordentliche Sta-
bilitdt des Kollagens bedingen. Wihrend Mineralisationsprozessen fungiert das Kollagen
als eine Art Grundgeriist, auf dem die Ablagerung von Kristalliten ermoglicht wird [37].
Acht bis neun Prozent der organischen Substanz besteht aus nicht-kollagener Grundsub-
stanz wie Proteoglykanen, Lipiden, Phosphoproteinen und Carboxyglutamat enthaltenden
Proteinen. Der restliche Anteil des Dentins besteht mit zehn Gewichtsprozent aus Wasser

[149).

2.1.2 Histologie des Dentins

Das gesamte Dentin wird von sogenannten Dentintubuli durchsetzt. Es handelt sich hierbei
um kanalartige Strukturen, die Raumforderungen der Odontoblasten samt ihrer Fortséitze
darstellen und so in Durchmesser und Dichte den Odontoblasten und ihren zytoplasmati-
schen Fortsdtzen entsprechen. Die Anzahl der Dentinkanéle betrigt an der Pulpa-Dentin-
Grenze etwa 45.000/mm? und sinkt an der Schmelz-Dentin-Grenze auf ca. 15.000/mm?. Tm
Bereich des Kronendentins weisen die Dentinkanile einen eher S-formigen und im Wurzel-
dentin einen eher geradlinigen Verlauf auf. Innerhalb des Wurzeldentins weist der koronale
Anteil verglichen mit dem mittleren apikalen Anteil eine signifikant hohere Anzahl an Den-
tintubuli auf [112]. Das gesamte Dentin wird von Odontoblasten gebildet. Es handelt sich

hierbei um Bindegewebszellen, die sich aus dem Mesenchym der Zahnpapille differenzieren.
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Die Anordnung, der nach der Differenzierung nicht mehr teilungsfihigen hochprismatischen
Odontoblasten, erfolgt in einer mehrreihigen Schicht direkt an der inneren Dentinoberfléche
an der Grenze zur Pulpa. Von dort aus entsenden sie ihre Fortsétze unterschiedlicher An-
zahl und unterschiedlichen Durchmessers in die Peripherie bis an die Schmelz-Dentin- bzw.
Dentin-Zement-Grenze. Die Odontoblasten bilden samt Fortsdtzen ein komplexes System,
das die Versorgung des Dentins zeitlebens gewéhrleistet [149]. Dabei steigt die Anzahl ihrer
Verzweigungen mit Abnahme der Tubulidichte an. Wéahrend in Richtung Schmelz-Dentin-
und Zement-Dentin-Grenze iiberwiegend Hauptverzweigungen eines Durchmessers von 0,5
- 1,0 pm beobachtet werden, deren Endéste Y- formig in der Peripherie enden, treten in
Bereichen geringer Tubulidichte wie in der Wurzel iiberwiegend feine Verzweigungen in
einem Winkel von etwa 45° und einem Durchmesser von 300 - 700 nm auf. Sie strahlen
in das intertubulire Dentin und anastomosieren mit Asten gegeniiberliegender Tubuli. Mi-
kroverzweigungen, die sich in einem Winkel von 90° mit einem Durchmesser von 25 - 200
nm von den Tubuli abzweigen, lassen sich im gesamten intertubulédren Dentin finden. Sie
anastomosieren ebenfalls mit benachbarten Mikroverzweigungen [121]. Die Dentintubuli
werden innen durch Kollagenfasern ausgekleidet, deren Durchmesser ca. 50 - 150 nm be-
tragt. Diese Fasern ordnen sich in kompakten Biindeln parallel zur Léngsachse der Kanile
an [2]. Die innere Wand der Dentinkanilchen wird von peritubuldrem Dentin ausgeklei-
det. Es handelt sich dabei um ein sehr dichtes und stark mineralisiertes Gewebe, das das
am stédrksten mineralisierte Gewebe innerhalb des gesamten Dentins darstellt. Mit zuneh-
mendem Alter, aber auch im Rahmen von Abwehrreaktionen, kann sich das peritubuldre

Dentin verdicken, wodurch sich das freie Lumen der Kanélchen, dhnlich den Prozessen in
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der Pulpa verengt. Nervenfasern lassen sich nur in einzelnen Tubuli des Pradentins nach-
weisen. Zwischen den Dentinkanélchen befindet sich das im Vergleich zum peritubuléren
Dentin inhomogenere intertubulédre Dentin. Es ist weniger dicht mineralisiert und setzt
sich zu 50% aus kollagenen Fasern zusammen [70]. Im Bereich des Manteldentins wird das
intertubuldre Dentin von Aufzweigungen der Odontoblastenfortsitze durchzogen [96]. Als

Globulardentin bezeichnet man die kugelférmigen Mineralisationszonen im Dentin.

Als Primérdentin wird Dentin bezeichnet, das bis zum Abschluss der Wurzelbildung gebil-
det wird. Sekundéardentin bezeichnet reguléares, nach Abschluss der Wurzelbildung gebilde-

tes Dentin. Tertidrdentin hingegen ist ein auf Reize gebildetes Dentin [149].

2.1.3 Morphologische Beschreibung des Dentins

Der Aufbau des Dentins kann in einem Querschnitt in vier verschiedene Schichten eingeteilt
werden. Von der Peripherie in Richtung Pulpa befindet sich an der Grenze zum Schmelz
zunéchst das Manteldentin in einer Dicke von zehn bis 30 Mikrometer. Das darauf folgende
zirkumpulpale Dentin bildet den Hauptanteil des Dentins und entsteht zeitlich nach dem
Manteldentin. Darauf folgt die Schicht des Zwischendentins mit der Mineralisationsfront

und an der Grenze zur Pulpa nicht vollsténdig mineralisiertes Préadentin [149].
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2.2 Karies

2.2.1 Definition der Karies

»Zahnkaries ist ein lokalisierter pathologischer Vorgang (Krankheit) bakteriellen Ursprungs,
der mit einem fortschreitenden Verfall (Demineralisierung) der Zahnhartsubstanzen ein-
hergeht und schliefilich zur Bildung einer Kavitédt fithrt“ [12, 49]. Sie zdhlt neben den
Parodontalerkrankungen zu den hiufigsten Erkrankungen des Menschen [63]. Die Karies
beféllt alle Zahnhartsubstanzen wie Schmelz (Schmelzkaries), Kronendentin (Dentinkaries)

und Wurzeldentin (Wurzelkaries).

2.2.2 Kariesitiologie

Miller stellte 1889 erstmals seine noch bis heute weitgehend giiltige Theorie zur Karies-
entstehung vor. Die Karies wird darin als chemisch-parasitirer Vorgang angesehen, der
aus zwei deutlich ausgeprégten Stadien der Entkalkung bzw. Erweichung des Gewebes
und der Auflosung des erweichten Riickstandes besteht. Demnach stellen Demineralisa-
tionsprozesse im Hydroxylapatit der Zahnhartsubstanz und Proteolyse ihrer organischen
Bestandteile das pathogenetische Grundprinzip der Karies dar. Auf der Grundlage dieser
Theorie entwickelte Keyes die moderne Kariestriade, in der er drei unabdingbare Faktoren
zur Kariesentstehung definierte: Zahn, Substrat und Mikroorganismen [93]. Konig ergéanzte

spéter diese Triade um den vierten wichtigen Faktor Zeit [98]. Die Karies wird demnach
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als multifaktorielle Erkrankung angesehen, deren Entstehung an das gleichzeitige Vorhan-
densein dieser vier Faktoren gebunden ist. Das Fehlen eines Faktors fithrt zum Ausbleiben
der Karies. Die Besiedlung der Zahnoberfliche mit Mikroorganismen, allen voran Mutans
Streptokokken und Lactobacillen, bildet den Ausgangspunkt der Kariesentstehung. Diese
bilden und sezernieren bei einem Uberangebot an vergérbaren Kohlenhydraten als Neben-
produkt grofie Mengen an organischen Siuren, insbesondere Milchséure [105]. Milchsdure
hat einen fiir organische Sauren geringen pKs-Wert und setzt daher im Verhéltnis mehr
Oxonium-Ionen (H30%) frei. Die Freisetzung der Oxonium-Ionen bedeutet eine Senkung
des lokalen pH-Wertes [53]. Léngere Phasen bei lokal saurem Milieu fithren bei Erreichen
sowie Unterschreiten des kritischen pH-Wertes von 5.5 - 5,7 fiir Schmelz und 6,0 - 6,8 fiir
Wurzeldentin zu einer Verschiebung der dynamischen Prozesse der De- und Remineralisa-
tion in Richtung der Demineralisation. In Folge dessen kommt es durch Herauslosen von
Calcium und Phosphat aus dem interkristallinen Raum zu Entmineralisierungsprozessen im
Hydoxylapatit der Zahnhartsubstanz [3]. Das saure Milieu stellt fiir Mutans Streptokokken
aufgrund ihres ausgepréigten azidurischen Charakters einen klaren Selektionsvorteil dar.
Sie sind auch unter sauren Bedingungen féhig, ihren Stoffwechsel aufrecht zu erhalten und
Séuren entgegen des Konzentrationsgradienten aktiv aus der Zelle zu schleusen. [70, 144].
Die anhaltende Demineralisierung bei bestandiger Plaquebesiedlung der Zahnoberfldche re-
sultiert schliellich in einem irreversiblen Zahnhart- substanzverlust mit Ausbildung einer

Kavitat.
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2.2.3 Wurzelkaries

2.2.3.1 Definition

Wurzelkaries ist eine weiche, fortschreitende Léasion multifaktoriellen und polymikrobiellen
Ursprungs, die sich nur auf freiliegenden Wurzeloberflichen entwickelt, die dem Mundhohlen-

milieu ausgesetzt sind [67]. Histologisch gleicht die Wurzelkaries der Kronenkaries [10, 70].

2.2.3.2 Epidemiologie

Der vierten deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS IV) aus dem Jahre 2005 zufolge,
sank der Kariesindex in der Gruppe der Erwachsenen im Vergleich zum Jahr 1997 um
1,6%, wiahrend im starken Gegensatz dazu der Wurzelkariesindex in dieser Gruppe um 9,7
Prozentpunkte und in der Gruppe der Senioren sogar um 29,5 Prozentpunkte anstieg [119].
Die prozentuale Befallrate betrug im Jahre 2005 bei den Erwachsenen 25,1% und bei den
Senioren 45,0% [119]. In einer Studie von Fure stieg die Anzahl der Wurzelkariesldsionen
nach zehn Jahren in der Gruppe der urspriinglich 55-jahrigen auf 9,4%, in der Gruppe der
urspriinglich 65-jahrigen auf 14% und in der Gruppe der urspriinglich 75-jahrigen auf 25%
an [56]. Diese positive Korrelation zwischen Alter und Wurzelkaries konnten auch Mack
et al. in ihrer Studie beobachten, in der die Pravalenz der Wurzelkaries in der Gruppe
der 70- bis 79-jahrigen im Vergleich zu der der 60- bis 69-jahrigen fiinf Prozent hoher
war [109]. Eine Ursache fiir die erhohte Prévalenz der Wurzelkaries mit steigendem Alter

wird in dem vermehrten Erhalt von Zdhnen im Gebiss dlterer Menschen gesehen. So konnte
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durch verbesserte orale Hygiene, zahnmedizinische Versorgung und ein allgemein gesteiger-
tes Gesundheitsbewusstsein die Anzahl der Zahnverluste 2005 im Vergleich zu 1997 in der
Gruppe der Erwachsenen von 4,2 Zéhnen auf 2,7 Zdhnen und in der Gruppe der Senioren
von 17,6 Zahnen auf 14,2 Zéhnen reduziert werden [119]. Jedoch steigt mit zunehmenden
Lebensalter das Risiko fiir Parodontalerkrankungen. Ergebnissen der vierten Mundgesund-
heitsstudien (DMS IV) zufolge erhohte sich die Erkrankungsrate bei den Erwachsenen um
26,9 Prozentpunkte und bei den Senioren um 23,7 Prozentpunkten im Vergleich zu 1997.
Parodontopathien fiithren so zur Exponation von Wurzeloberflichen, wodurch diese bakte-
riell besiedelt werden kénnen und somit das Risiko fiir Wurzelkaries erhéhen [88, 11]. Des
Weiteren ist auch die Zunahme der Anzahl dlterer Patienten fiir die Zunahme der absoluten
Zahl an Patienten mit Wurzelkaries verantwortlich. Nach der Bevolkerungsvorausberech-
nung des Statischtischen Bundesamtes Deutschland werden im Jahr 2050 doppelt so viele
60-jihrige wie Neugeborene erwartet. Die Altersgruppen der 80-jéhrigen und Alteren wird
vom Jahr 2005 bis zum Jahr 2050 von 3,7 Millionen Menschen auf zehn Millionen steigen

[43].

2.2.3.3 Atiologie und Lokalisation

Vom Zahnfleisch nicht mehr bedeckte Wurzeloberflichen sind in hohem Mafle fiir Wurzelka-
ries anfillig [39]. Die Wurzelkaries entwickelt sich auf Wurzeloberflachen, die bedingt durch
knochen-, epithelialen- und bindegewebigen Attachmentverlust der Mundhohle schutzlos

ausgesetzt sind und nachfolgend bakteriell besiedelt werden. Die erhéhte Plaqueanlagerung
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stellt die eindeutig erwiesene Ursache zur Entstehung der Wurzelkaries dar [111, 94]. Nach
Papas et al. sind Parodontalerkrankungen, reduzierte Speichelflierate und verminderte
Speichelpufferkapazitit Risikofaktoren fiir Wurzelkaries [131]. Weitere Risikofaktoren sind
héufiger Verzehr niedermolekularer Kohlenhydrate, unzureichende Mundhygiene [137, 136]
und koronale Karies [57]. Reiker et al. konnte in seiner Studie keinen Zusammenhang
zwischen Kronenkaries, Speichelsekretionsrate und dem Auftreten der Wurzelkaries fin-
den [138]. Er kam zu dem Ergebnis, dass das Auftreten der Wurzelkaries mit erhthten
Plaqueindizes und einer hohen Zahl von Mutans Streptokokken einhergeht. Die Wurzelka-
ries entwickelt sich héufig auf freiliegenden approximalen Wurzeloberflichen entlang der
Schmelz-Zement-Grenze oder bis zu zwei Millimeter unterhalb des Gingivalrandes [108]
und im zervikalen Drittel der Wurzel, das heifit auf Wurzeloberflichen, die mit azelluldrem
Fremdfaserzement bedeckt sind [153]. Am héaufigsten tritt die Wurzelkaries an den Pramo-
laren und Molaren des Unterkiefers und Oberkiefers auf, wobei die bukkalen Fldchen im
Unterkiefer und die approximalen Flichen im Oberkiefer die am héaufigsten befallenen
Zahnflichen darstellen [107, 57]. Die Frontzdhne des Unterkiefers weisen den geringsten

Befall auf [131]. Sumney et al. konnten keine seitenabhéngigen Unterschiede erkennen [161].

2.2.3.4 Klassifikation der Wurzelkaries

Die Klassifikation der Wurzelkaries kann anhand verschiedener Kriterien erfolgen. Erste
Versuche unternahm Billings (1986) unter morphologischer Betrachtung der Wurzelkari-

esldsionen. Er entwickelte den ,,root caries severity index“, der das Ausmaf} der Lisionen
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in vier Schweregrade einteilt [18]:

e Grad 1: Verfarbung, beginnend

Grad 2: Kavitationen unter 0,5 mm Tiefe, oberflachlich

Grad 3: Kavitationen mit mehr als 0,5 mm Tiefe

Grad 4: Tiefe Lision, pulpal

Nyvad und Fejerskov (1987) teilten die Zement- und Dentinkaries unter Beurteilung ihres
dynamischen Charakters in aktive und inaktive Lé&sionen ein. Demnach werden gelbliche
bis hellbraune Lasionen weicher Oberfliche und lederartiger Konsistenz als aktiv befun-
det, wihrend Lésionen dunkelbrauner bis schwarzer Verfarbung mit harter Oberfliche als

inaktive Lésionen angesehen werden [126].

Lynch fand in seiner Studie heraus, dass die Farbverinderung karitser Lésionen weder
mit der Aktivitdt noch mit der Ausdehnung der Lésionen korreliert [108]. Als wichtiges
Charakteristikum gilt heute vielmehr die Oberflichenhérte. So fand Beighton heraus, dass
harte Lésionen verglichen mit weichen und ledernen Lésionen mit signifikant weniger kario-
genen Mikroorganismen wie Mutans Streptokokken und Lactobacillen besiedelt waren [15].
Histologische Diinnschnitte aus Lésionen mit harter Oberfliche zeigten iiberwiegend Mi-
neralisationsprozesse und tote Bakterien, wohingegen bei weichen Lésionen intratubulér

vitale Mikroorganismen und degenerative Prozesse nachgewiesen werden konnten [154].
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Demzufolge gelten weiche Lésionen als aktiv, widhrend harte Lésionen als inaktiv angese-
hen werden konnen. Lederne Lésionen stellen eine Zwischengruppe dar und werden nach
einer Empfehlung von Hotz priventiv als aktive Lésion angesehen [78]. Die Einteilung
der Wurzelkaries anhand des ,root decay“(RD) von Noack (1997) [125] entspricht wei-
testgehend der von Nyvad und Fejerskov, nimmt jedoch ergénzend Defekte, die bis zum

Pulpenkavum reichen, in die Einteilung auf:

e RD 0: Gesund

RD 1: Inaktive Lasion

RD 2: Aktive Lésion ohne Kavitation (zugénglich oder unzugénglich)

RD 3: Aktive Lasion mit Kavitation

RD 4: Defekt bis Pulpenkavum

2.2.3.5 Progression der Wurzelkaries im Zement

Im Anschluss an die bakterielle Besiedlung exponierter Wurzeloberflichen erfolgt nach
einiger Zeit die bakterielle Invasion grampositiver Bakterien in das azelluldre Fremdfaser-
zement. Demineralisationsprozesse im Zement erfolgen aufgrund des geringeren Mineral-
gehaltes und der erhohten Porositét im Vergleich zu Schmelz zu einem fritheren Zeitpunkt
[76]. Dabei dringen die Bakterien anfangs bevorzugt entlang bereits teilentkalkter Zement-

faserbiindel und Wachstumslinien in das Zement ein [55]. In Abhéngigkeit von der Stérke
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des kariogenen Angriffes und seinen jeweiligen strukturellen Eigenschaften reagiert das Ze-
ment mit drei unterschiedlichen Demineralisationsmustern [153]: Kleinfldchige, schwache
kariogene Angriffe auf zuvor intakter Zementoberfliche frei von Zahnstein zeichnen sich
durch die Ausbildung einer konkaven, an der Oberfliche unregelméafligen Mikrokavitét in
der duflersten Schicht des Zements aus. Dabei dringen Bakterien entlang Spalten unter-
schiedlicher Lange und Breite durch das Zement und breiten sich im peripheren Dentin
aus. Starke, groBflachige kariogene Angriffe resultieren in einer einheitlichen Deminerali-
sation von Zement und angrenzendem Dentin ohne Verlust der Oberflachenintegritéit, mit
Ablagerung von tellerformigen Kristalliten. Diese befinden sich zum einen an der Grenz-
fliche der kollagenen Matrix mit fehlender und erhaltener regelméfliger Faserstruktur und
zum anderen an der Grenzfliche der Zementoberflache und der sie besiedelnden Mikroor-
ganismen [153]. Die Wachstumslinien im Zement sind akzentuiert. Das dritte Deminerali-
sationsmuster entwickelt sich bei moderaten kariogenen Angriffen auf Zementoberflichen
mit Zahnstein. Es zeichnet sich durch die Bildung einer hypermineralisierten Oberflachen-
schicht mit fortschreitender, unterminierend hofférmiger Demineralisation von Zement und
Dentin und einer mineralisierten Schicht an der Zement-Dentingrenze aus. Die mit der De-
mineralisation simultan fortschreitende bakterielle Zerstorung der organischen Matrix im
Zement fiithrt zur Verbreiterung der Invasionssdulen und endet schliellich in der Freilegung

peripheren Dentins [153].
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2.2.4 Lasionen im Dentin

2.2.4.1 Demineralisierung des Dentins

Die Lésionsentwicklung im Dentin wird durch die pH-abhéngige Demineralisierung ein-
geleitet. Die Saureproduktion kariogener Mikroorganismen fithrt zunéchst zur Auflésung
peritubulédren Dentins und in Folge dessen zur Verbreiterung der Tubulidurchmesser. Im
Anschluss daran beginnt sich die Bakterienfront entlang der entmineralisierten Dentintu-
buli in Richtung Pulpa zu bewegen. Der Auflésung peritubuldren Dentins folgt die des
intertubuléren Dentins. In kariosen Lésionen kann nach der Demineralisation von intertu-

buldrem Dentin die peritubuldre Wand hypermineralisiert vorliegen [87].

Da die meisten Wurzeloberflichen parodontal vorgeschiadigt sind, trifft die Karies meist
auf sklerotisch verdndertes Dentin, das sowohl intertubulér als auch intratubuldr durch
Austfallung von Calciumphosphat Whitlock-Kristallen hypermineralisiert ist. Hierdurch
wird die bakterielle Invasionsfront voriibergehend in ihrer Progression aufgehalten [150].
Da das Wurzeldentin zudem einen im Vergleich zu Kronendentin erhohten Mineralisati-
onsgrad aufweist, resultieren kariose Angriffe selten in einer Ausbildung tiefer Lésionen

[118].

2.2.4.2 Abbau organischer Matrix

Anders als im Schmelz basieren karitse Prozesse im Dentin aufgrund seines hoheren An-

teils organischem Materials nicht allein auf Auflésungserscheinungen innerhalb des Apa-



16 2. Literaturibersicht

tits, sondern auch auf der proteolytischen Spaltung organischer Matrix insbesondere des
Kollagens Typ I [29]. Dabei setzt im Dentin die Ausbildung einer Kavitit erst mit dem
Abbau organischer Matrix ein [89, 90]. Durch Demineralisation wird bei ausreichendem
Mineralverlust die organische Matrix der Zahnhartsubstanz durch bakterielle Sduren fiir
Kollagenasen zugénglich gemacht. Thre proteolytische Spaltung schreitet dann durch die
Enzymaktivitdat auch unter Remineralisierungsbedingungen fort. Mineralverlust und enzy-
matischer Abbau organischer Matrix sind damit zeitversetzte Prozesse, die unter unter-
schiedlichen Bedingungen fortschreiten [97, 90]. Der Abbau kollagener Matrix wurde lange
Zeit bakteriellen Proteasen zugeschrieben. Spéter konnte gezeigt werden, dass kariogene
Bakterien bei lokal vorliegendem niedrigen pH-Wert {iber verminderte kollagenolytische
und gelatinolytische Aktivititen verfiigen [167]. Daher geht man heute davon aus, dass
nicht bakterielle sondern humane Enzyme aus der Gruppe der Matrix-Metallo-Proteinasen
(MMP) die Zerstorung organischer Substanz und damit die Lésionen im Dentin verursa-
chen. Ingman et al. konnten diese Enzyme in der Sulkusfliissigkeit der zervikalen Gingiva
und im gesamten Speichel nachweisen [84]. Die Matrix-Metallo-Proteinase 9 wurde als
wichtigste Gelatinase im Speichel und in der Sulkusfliissigkeit identifiziert. Die MMP-9
verfiigt iiber eine Telopeptidaseaktivitit, die die Abspaltung der terminalen Peptidreste
mit ihren Pyridinolin-Quervernetzungen bewirkt und damit den Abbau kollagener Matrix
withrend karioser Prozesse im Dentin einleitet [167]. Matrix-Metallo-Proteinasen werden in
inaktiver Form in den Speichel sezerniert. Ihre Aktivierung kann durch eine Absenkung des
pH-Wertes und anschliefende Neutralisierung erfolgen. Eine Sequenz wie sie typischerweise

auch bei einem kariosen Angriff durchlaufen wird. Bedingt durch den weiteren enzymati-
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schen Abbau kommt es zum Zusammenbruch der kollagenen Matrix.

2.2.4.3 Histologie der Dentinkaries

Dentinldasionen weisen je nach bakteriellem Invasions- und Zerstérungsgrad morphologische
und strukturelle Unterschiede auf, die eine histologische Einteilung der Dentinlésion in

folgende Zonen erlaubt [70]:

1. ,Zone der Destruktion®
Sie entsteht als Resultat proteolytischer Zerstorung organischer Matrix und Demine-
ralisierung anorganischer Substanz in der duflersten Schicht des Dentins unter Aus-

bildung einer Kavitét.

2. ,,Zone der Penetration*
Als Zone der Penetration bezeichnet man Abschnitte innerhalb des Dentins, in denen
sich keine Odontoblastenfortséitze mehr in den entsprechenden Dentintubuli mehr

befinden. Die Bakterieninvasion erfolgt entlang dieser Strukturen in Richtung Pulpa.

3. ,Zone der Sklerose oder transparente Zone*
Sie entsteht in Folge reaktiver Abwehrmechanismen der Pulpa-Dentin-Einheit durch
Obliteration der Dentintubuli. Die Ausfillung rhomboidischer Kristallite vergleich-
bar mit Whitlock-Kristallen innerhalb der Dentintubuli, fithrt zu einer protektiven

Degeneration und Mineralisation der Odontoblastenfortsétze [113, 86].
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4. , Reaktives Dentin®
So bezeichnet man Tertidrdentin, sogenanntes Reizdentin, das auf iatrogene Reize

hin an der Pulpa-Dentin-Grenze gebildet wird.

2.2.4.4 Mikroflora der Wurzelkaries

Die mikrobielle Atiologie der Wurzelkaries ist bis heute noch nicht vollstindig erforscht
und wird aufgrund ihrer Komplexitiat in der Literatur kontrovers diskutiert. Zu Beginn
wurde angenommen, dass spezifische Mikroorganismen wie Mutans Streptokokken, Aktino-
myces 1sraelit und Lactobacillus acidophilus oder deren Kombinationen die Kariogenitét
der Keimflora bedingen und ihre Dominanz auf eine duflerst hohe Kariesaktivitéit schlieflen
lasst [152, 151]. Dabei resultiert der Ubergang zwischen den Phasen der Kariesprogression
und der damit einhergehenden pH-Wert Anderung in einer stéindigen Verschiebung der
mikrobiellen Keimflora [22]. Mehrere Studien zeigten zuvor die positive Korrelation zwi-
schen Wurzelkaries und den von Schiipbach genannten Mikroorganismen. Van Houte et al.
wiesen in der Plaque initialer und fortgeschrittener Wurzelkariesldsionen verglichen mit der
von kariesfreien Zéhnen eine signifikant erhthte Anzahl von S. mutans nach [79]. In der
Studie von Nyvad und Killian zeigte die Plaque auf Wurzelkariesldsionen mit dem hochsten
Mineralverlust vorwiegend eine Kombination von Mutans Streptokokken und Lactobacillen
[127]. Billings et al. konnten erhohte Anteile an S. mutans bei initialen- und Keltjens et
al. bei weichen Lésionen nachweisen [18, 92]. Diese Beobachtung konnten auch Beighton

und Lynch in ihrer Studie machen. Sie isolierten aus weichen Kariesldsionen im Dentin
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eine signifikant hohere Anzahl an S. mutans im Vergleich zu harten Lésionen oder gesun-
den Oberflichen [14]. Mit der Entwicklung neuer kulturunabhéngiger Methoden konnte
in spéateren Studien gezeigt werden, dass sich die mikrobielle Flora der Wurzelkaries aus
einer weitaus komplexeren und vielfédltigeren Anzahl von Mikroorganismen zusammen-
setzt als bisher angenommen und dass sich nur ein geringer Teil der Mikroorganismen
auf Nahrboden kultivieren ldsst. Shen et al. endeckte mit der Verwendung nicht selektiver
Nédhrmedien zuséatzliche Spezies wie Bifidobakterien, Rothia, Veillonellen, Enterococcen und
Candida albicans [156]. Preza et al. verglichen als erste, unter Anwendung der kulturun-
abhéngigen Methode, die Mikroflora karioser mit der kariesfreier Wurzeloberflichen. Sie
fanden insgesamt 245 unterschiedliche Bakterienspezies, von denen 133 noch nicht iden-
tifiziert wurden. Zusétzlich zu den bisher mit Wurzelkaries in Zusammenhang gebrachten
Bakterienarten S. mutans, Aktinomyces und Lactobacillen wurden in dieser Studie haufig
auch weitere Spezies gefunden wie Atopobium spp., Osanella spp., Pseudoramibacter alac-
tolyticus und Propioni-Bacterium sp. Zudem machten die Autoren die Beobachtung, dass
die Diversitdat der Baktereinprofile von der gesunden zur erkrankten Oberfliche sank. Ihre
Ergebnisse unterstreichen zum einen die mogliche Rolle anderer potentieller Keimspezies
in der Atiologie der Wurzelkaries und zum anderen die enorme Komplexitiit der beteiligten

Mikroflora [134].
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2.3 Prophylaxe und Therapie der Wurzelkaries

Die Pravention der Wurzelkaries zielt primér auf die Verhinderung mikrobieller Besiedlung
freiliegender Wurzeloberflachen und die Verminderung der Séureldslichkeit der Zahnhart-
substanz. Chlorhexidin wird in der Zahnmedizin als antibakterielles Mittel zur chemischen
Plaquekontrolle eingesetzt [22] und gewinnt sowohl in der Prophylaxe als auch in der Thera-
pie von Wurzelkaries eine immer gréfiere Bedeutung. Fluoride sind in der Kariesprophylaxe
schon seit langem etabliert. Thre Wirksamkeit basiert auf einer Hemmung der Deminera-
lisation sowie einer Forderung der Remineralisation der Zahnhartsubstanz. Dabei ist die
Bedeutung der Fluoride insbesondere bei der Préavention und Therapie der Wurzelkaries

Gegenstand aktueller zahnmedizinischer Forschung.

2.3.1 Chlorhexidin

2.3.1.1 Allgemein

Chlorhexidin ist ein Antiseptikum mit breitem Wirkungsspektrum gegen die meisten oralen
Pathogene, insbesondere gegen grampositive Bakterien mit geringer Toxizitét. Die plaque-
hemmende Wirkung beruht dabei zum einen auf der Blockierung mikrobieller Bindungs-
stellen durch Anlagerung auf Zahnoberflichen und auf der Mukosa und zum anderen auf
der direkten Interaktion mit sensiblen Mikroorganismen. Chlorhexidin gilt als effektivstes

Mittel gegen Mutans Streptokokken [45].
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2.3.1.2 Wirkungsmechanismus

Chlorhexidin wirkt direkt auf Mutans Streptokokken, wodurch deren Anteil in Speichel
und Plaque signifikant vermindert werden kann [110, 46]. Der Wirkungsmechanismus ba-
siert dabei auf seiner starken Affinitdt zur bakteriellen Zellwand. Durch den Kontakt mit
dem Wirkstoff wird die Oberflaichenbeschaffenheit der Zellwand veréndert. Die lipophilen
Gruppen im Chlorhexidinmolekiil fithren zu einer Desorientierung der Lipoproteinmembran
der Zellwand und durch Adsorption zu einer Stérung des osmotische Gleichgewichtes mit
konsekutiver Zerstorung der zytoplasmatischen Membran der Erregerzelle [71]. Bei bakteri-
ostatischen Konzentrationen bewirkt Chlorhexidin einen irreversiblen Verlust von zytoplas-
matischen Bestandteilen, die Zerstorung der Membran und Enzymhemmung. Hohere Kon-
zentrationen von ca. 100 pg/ml (100 ppm) wirken schnell bakterizid und verursachen eine
griindliche Zerstorung der Zelle durch Prézipitation des bakteriellen Zytoplasmas [80, 159].
Die mittlere bakterielle Hemmkonzentration von Chlorhexidin betragt 0,19ug/ml. Mund-
spiillungen mit zehn Milliliter einer 0,2 % CHX- Losung fithren zur einer starken Reduktion
der Speichelbakterienmenge, die bis zu zwolf Stunden nachweisbar ist [20]. Chlorhexidin
besitzt aufgrund seines kationischen Charakters eine starke Affinitdt zu anionischen Ver-
bindungen. Dabei bindet das Chlorhexidinmolekiil an negativ geladene Strukturen wie zum
Beispiel Speichelglykoproteine, Zahnhartsubstanzen und Pellicle [1]. Durch die elektrosta-
tische Bindung blockiert das CHX potentielle Bindungsstellen der Mikroorganismen, was
zum einen die mikrobielle Kolonisierung dieser Bindungsstellen verhindert [1] und zum an-

deren seine hohe Substantivitédt bedingt, wodurch Chlorhexidin deutlich langer im Mund
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haftet und im Vergleich zu anderen oralen Antiseptika eine verldngerte antimikrobielle
Wirkung entfalten kann [139]. Von den Bindungsstellen aus wird CHX weiter in aktiven
Konzentrationen abgegeben und wirkt dadurch kontinuierlich bakteriostatisch [148]. Chlor-
hexidin wirkt vorzugsweise bei neutralem und alkalischen pH-Wert. Im sauren pH-Bereich
ist die Wirksamkeit reduziert. Die Wirksamkeit auf vorhandene Plaque ist gering. An der

zuvor gesduberten Oberflache hingegen hemmt CHX die Plaquebildung klinisch bedeutsam

[1].

2.3.2 Fluoride

Fluor gehort zur Gruppe der Halogene und ist ein sehr reaktionsfiahiges, stark elektronegati-
ves chemisches Element. Fluoride sind ubiquitér in allen Lebensmitteln und im Trinkwasser
enthalten. Fluoride haben im Rahmen der Kariesprophylaxe aufgrund ihres kariostatischen

Charakters eine hohe Bedeutung.

2.3.2.1 Allgemein

Die Wechselwirkung von Fluorid und Zahnhartsubstanz wurde hauptséchlich am Zahn-
schmelz untersucht. Die Erkenntnisse lassen sich jedoch nach Hellwig et al. auch auf das
Dentin iibertragen, da es sich dabei hauptsdchlich um Reaktionen des Hydroxylapatits

handelt [70].
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Der karieshemmende Effekt von Fluorid wurde erstmals 1916 von Black und McKay ent-
deckt. Diese stellten fest, dass bei Kindern in Gebieten mit natiirlich erhhtem Fluoridge-
halt im Trinkwasser (0,7 - 1,0 ppm) héufig Schmelzflecken auftraten, die mit einem ver-
minderten Kariesbefall einhergingen [19]. Der Zusammenhang zwischen Fluoridgehalt des
Trinkwassers und Kariesreduktion bestétigte sich in einer Vergleichsstudie in 21 Stadten,
die zwischen 1939 und 1942 an iiber 7200 Kindern aus natiirlich fluoridreichen und fluo-
ridarmen Gegenden der USA durchgefithrt wurde [33]. In spéteren Studien konnte dieser
Zusammenhang auch im Hinblick auf die Wurzelkaries bestétigten werden [158, 81]. Mit der
spateren Einfithrung fluoridhaltiger Zahnpasten konnte selbst in Gebieten ohne Trinkwas-
serfluoridierung eine Kariesreduktion verzeichnet werden [142, 23]. Nach heutigem Wissens-
stand spielt nicht wie urspriinglich angenommen der praeruptive Einbau von Fluorid in das
Hydroxylapatit, sondern die direkte lokale posteruptive Bioverfiighbarkeit der Fluoride auf
der Zahnhartsubstanz in der Kariespravention die weitaus wichtigere Rolle. Seine wich-
tigste kariesprotektive Wirkung entfaltet Fluorid an der Grenzflaiche Zahnhartsubstanz-
Speichel bzw. Zahnhartsubstanz-Plaque. Sie basiert dabei primér auf seiner posteruptiven
lokalen Interaktion mit der Zahnhartsubstanz sowie mit kariogenen Bakterien [100]. Die
Aufrechterhaltung der kariesinhibierenden Wirkung benotigt keine systemische Fluoridie-
rung, wenn die lokale Verfiigharkeit von Fluorid durch regelméflige Zufuhr in ausreichender
Dosis sichergestellt ist [74]. 1999 wurde die Trinkwasserfluoridierung auf dem Kongress der
Canadian Dental Association als eine lokale Mainahme eingestuft, womit die Unterteilung

in systemische und lokale Fluoridierung heute hinfillig ist [9].
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2.3.2.2 Wirkungsmechanismus des Fluorids

Der kariostatische Wirkungsmechanismus ist multifaktoriell und bis heute nicht vollig er-
forscht. Nach aktuellem wissenschaftlichen Erkenntnisstand sind die drei folgenden Wir-
kungsmechanismen des Fluorids identifiziert und wissenschaftlich belegt: Fluoride vermogen
die Demineralisierung der Zahnhartsubstanzen zu hemmen, deren Remineralisierung zu

fordern [150, 51] und in den Metabolismus kariogener Mikroorganismen einzugreifen [21].

2.3.2.3 Hemmung der Demineralisation

Fluorid vermag die sdureabhingige Loslichkeit von Hydroxylapatit zu vermindern. Die-
se Figenschaft beruht auf zwei Mechanismen: Die Ausbildung einer Calciumfluoriddeck-
schicht und die Bildung von fluoridiertem Hydroxylapatit/Fluorapatit. Die lokale Appli-
kation von Fluoriden fithrt zunéchst zur oberflichlichen Auflésung des Hydroxylapatits
und dann in einer ,Sofortreaktion“ mit Mineralionen aus Zahnoberfliche, Speichel und
Plaque zur Ausbildung der Calciumfluoriddeckschicht [102]. Dabei beeinflussen die Re-
aktionszeit von Fluorid mit der Zahnhartsubstanz, der pH-Wert des Fluoridpraparates
sowie die Hohe der Fluorionenkonzentration die Stabilitdt der sich ausbildenden Calci-
umfluoriddeckschicht und somit deren Resistenz gegen Sduren [145]. Bei neutralem bis
schwach saurem pH-Wert oberhalb von 5,5 erfolgt eine unspezifische Adsorption von Fluo-
rid an der Schmelzoberfliche und die Ausbildung einer relativ schlecht haftenden, aus-
waschbaren Calciumfluorid-Auflagerung zusammen mit Calcium-Ionen aus Speichel und

Plaque [41]. Bei starker sauren pH-Werten unter 5,5 werden Calcium- und Phosphat-Ionen
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zundchst aus der Schmelzoberfliche herausgelost. Bei gleichzeitiger Anwesenheit ausrei-
chender Fluoridmengen wird sofort schwerltsliches Calciumfluorid ausgefillt, das sich als
diinne, homogene Schicht auf der Schmelzoberflache niederschléigt [40]. Diese bildet auf der
Zahnoberfliche ein pH-kontrolliertes Fluoridreservoir [140]. Sinkt der pH-Wert in Folge ei-
nes kariosen Saureangriffes, werden Fluoridionen aus dem CaFy-Depot freigesetzt, die zum
einen mit der Plaque und zum anderen mit den Schmelzkristallen in Wechselwirkung treten
[54]. Die Anwesenheit von Fluorid an der Zahnoberfliche verleiht dieser fluorapatitdhnli-
che Eigenschaften, vermindert damit die pH-abhéngige Loslichkeit der Zahnhartsubstanz
und trigt so zum Substanzerhalt bei [129]. Bei der Bildung von Fluorapatit diffundie-
ren Fluoridionen aus dem Speichel entlang eines Konzentrationsgradienten zunéchst in die
auflersten Schichten der Zahnhartsubstanzen und werden dort neben der Anreicherung in
der fliissigen Phase zwischen dem Kristallgitter und der Adsorption an der Kristallober-
fldche in einer Substitutionsreaktion anstelle von OH in das Schmelzapatit eingebaut [77].
Larsen und Bruun konnten zeigen, dass tatsdchlich nur zehn Prozent des Hydroxylapa-
tits in Fluorapatit umgewandelt werden und dassdiese Umwandlung reversibel ist und die
Aufrechterhaltung an eine regelméBige Zufuhr an Fluorid gebunden ist [101]. Nach Arends
erfolgt die Fluoridaufnahme nach Applikation nur in den obersten zehn Mikrometer [7].
Beiden Wirkungsmechanismen des Fluorids gemeinsam ist die Erhéhung der Sdureresistenz
der Zahnhartsubstanz. Fluorid vermag die pH-abhéngige Loslichkeit des Hydroxylapatits

zu senken und damit das Ausmafl der Demineralisation zu reduzieren.
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2.3.2.4 Forderung der Remineralisierung

Die Forderung von Remineralisierungsprozessen wird heute als Hauptwirkung des Fluo-
rids angesehen. Der Mechanismus der Remineralisierung basiert dabei auf dem kristallinen
Wachstum des zuvor partiell aufgelosten Apatits wihrend eines kariogenen Angriffes [165].
Die in der Umgebung vorliegende Fluorionen vermogen die aus dem Gleichgewicht gera-
tenen De- und Remineralisationsprozesse in Richtung der Remineralisation zu verschieben
(165, 54]. Wiahrend die Remineralisierung von Hydroxylapatit erst bei einem pH-Wert
oberhalb von 5,5 einsetzt, beginnt sie in Gegenwart von Fluorid schon bei einem pH-Wert
oberhalb von 4,6 [114]. Wefel et al. fanden heraus, dass Remineralisationsprozesse im Den-
tin, das heifit die Anlagerung von Mineralien innerhalb der Lésion, nur auf verbliebenem
anorganischen Material und nicht auf mineralfreier kollagener Matrix erfolgen kénnen [172].
Saito et al. konnten jedoch in ihrer Studie zeigen, dass die Remineralisation von zuvor de-
mineralisiertem Dentin in iiberséttigten, metastabilen Calciumphospatlésungen durch an
Kollagen kovalent gebundenes Phosphat induziert werden kann und damit den organischen
Anteilen des Dentins bei Remineralisationsvorgéngen eine besondere Rolle zukommt [143].
Dieser Mechanismus basiert auf der Verfiigbarkeit reaktiver Aminogruppen organischer
Phosphoproteine, die durch die kovalente Bindung an das Kollagen die Bildung von Apatit

induzieren kénnen [143].

2.3.2.5 Bedeutung von Fluorid in Bezug auf Wurzelkaries

Fluorid vermag im Dentin ebenso wie im Schmelz sowohl demineralisierungshemmend als

auch remineralisierungsfordernd zu wirken [51]. Jedoch bedingen strukturelle und chemi-
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sche Unterschiede zwischen Schmelz und Dentin einige Besonderheiten. So ermdoglicht der
erhohte Wasseranteil sowie die groflere Permeabilitét des Dentins eine erhohte Diffusion
von Fluorid in das Gewebe [115]. Die Remineralisierung initialer Dentinlésionen benotigt
hohere Fluoridkonzentrationen verglichen mit der Remineralisierung im Schmelz [72]. Nach
einer in vitro Studie von Arends wird eine zehnfach héhere Konzentration als im Schmelz

benotigt [6].

Die remineralisierungsférdernde und demineralisierungshemmende Wirkung von Fluorid
auf Wurzelkariesldsionen wurde in zahlreichen Studien bestétigt. Diese Ergebnisse basieren
auf In-vivo- [85], In-situ- [128] und In-vitro-Studien [123]. Dabei wird die Remineralisierung
karioser Lésionen von der Fluoridkonzentration, der Applikationsdauer sowie Frequenz und
Lasionsmuster beeinflusst. In einem Review wurdenzwei von 368 Studien mit der grofiten
wissenschaftlichen Aussagekraft herausgestellt [68]. Bei diesen Studien handelte es sich um
randomisierte, klinische Doppelblindstudien von Wallace und Baysan [170, 13]. Baysan
verglich die remineralisierungsférdernde Wirkung einer 5000 ppm mit der einer 1100 ppm
fluoridhaltigen Zahnpasta auf initiale Wurzelkariesldsionen in einen Zeitraum von sechs
Monaten. Die Studie von Wallace untersuchte die Wirkung eines halbjéahrlich angewende-
ten Fluoridgels (Fluoridgehalt 12.000 ppm) und einer téglich angewendeten fluoridhaltigen
Mundspiillésung (Fluoridgehalt 500 ppm) auf die Entwicklung von Wurzelkariesldsionen
iiber einen Zeitraum von vier Jahren. In der Studie von Baysan bestétigte sich der po-
sitivere Effekt der einmal tédglich angewendeten Zahnpasta hoherer Fluoridkonzentration

auf die Inzidenz und den Schweregrad von Wurzelkaries. Des Weiteren ergaben die Er-
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gebnisse, dass lederartige Lisionen ohne Kavitédtenbildung nach Fluoridanwendung eher
wieder aushérten als solche mit Kavitdten. In der Studie von Wallace erzielte die tégli-
che Anwendung der Mundspiillésung eine signifikant erhthte Remineralisierung karitser
Lésionen im Vergleich zum halbjéhrig angewendeten hochkonzentrierten Fluoridgel. In ra-
sterelektronenmikroskopischen Studien konnte gezeigt werden, dass durch die Anwendung
von Zinnfluorid auf der Dentinoberfliche Zinnfluorophosphat abgelagert wird. Dies fiihrt
zu einem weitgehenden Verschluss der Dentintubuli [83]. Dieser Effekt vermindert zum
einen die Zahnhalsiiberempfindlichkeit und erhéht zum anderen iiber die vorher genannten

Effekte hinaus die Saureresistenz des Dentins.

2.3.2.6 Wirkung auf kariogene Mikroorganismen

Schon 1940 beschrieben Bibby und van Kesteren erstmals die inhibierende Wirkung von we-
niger als ein ppm Fluorid auf die Sdureproduktion reiner Streptokokken- und Lactobacillen-
Kulturen [17]. Spétere Studien wiesen ebenfalls auf eine Vielzahl direkter sowie indirekter
Einfliisse von Fluorid auf kariogene Mikroorganismen hin. Demnach vermag das Fluorion
als starker Inhibitor des glycolytischen Enzyms Enolase zu agieren, indem es die fiir die
Enolaseaktivitdt notwendigen Mg-Tonen in einem Komplex bindet [64]. In Folge dessen
wird innerhalb des Glucosestoffwechsels die Umwandlung von 2-Phosphoglycerat zu Phos-
phoenolpyruvat und ATP unterbrochen [106]. Phosphoenolpyruvat wird zum Einschleu-
sen von Glucose in die Zelle benotigt. Durch die Unterbrechung des Glucosestoffwechsels

wird dariiber unter anderem der Zuckertransport in die Bakterienzelle an der Bakterien-
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membran gestort [64]. Fluorwasserstoff entfaltet nach Diffusion in die Bakterienzelle in
ionisierter Form biologische Effekte auf den Metabolismus kariogener Mikroorganismen.
Die intrazelluldre Freisetzung von Wasserstoff resultiert unter anderem in einer Senkung
des zytoplasmatischen pH-Wertes, in Folge dessen zelluldre Enzyme einem suboptimalen
pH-Wert ausgesetzt werden [65]. Hamilton konnte in seiner Studie zeigen, dass der Zusatz
von Fluorid das Wachstum von Lactobacillen- Kulturen beeintrichtigen kann und dieser
Effekt durch einen sinkenden pH-Wert verstéirkt wird [120]. Wéahrend in vitro Fluoridkon-
zentrationen von zehn ppm [61] bis zu 190 ppm [44] zu einer signifikanten Hemmung der
bakteriellen Saurebildung fithren, zeigte sich in spateren Studien, dass diese Effekte in vivo
im Biofilm anscheinend nur eine geringe Rolle spielen. In einer/n- situ Studie von Hara et
al. vermochte die dreimal tédgliche Anwendung einer 1100 ppm Zahnpastaslurry iiber einen
Zeitraum von einer Woche die Anzahl an Mutans Streptokokken und Lactobacillen nicht

zu vermindern [66] .

2.3.3 Invasive Behandlung von Wurzelkaries

Tiefe, progressive, aktive Lésionen erfordern restaurativ invasive Mainahmen [78], bei der
die kariose Masse entfernt und der entstandene Defekt mit einem defektaddquaten Material
versorgt wird [70]. Dabei bestimmt der Haftverbund zwischen Fiillwerkstoff und beteiligter
Zahnhartsubstanz den funktionellen und &sthetischen Erfolg der konservierenden Versor-
gung. Karitse Zahnhalslédsionen breiten sich zirkuldr um den Zahn aus, wodurch sie meist

eine Kombination aus Klasse V und Klasse III Kavitdten darstellen [26]. Dadurch steht
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das Fiillmaterial mit Zahnoberflichen unterschiedlicher Struktur und chemischer Zusam-
mensetzung gleichzeitig in Kontakt. Wiahrend im Schmelz Randspaltbildung zwischen der
Grenzflache Schmelz-Fiillung nahezu verhindert werden kann, stellt der Haftverbund des
Fiillwerkstoffes zum Dentin trotz weiterentwickelter Fiillmaterialien und Haftvermittlern
nach wie vor ein Problem dar [42]. Dentin weist fiir die adhésive Haftung im Vergleich
zu Schmelz durch den verminderten Mineralgehalt, den erhéhten Anteil an organischer
Substanz und Wasser sowie der nach Prédparation vorhandenen ,smear layer“ungiinstigere
Verhéltnisse auf [135]. Zudem ist die konservierende Therapie besonders approximal durch
den erschwerten Zugang und die eingeschrénkte Sicht oftmals problematisch, so dass die
vollstandige Exkavation karitser Zahnhartsubstanz und die vollstidndige Abdichtung der
Kavitdt und Ausarbeitung der Fiillung meist unzureichend moglich ist [26]. Die unzurei-
chende Exkavation kariosen Dentins fiihrt sowohl zum Fortschreiten der Karies als auch zur
Herabsetzung des Haftverbundes Dentin-Fiillung im Vergleich zu gesundem Dentin [146].
Mjor untersuchte in seiner Studie Fiillungen auf Sekundérkaries und kam zu dem Ergebnis,
dass unabhéngig vom Fiillmaterial 80 - 90 % der Sekundirkaries gingival lokalisiert waren
[122]. Trotz einem groBen Angebot an Restaurationsmaterialien wie Amalgam, Kompo-
siten, Kompomeren, Glasionomerzementen und der kontinuierlich voranschreitenden Ent-
wicklung neuer Adhésivsysteme ist es bis heute nicht gelungen, vorhersehbare Ergebnisse
zu erzielen, sobald sich die Priaparationsgrenzen in das Dentin ausbreiten [75, 132, 133]. So
bleibt der Verbund an der Grenzfliche Dentin-Fiillung bis heute problematisch, wodurch
praventive verglichen mit restaurativen Mafinahmen hinsichtlich ihrer Langzeitprognose

als besser einzustufen sind.



3 Ziel der Studie

Da der Préavention der Wurzelkaries durch Fluorid eine besondere Bedeutung zukommt, war
es das Ziel dieser Studie die Wirkung einer 5000 ppm Fluorid enthaltenden Zahnpasta auf
die Demineralisierung humaner Dentinproben zu untersuchen und ihre Wirkung mit einer
Kontrollgruppe ohne Fluorid und einer 250 ppm Fluorid enthaltenden Mundspiillésung zu
vergleichen. Die Demineralisierung sollte hierzu mikroradiografisch erfasst und statistisch
ausgewertet werden. Die so erzielten Ergebnisse sollten Hinweise auf die klinische Effizienz

von 5000 ppm Fluorid zur Pravention von Wurzelkaries erlauben.
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Es handelt sich um eine placebo-kontrollierte In-situ-Studie, bei der die Demineralisierung
humaner Dentinproben in einem intraoralen Kariesmodell bei unterschiedlichen Fluori-
danwendungen untersucht wurde. Nach Abschluss der Versuchsdurchfithrungen wurden

Mineralverlust und Lésionstiefe mikroradiografisch erfasst.

4.1 Untersuchte Fluoridprodukte

In den jeweils dreiwochigen Trageperioden wurden folgende Produkte angewendet:
Destilliertes Wasser

Meridol Mundspiillosung (GABA), Fluoridgehalt: 250 ppm Amin-, Zinnfluorid; Inhalts-
stoffe: Aqua, Xylitol, PVP, PEG-40 Hydrogenated Castor Oil, Olaflur, Aroma, Stannous

Fluoride, Sodium, Saccharin, CL 42051; Chargennummer: 358605.

Duraphat Zahnpasta (Colgate), Fluoridgehalt: 5000 ppm Natriumfluorid; Inhaltsstoffe:
Sorbitol-Losung 70 % (nicht kristallinisierend), Siliciumoxid, gefilltes Siliciumdioxid, Ma-
crogol 600, Kaliumdiphosphat x 3 H,O, Xanthangummi, Natriumbenzoat (E211), Natrium-
decylsulfat, Krauseminz-Aroma, Saccharin-Natrium, Brilliantblau FCF (E133), gereinigtes
Wasser; Chargennummer: 404008.
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4.2 Vorbereitende Mafinahmen

In einer Praxis fiir Mund-Kiefer-Gesichtschirurgie in Nordrhein-Westfalen wurden 45 ka-
riesfreie retinierte untere Weisheitszihne gesammelt und in einer 0,5 % Thymollosung
aufbewahrt. Eine Thymollosung wurde gewéhlt, um die Zahne zu desinfizieren und ihrer
Austrocknung entgegenzuwirken. Die Zéhne wurden dann ziigig zu Dentinproben weiterver-
arbeitet. Zuvor wurden die Zahne zervikal unter flieBendem Wasser mit Handinstrumenten

von anheftendem Weichgewebe befreit und griindlich gereinigt.

4.3 Versuchsplanung

Fiir die Studie wurden nur retinierte und nicht durch mechanische Einfliisse beschiadigte
Zahne fiir die Probengewinnung herangezogen. Die Probenentnahme erfolgte aus der zer-
vikalen Region der Zdahne. Die Eingliederung der 15 Dentinproben erfolgte in einer zuvor
angefertigten, sublingual getragenen Unterkieferbefestigungsplatte (Abb.4.3). Diese Platte
wurde von einem Probanden in drei Versuchsperioden von jeweils drei Wochen 24 h am
Tag getragen und lediglich wéhrend der Mahlzeiten herausgenommen und in dieser Zeit
in einer zehnprozentigen Glucoselosung gelagert. Zwei Wochen vor Versuchsbeginn wurde
vom Probanden eine fluoridfreie Mundhygiene betrieben. In allen drei Perioden behandel-
te der Proband die Dentinproben einmal téglich fiir 60 Sekunden mit den entsprechenden
Losungen. In der ersten Periode wurde destilliertes Wasser, in der zweiten Versuchsperiode

eine 250 ppm Fluorid Mundspiillésung und in der dritten Versuchsperiode eine 5000 ppm
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Fluorid Zahnpasta angewendet. Bei Abschluss einer Versuchsperiode wurde vor Beginn des
neuen Versuchsablaufes eine einwtchige Auswaschphase angeschlossen. Nach Beendigung
der Trageperioden wurden von jeder Probe Diinnschliffe angefertigt und Mineralverlust

und Léasionstiefe mittels transversaler Mikroradiographie ermittelt.

4.4 Probandengut

Der Proband (G.A.W.) dieser Studie war 32 Jahre alt, bei guter Allgemeingesundheit,
nahm weder vor noch wihrend der Studie Medikamente zu sich, verfiigte iiber ein saniertes
Gebiss ohne herausnehmbaren Zahnersatz sowie kieferorthopadische Apparaturen und eine
gute Mundhygiene. Der Proband war naturwissenschaftlich vorgebildet und genauestens

iiber den Verlauf und das Ziel der Studie informiert.

4.5 Gewinnung der Dentinproben

Vor ihrer Verarbeitung wurden die extrahierten Zdhne unter flieBendem Wasser gereinigt
und mittels Handinstrumenten zervikal von anhaftendem Weichgewebe befreit. Die Ent-
nahme der 45 Dentinproben erfolgte zervikal mittels eines diamantierten Hohlbohrers von
sechs Millimeter Durchmesser aus den bukkalen und lingualen Glattflichen der karies-
freien Weisheitszidhne. Hierbei wurde auf stéindige Wasserkiihlung und eine langsame Ar-

beitsweise mit max. 10.000 U/min geachtet, um das Dentin nicht auszutrocknen oder zu



4.5. Gewinnung der Dentinproben 35

beschiadigen (Abb. 4.1). Die den zylinderférmigen, im Durchmesser 0,5 cm grofien Dentin-
proben anhaftenden Pulpareste wurden entfernt und die Proben erneut unter flielendem
Wasser gereinigt. Zement und Schmelz wurde unter einem Mikroskop mit 8 - 40 facher
VergroBerung (Stereomikroskop Stemi Sv 6, Carl Zeiss, Jena, Deutschland) mit Hilfe eines
kugelformigen Diamantschleifkorpers entfernt (Daimantschleifkorper, Komet, Besigheim,

Deutschland).

Abbildung 4.1: Probengewinnung
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Fiir die Glattung und Politur der Dentinoberflichen wurden jeweils zwei Dentinproben
mittels lichthdrtendem Fixierungskleber (Technovit 7210) auf durchsichtigen Plexiglas-
Objekttrager mit einer Polymerisationsapparatur (Exakt Lichtpolymerisationsgerit, 230V,
Heraeus Kulzer GmbH, Hanau, Deutschland) ausgehértet und mit einer Vakuumschleifma-
schine (Exakt Mikroschleifsystem, Heraeus Kulzer GmbH, Hanau, Deutschland) bearbei-
tet. Beide Seiten der Dentinproben wurden nacheinander mit Siliciumkarbid-Schleifpapier
(Struers, Erkrath, Deutschland) aufsteigender Kérnung von 500, 1000, 1200, 2400, 4000

Schleifkérper/cm? unter stindiger Wasserkiihlung planparallel geschliffen und poliert.

4.6 Vorbereitung der Dentinproben vor der Insertion

Vor Inserierung in die Befestigungsplatte wurden die Proben aus hygienischen Griinden
einer Gammasterilisation unterworfen. Dafiir wurden sie in 20 ml sterilem, deionisiertem
Wasser gelagert und mit 60 kGy ca. 22 min bestrahlt. Im Anschluss daran wurden die
Proben in der Mitte mit einem Skalpell eingekerbt, um sie in zwei Sektionen zu unterteilen.
Da nur eine Hélfte der Dentinprobe der Demineralisation ausgesetzt werden sollte, wurde
diese mit Klebeband abgedeckt, um die andere unter dem Mikroskop mit Bonding (Clearfil
SE BOND, Kuraray Co. Ltd., Osaka, Japan) zu versiegeln. Die Aushirtung des Bondings

erfolgte mit einer Handpolymerisationslampe (Abb.4.2).
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Abbildung 4.2: Dentinprobe

4.7 Herstellung der intraoralen Unterkiefer- Apparatur

Zur Herstellung der Befestigungselemente wurden von einem Probanden (G.A.W.) jeweils
eine Unterkiefer- und Oberkieferalginatabformung genommen. Diese Abformungen wurden
dann zur exakten Darstellung der intraoralen Situation mit Superhartgips ausgegossen,
gesockelt und ausgearbeitet. Bei der Gestaltung der Befestigungselemente wurde darauf

geachtet, dass diese die Okklusion nicht beeintrichtigten. Als Halteelemente wurden zwei
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0,7 mm starke Ruschanker auf Cobalt-Chrom-Molybdénbasis verwendet, die jeweils zwi-
schen den Zahnen 34/35 und 44/45 positioniert wurden. Die Ausdehnung der Plattenbasis
erstreckte sich vom zervikalen Teil der Zihne bis zum Ubergang beweglicher zur unbe-
weglichen Schleimhaut (Abb.4.3) Untersichgehende Stellen wurden mit rosa Plattenwachs
ausgeblockt. Die Befestigungsplatte wurde aus Autopolymerisat gefertigt, im Drucktopf
ausgehértet, bearbeitet und poliert. In unserer Studie wurde die intraorale Apparatur mit
den darin inserierten Dentinproben im Gegensatz zu anderen Studien nicht bukkal sondern
lingual getragen. Dies geschah, um der Raumforderung der 15 Dentinproben zu entspre-

chen.
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Abbildung 4.3: Intraorale Halteapparatur mit inserierender Dentinprobe
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Mittels eines Trepanbohrers von fiinf Millimeter Durchmesser wurden 15 runde Einlassun-
gen fiir die Insertion der Dentinproben in die Befestigungsplatte gefrist. Scharfe Kanten
an den Einfrdsungen wurden mittels eines Einwegskalpells beseitigt. Alle Proben wurden
planparallel ein Millimeter unter das Niveau der Platte versenkt, damit eine gleichmafi-
ge, maximale Plaqueansammlung erreicht werden konnte. Um eine Verschmutzung der
Probenoberfliche mit Klebewachs auszuschlieen, wurde der Durchmesser der Einlassung
entsprechend den Dentinproben gewéhlt. Hierdurch wurde nur eine geringe Menge an Kle-
bewachs zur Befestigung der Dentinproben in der Apparatur benétigt, da diese schon alleine

durch die Friktion ausreichend in der Apparatur befestigt waren.

4.8 Durchfiihrung der In-situ-Studie

In unserer Studie wurde in drei aufeinander folgenden Versuchsreihen von jeweils drei
Wochen die Wirkung einer an Fluorid hochkonzentrierten Zahnpasta und einer gebréuch-
lichen niedrig konzentrierten Mundspiillosung zur Prophylaxe von Wurzelkaries placebo-
kontrolliert untersucht. Um Verzerrungen des Fluoridparameters in der Mundhohle des
Probanden zwischen den drei Versuchsreihen entgegenzuwirken, erfolgte vor allen Versuchs-
durchgéngen eine ,, Wash-out-Phase “ von einer Woche. Zwei Wochen vor Beginn der Studie
erhielt der Proband eine professionelle Zahnreinigung um eine plaque- sowie zahnsteinfreie
Ausgangssituation zu erhalten. Der Proband (G.A.W.) wurde angehalten zwei Wochen vor

Versuchsbeginn und iiber den gesamten Versuchszeitraum eine fluoridfreie Zahnpasta zu
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benutzen (Nenedent ohne Fluorid, Dentinox, Berlin, Germany). Auf eine Putzanweisung
wurde in dieser Studie verzichtet. Jedoch wurde die Putzzeit auf zwei Minuten festge-
legt, um fiir alle Versuchsdurchgéinge gleiche Verhéltnisse zu schaffen. Weiterhin erhielt
der Proband die Anweisung wéhrend der Versuchsreihe keine fluoridhaltigen Nahrungs-
mittel wie schwarzen Tee, Seefisch oder fluoridiertes Speisesalz zu sich zu nehmen. Die
intraorale Halteapparatur wurde vom Probanden 24 Stunden am Tag getragen und nur
zur Anwendung der zu testenden Losung sowie wahrend der Mahlzeiten aus dem Mund
genommen. Wihrend der Mahlzeiten wurde die Apparatur in einer vorgefertigten zehnpro-
zentigen Glucoselosung aufbewahrt und vor Insertion fiir fiinf Sekunden unter flieBendem
Wasser abgespiilt. Die Glucoselosung wurde aus hygienischen Griinden jeden Tag erneuert.
Fiir die Fluoridanwendung wurde die Apparatur abends einmal téglich fiir 60 Sekunden
in die entsprechende Versuchslosung getaucht. Die Behandlung der Dentinproben mit der
jeweiligen Fluoridlosung erfolgte immer abends durch die Doktorandin dieser Studie selbst
( M.-T. W.). Dabei wurde auf eine vollstindige Benetzung aller Dentinproben geachtet.
Im Anschluss daran wurde die Versuchslosung unter flieBendem Wasser von der Halteap-
paratur abgespiilt bevor sie wieder in den Mund des Probanden eingegliedert wurde. Die
Versuchslosungen wurden in Einzeldosisbehéltnissen mit einer Tagesmengen von jeweils 20
ml in einer Offentlichen Apotheke vorgefertigt. Destilliertes Wasser und Mundspiillosung
wurden jeweils nur in der erforderlichen Menge den Originalverpackungen entnommen und
abgeteilt. Die Zahnpastaslurry wurde hergestellt, in dem 125 g Duraphat Zahnpasta in 375
ml Wasser eingebracht und gelost wurde. Die Losung wurde in einem Becherglas durch

langsames Riihren mit einem Glasstab hergestellt, um Schaumbildung zu vermeiden.
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Die Behéiltnisse enthielten:

e Destilliertes Wasser in der ersten Trageperiode
e Meridol Mundspiillésung in der zweiten Trageperiode

e Duraphat Zahnpastaslurry in destilliertem Wasser (1/3 [M/V]) in der dritten Trage-

periode

4.9 Anfertigung der TMR-Proben

Nach Ablauf der dreiwtchigen Trageperiode wurden die Dentinproben unter Zerstorung
der Halteapparatur freigelegt und einzeln unter flieBendem Wasser mit Hilfe einer weichen
Handzahnbiirste von Ablagerungen befreit und in einem mit Schraubdeckel verschlosse-
nen Gefafl in destilliertem Wasser aufbewahrt. Zur Anfertigung der Diinnschliffe erfolg-
te zunéchst die Einbettung und Aushértung der Dentinproben in lichtpolymerisierendem
Kunststoff (Technovit 2000 LC). Dazu wurde eine diinne Schicht des diinnflieBenden Kunst-
stoffes in eine vorgefertigte Form gegeben und auspolymerisiert. Auf dieser ebenen Fliche
wurden jeweils zwei Dentinproben so positioniert, dass deren Einkerbungslinien parallel
zueinander zu liegen kamen. Die weitere Einbettung der Dentinproben mit Technovit 2000
LCD erfolgte schichtweise bis beide Proben vollstéandig bedeckt waren. Die so erhaltenen
Kunststoffblocke mit den darin eingelagerten Dentinproben wurden nach der Polymerisa-

tion aus der Form gelost. Die Blocke wurden dann an einer Seite am Trimmer parallel



4.9. Anfertigung der TMR-Proben 43

zur Schnittebene bis zur Freilegung des Dentins vorgeschliffen, dann mittels Schleifpapier
geglédttet und poliert (Abb. 4.4.1). Die bearbeitete Seite wurde mit einem lichthérten-
den Bonding (Technovit 7210) auf einem Plexiglasobjekttréiger fixiert. Die Dentinproben
wurden dann mit der polierten Seite in einer mit Vakuumvorrichtung ausgestatteten, was-
sergekiihlten Diamantsége eingespannt. Da wir fiir alle Proben eine finale Schichtdicke von
200 pm anstrebten und der Diinnschnitt aus der Mitte der Proben gewonnen werden sollte,
erfolgte der erste Ségeschnitt ca. 2,6 mm von der bearbeiteten Dentinoberfliche entfernt.
Die neu freigelegten Dentinseiten wurden wie die Gegenseite mit Schleifpapier aufsteigen-
der Kérnung von 2000 bis 4000 Schleifkérpern/cm? um 900 pm gekiirzt. Die polierten
Seitenflichen wurden dann erneut mit Hilfe des Bondings auf einem zweiten Objekttrager
befestigt (Abb. 4.4.3). Man spricht dabei von der ,Sandwich-Technik®, wonach zwei ge-
geniiberliegende Seiten der Dentinproben von jeweils einem Objekttriger bedeckt sind. Es
folgte ein gezielter Ségeschnitt in einer Dicke von ca. 600 pm mit der Diamantsége. Der aus-
gewihlte Schnitt der Probe, der sich auf dem als zweites verwendeten Objekttréager befand,
wurde im Anschluss daran vermessen, um die genaue Schichtdicke zu ermitteln. Fiir den
Klebespalt, der bei der Befestigung des Kunststoftblockes auf dem Objekttrager entstand,
wurde ein empirisch ermittelter Wert von 30 pum abgezogen. Fiir die Diinnschnitte wur-
de eine Dicke von 200 pm angestrebt. Die durch den Ségeschnitt freigelegten Oberflichen
der Dentinproben wurden durch Planschleifen und Politur auf die angestrebte Dicke re-
duziert (Abb. 4.4.4). Die Dentindiinnschliffe wurden bis zu ihrer weiteren Verarbeitung in
einer mit destilliertem Wasser gefiillten Behélter aufbewahrt. Die Fliissigkeit wurde téglich

gewechselt.
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Dentinproben

1. Objekttrager

1. Schnitt ﬁ

Abb. 4.4.1 Abb. 4.4.2

1. Objekttrager

1. Objekttrager fertige Dentinproben

2. Schnitt

2. Objekttrager 2. Objekttrager

Abb. 4.4.3 Abb. 4.4.4

Abbildung 4.4: Schematische Darstellung der Anfertigung der Dentinproben

4.10 Auswertung der Dentinproben

Die Auswertung der Dentinproben erfolgte mittels transversaler Mikroradiographie. Die
Dentinproben wurden dazu vorsichtig vom Objekttrager mit Hilfe eines Skalpells ausge-
bettet und mittels diinner Tesafilmstreifen auf spezielle Tréger fiir das Kameragehduse der
TMR aufgeklebt (Abb.4.5), um sie zur Ablichtung in die Kamera einfiihren zu kénnen.

Die Belichtung bzw. Bestrahlung der Proben erfolgte mit sehr weichen monochromati-
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schen Cu-K-alpha Rontgenstrahlen mit einer Spannung von 20 kV, einer Stromstérke von
20 mA mit einer Bestrahlungsdauer von zwolf Sekunden in einer Distanz von 34 cm zwi-
schen Strahlenquelle und Probe. In diesem Prozess durchdringt die Strahlung die Probe
parallel zur behandelten Oberfldche und senkrecht zur Schnittebene. Die Dentinprobe wird
zusammen mit einer Aluminiumeichtreppe, die neben der Probe fest montiert ist, auf dem
holographischen Film abgelichtet (Abb.4.6). Dieser Film wurde unter standardisierten Be-
dingungen im Fotolabor nach Herstellerangaben entwickelt und unter einem am Computer

angeschlossenen Stereomikroskop mit CCD Kamera sowie der entsprechenden Software

ausgewertet.

Abbildung 4.5: Fotohalter
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Abbildung 4.6: TMR Gerdat



5 Ergebnisse

5.1 Versuchsablauf

Ein Proband (G.A.W.) fiihrte die Studie wie geplant tiber einen Zeitraum von zwolf Wochen
durch. Der Proband hielt sich dabei streng an die Vorgaben der Studie. Wahrend der jeweils
drei Wochen andauernden Trageperioden der Dentinproben wurde der Proband téglich
zur zahnmedizinischen Kontrolle einbestellt. Dabei wurden folgende intraorale Befunde

erhoben:

e Passgenauigkeit der Halteapparatur

Sitz der Verankerungselemente der Halteapparatur

Schleimhautreizungen

Verankerung der Probenkorper in der Halteapparatur

Zu Beginn der ersten Trageperiode wies der Proband sublingual im retromolarem Bereich
Schleimhautreizungen auf, die auf Passungenauigkeiten der Halteapparatur zuriickzufiithren
waren. Nach Beseitigung der Druckstelle heilten die Reizung wieder vollstindig aus. Im
weiteren Verlauf traten keine weiteren Irritationen der Mundschleimhaut auf.
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Im Laufe der dritten Trageperiode fiel bei der tdglichen Kontrolle eine gelockerte Den-
tinprobe auf. Um den Verlust dieser Probe zu verhindern, wurde sie aus der Apparatur

entfernt und mittels Klebewachs wieder befestigt.

Der Proband berichtete iiber eine Beeintrichtigung seiner Artikulation wiahrend der Tra-
geperioden der Halteapparatur. Dies blieb die einzige Einschréinkung, die vom Probanden
angegeben wurde. Der gute Tragekomfort, die optische Unauffilligkeit sowie die naturwis-

senschaftliche Vorbildung des Probanden resultierten in einer optimalen Compliance.

Die Dentinproben aller drei Versuchsdurchlédufe konnten der mikroradiologischen Auswer-

tung zugefiihrt werden.

5.2 Mineralverlust

Die Zahnpasta mit 5000 ppm Fluorid reduzierte die Demineralisation von Dentin signi-
fikant im Vergleich zu den mit der Mundspiillosung mit 250 ppm Fluorid und den mit
destilliertem Wasser behandelten Oberflachen. Die Mundspiillosung mit 250 ppm Fluorid
fithrte in diesem Studiendesign zu keiner signifikanten Abnahme der Demineralisation im
Vergleich zu der mit destiliiertem Wasser behandelten Oberfléche. Die Demineralisation
wurde als Mineralverlust und Lésionstiefe mit Hilfe der transversalen Mikroradiographie

gemessen.

Die fiir den Mineralverlust ermittelten Werte der drei Versuchsreihen entsprechen einer

statistischen Normalverteilung (Kolmogorov-Smirnov-Test). Daher wurden die jeweiligen
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Mittelwerte und Standardabweichungen zur Auswertung der Ergebnisse herangezogen. Die
Kontrollgruppe (destilliertes Wasser) wies nach dreiwochiger Versuchsdurchfithrung als
Mittelwert fiir den Mineralverlust 328,56 + 137,25 Vol % x pm (Minimum: -79,00 Vol

% x pm, Maximum: 483,90 Vol % x pm) auf (Tab.5.1; Abb.5.1).

Bei der Verwendung der Mundspiillosung mit 250 ppm Fluorid wurde ein Mineralverlust
von 218,64 + 28,40 Vol % x pm (Minimum: 151,50 Vol % x pm, Maximum: 258,10 Vol %

X pm) gemessen.

In der Gruppe, in der die Zahnpasta mit 5000 ppm Fluorid angewendet wurde, ergab
sich ein Mineralverlust von 60,70 + 76,35 Vol % x pm (Minimum: -150,80 Vol % x pum,

Maximum: 167,90 Vol % x pum).

Zum Vergleich der Mittelwerte fiir die drei Versuchsgruppen (0 ppm, 250 ppm und 5000
ppm Fluorid) wurde der ANOVA /LSD Test angewendet. Der Mineralverlust der mit 5000
ppm Fluorid behandelten Dentinproben ist danach signifikant geringer als der Mineral-
verlust, der ohne (p < 0,001) bzw. mit 250 ppm Fluorid behandelten Dentinproben (p <

0,01).

Gruppe | n Min Max | Mittelwert | Standardabweichung

kokk

Placebo | 15 | -79,00 | 483,90 | 328,562 137,25
250 ppm F | 15 | 151,50 | 258,10 | 218,64>™ 28,40
5000 ppm F | 15 | -150,80 | 167,90 | 60,70>" 76,35

Tabelle 5.1: Ergebnisse Mineralverlust in Vol % x um; gleiche Buchstaben (%°) zeigen einen

statistisch signifikanten Unterschied bei p < 0,001 (***) und bei p < 0,01 (**).
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Zwischen den Mittelwerten der Mineralverluste der 250 ppm Fluorid-Gruppe und der Pla-

cebogruppe lie3 sich kein statistisch signifikanter Unterschied ermitteln.
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Abbildung 5.1: Mineralverlust der drei Versuchsgruppen [Vol % x um] nach dreiwdchiger

Versuchsdurchfihrung (** p < 0,01, *** p < 0,001)
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5.3 Lasionstiefe

Auch die fiir die Léasionstiefe ermittelten Werte entsprechen einer statistischen Normal-
verteilung (Kolmogorov-Smirnov-Test). Daher wurden auch hier die jeweiligen Mittelwerte

zur Auswertung der Ergebnisse herangezogen.

Die Kontrollgruppe (destilliertes Wasser) wies als Mittelwert fiir die Léasionstiefe 19,00 +

14,24 pm (Minimum: 6,70 gm, Maximum: 67,30 ym) auf.

Bei Anwendung der Spiillosung mit 250 ppm Fluorid wurde eine Lésionstiefe von 20,80 +

18,10 pm (Minimum: -14,40 pm, Maximum: 68,70 pum) gemessen.

In der Gruppe, in der die Zahnpasta mit 5000 ppm Fluorid angewendet wurde, ergab sich

eine Lésionstiefe von 5,32 + 11,56 pm (Minimum: -29,30 gm, Maximum: 20,10 pm).

Die Auswertung der Mittelwerte der Ergebnisse erfolgte mit ANOVA /LSD.

Gruppe | n Min Max | Mittelwert | Standardabweichung

Placebo | 15| 6,70 | 67,30 | 19,00*" 14,24
250 ppm F | 15 | - 14,40 | 68,70 | 20,80""" 18,10
5000 ppm F | 15 | - 29,30 | 20,10 |  5,32P 11,56

Tabelle 5.2: Ergebnisse Lisionstiefe in um; gleiche Buchstaben (“°) zeigen einen statistisch

signifikanten Unterschied bei p < 0,05 (*) und bei p < 0,01 (**).
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Die Lasionstiefe der mit 5000 ppm Fluorid behandelten Dentinproben ist danach signifikant
geringer als die Lésionstiefe der Placebogruppe (p < 0,05) bzw. der mit 250 ppm Fluorid
behandelten Dentinproben (p < 0,01). Zwischen den Mittelwerten der Lésionstiefen der

250 ppm und der Placebogruppe besteht kein statistisch signifikanter Unterschied.
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Abbildung 5.2: Lasionstiefe der drei Versuchsgruppen [um] nach dreiwdchiger Versuchs-

durchfihrung (* p < 0,05, ** p < 0,01)



6 Diskussion

6.1 Material und Methode

6.1.1 Dentinproben

In dieser Studie wurde die demineralisationshemmende Wirkung einer Mundspiillésung mit
250 ppm Fluoird als AmF /SnF und einer Zahnpasta mit 5000 ppm F als NaF auf humanes
Dentin iiberpriift. Um eine moglichst einheitliche Ausgangssituation zu schaffen, wurden
in unserer Studie ausschlieflich untere Weisheitszdhne von Patienten aus einer einzigen
Praxis fiir Mund-Kiefer-Gesichtschirurgie zur Gewinnung der Dentinproben herangezogen.
In mehreren Studien konnte gezeigt werden, dass der Fluoridgehalt in Zahnhartgeweben
individuell und regional bedingten Schwankungen unterworfen ist und in Abhéngigkeit von
der Fluoridkonzentration des Trinkwassers steigt [162]. Die Zihne fiir diese Studie stamm-
ten aus einem einheitlichen Umkreis mit niedrigem Trinkwasserfluoridgehalt. Um dariiber
hinaus Unterschiede im Mineralgehalt zwischen den verschiedenen Zahntypen zu umgehen,
wurden fiir die Gewinnung der Dentinproben ausschliefSlich untere Weisheitszéihne verwen-
det [176]. Zudem erwies sich die Probengewinnung aus Weisheitszihnen des Oberkiefers in
den Vorversuchen als duflerst schwierig,weil sich aus ihnen aufgrund ihrer generell kleineren
Grosse nicht ausreichend grosse Dentinproben gewinnen liefen. Da sich die Wurzelkaries
am haufigsten an der Schmelz-Zement-Grenze entwickelt, erfolgte die Probenentnahme an
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der bukkalen und lingualen Flédche der zervikalen Region des Zahnes. Schmelz und Zement
wurden anschliefend unter dem Lichtmikroskop entfernt. Die Anzahl von Dentinkanélchen
im Kronenbereich wird in der Literatur mit 42.000/mm? beziffert [59]. Im zervikalen Be-
reich der Wurzel betréigt die Dichte der Dentinkanilchen 50.000 - 34.000/mm? und sinkt
im apikalen Bereich auf 10.000 - 7.000/mm? [25]. Die Streuung innerhalb einer Probe aus
der Wurzel hétte durch die heterogene Ausgangssituation die Auswertung der Ergebnisse
erschwert. Zudem koénnen im Kronendentin durch die erhéhte Loslichkeit und durch die
bedeutend hohere Permeabilitéit im Vergleich zu Wurzeldentin Auflésungsprozesse schnel-
ler erfolgen. Dies war in unserer Versuchsanordnung von Vorteil, da die Versuchsdauer
drei Wochen betrug, um den Probanden nicht zu lange durch das Tragen der Prothese zu
beeintréchtigen. In der Literatur wird ein Versuchszeitraum von drei Wochen als ausrei-
chend befunden [62]. Die Auswaschphasen mit einer Dauer von einer Woche zwischen den
jeweiligen Versuchsabschnitten richteten sich in unserer Studie nach Untersuchungsergeb-
nissen von Dunipace et al.. Diese kamen zu dem Ergebnis, dass die Fluoridkonzentration
im Speichel nach ein- und vierwochiger Anwendung fluoridfreier Zahnpasta vergleichbar

waren [38].

In unserer Studie wurden die Dentinproben ausschliefilich aus humanen Zidhnen gewon-
nen. In der Literatur werden sowohl humane als auch bovine Zahnhartsubstanzen zu Un-
tersuchungszwecken verwendet. Fiir Zero stellen humane Zahnhartsubstanzen fiir In-situ-
Studien die erste Wahl dar, weil die Ergebnisse die stirkste Aussagekraft im Bezug auf die

klinische Relevanz zulassen [174]. Dennoch liegt der entscheidende Nachteil humaner Zahn-
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hartsubstanz in ihrer erschwerten Standardisierbarkeit, die sich auf interindividuelle Un-
terschiede zuriickfiihren lésst [117]. Bovine Zdhne haben den Vorteil, dass sie im Vergleich
zu menschlichen Zahnen leichter aquirierbar sind, eine einheitlichere Zusammensetzung
aufweisen. Dadurch lassen sie Ergebnisse mit niedrigerer Streuung erzielen. Zudem lassen
sich Proben aus bovinen Z#éhnen aufgrund ihrer im Vergleich zu humanen Zahnen groferen
und flacheren Oberfliche leichter entnehmen. Im Gegensatz zur etablierten Verwendung
von bovinem Schmelz [117, 174] besteht in der Literatur beziiglich bovinem Dentin als Er-
satz von humanem aufgrund moglicher struktureller und chemischer Differenzen noch kein
einheitlicher Konsens. Bovines Dentin dhnelt dem menschlichen zwar, unterscheidet sich
jedoch auch in einigen wichtigen Aspekten von ihm. So konnten Esser et al. bei bovinen
Zahnhartsubstanzen eine erheblich hohere Vickershérte, Bruchfestigkeit und Bruchz&éhig-
keit als bei humanen Zahnhartsubstanzen feststellen [48]. Hara konnte in seiner Studie auch
eine erhohte Mikrohérte von gesundem humanen Dentin im Vergleich zu bovinem Dentin
feststellen [66]. Arends et al. wiesen im bovinem Dentin eine erhohte Porositidt nach [5].
Nach Schilke et al. bestehen zwischen bovinem und humanem Wurzeldentin Unterschiede in
Anzahl, GroBle und Dichte der Dentintubuli [147]. Diese strukturellen Unterschiede hétten
auf die klinische Aussagekraft dieser Studie einen negativen Einfluss nehmen kénnen. Um
die Streuung der Ergebnisse zu minimieren und die Standardisierbarkeit zu erhohen, wur-
den zur Probengewinnung nur untere Weisheitszihne verwendet. Alle verwendeten Zéhne
stammten von Patienten aus einer Region. Ein weiterer wichtiger Aspekt, der gegen die
Verwendung boviner Zahnhartsubstanzen in In-situ-Studien spricht, ist das Vorkommen

der Bovinen Spongiformen Enzephalopathie (BSE) [30]. Die Ubertragung dieser Erkran-
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kung erfolgt nach heutigen Vermutungen durch atypische Eiweilkérper, sogenannte Prione,
die weder durch Bestrahlung, Erhitzung noch durch chemische Sterilisation eliminiert wer-
den konnen [163]. Dabei besteht heute der Verdacht, dass der Verzehr von BSE-infiziertem
Fleisch die neue Variante der tédlich verlaufenden Creutzfeldt-Jakob-Krankheit (heute als

vCJD bekannt) beim Menschen hervorrufen kann.

6.1.2 Erzeugung karioser Lisionen

Die Dentinproben wurden wéihrend des gesamten Untersuchungsintervalls der Mundhohle
des Probanden ausgesetzt, um natiirliche Kariesldsionen zu erzeugen und die karieshem-
mende Wirkung der untersuchten Produkte zu vergleichen. Mehrere In-vitro-Studien bedie-
nen sich chemisch hergestellter Saure-Pufferlosungen um natiirliche De- und Remineralisie-
rungsprozesse der Karies zu simulieren [176, 164, 83, 16, 95]. In der Mundhohle herrschen
jedoch viel komplexere Bedingungen vor, wie die Prédsenz von Bakterien unterschiedlicher
Spezies, enzymatische proteolytische Aktivititen, Speichelfunktionen und Plaqueansamm-
lungen. Die Karies ist eine Erkrankung multifaktorieller Genese und ihr Verlauf ist durch
Phasen der Stagnation, Remission und Progression gekennzeichnet [70]. Kiinstlich herge-
stellte De- und Remineralisierungsprozesse vermogen diese komplexen Verhéltnisse kaum
zu rekonstruieren und kénnen daher nur eine Annédherung an die In-vivo-Verhéltnisse dar-

stellen.

Im Gegensatz zu Schmelz basieren Zerstorungsprozesse im Dentin nicht allein auf Auflosungs-

erscheinungen innerhalb des Apatits, sondern auch auf der enzymatischen Spaltung kolla-
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gener Matrix durch proteolytische Enzyme [29]. Wahrend in vitro aufgereinigte, bakterielle
Kollagenasen meist einer Bakterienart den Untersuchungslosungen zugegeben werden [95],
konnten in vivo eine Vielzahl von Enzymen unterschiedlicher Herkunft nachgewiesen wer-
den, die am Abbau der organischen Substanz beteiligt sein konnen. So beschrieb Suido et
al. 1986 die Absonderung proteolytischer Enzyme aus Mikroorganismen [160], die nach Lar-
mas et al. die proteolytische Aktivitdt innerhalb karitser Lasionen bedingen [99]. Duroux
und Cimasoni wiesen Proteasen in der Fliissigkeit des Saumepithels und Dumas et al. Pro-
teasen aus menschlichen Zéhnen nach, die bei Séureexponation aktiviert werden [39, 36].
Das Fehlen oder die einseitige proteolytische Aktivitdat eines der chemischen Deminera-
lisationslosung zugesetzten isolierten Enzyms konnte die Ergebnisse von In-vitro-Studien
verfilschen, da der enzymatische Abbau organischen Materials das Demineralisationsver-
halten und das Muster des Dentins beeinflusst. Die alleinige Demineralisierung des Dentins
durch Séuren fithrt zudem lediglich zu einer Vergréberung seiner Struktur und erscheint

als eine pordsere Form des gesunden Dentins [95].

Da die Dentinproben in unserer Studie aus extrahierten und damit biologisch inaktiven
Zahnen gewonnen wurden, muss einschriankend erwahnt werden, dass protektive und de-
fensive Mechanismen des Dentins in Einheit mit der Pulpa in unserem Versuch nicht mit-
einbezogen werden konnten. Kariesldsionen werden sich daher in vivo moglicherweise lang-
samer als in unserem Versuch entwickeln. In-situ-Studien ermoglichen jedoch im Gegensatz
zu In-vivo-Studien die quantitative Messung der Ausgangs- und Endwerte und die schnel-

lere Verfiigharkeit von Ergebnissen. Daher werden fiir De- sowie Remineralisierungsstudien
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In-situ-Modelle den In-vivo- und In-vitro-Modellen vorgezogen.

6.1.3 Trageanweisung

Die Dentinproben wurden wéhrend der Versuchsperioden von jeweils drei Wochen per-
manent dem Mundhohlenmilieu des Probanden ausgesetzt. Nur fiir die Dauer von téglich
drei Mahlzeiten wurde die Prothese zur Simulation einer kohlenhydratreichen Nahrung in
eine zehnprozentige Glucoselosung gelegt. Diese Versuchsanordnung diente dem Komfort
des Probanden und dem mechanischen Schutz der Prothesenkonstruktion. Dariiber hinaus
wurde so eine standardisierte Nahrungsmittelaufnahme simuliert, da die Fermentierung von
Kohlenhydraten und im Besonderen die von Glucose in der Kariesentstehung und deren

Progression eine entscheidende Rolle spielt [169].

Die Fluoridierung der Dentinproben erfolgte in der zweiten Gruppe mit Meridol Mund-
spiillésung, die 250 ppm Fluorid enthélt. Dabei stammen 125 ppm aus Aminfluorid und
125 ppm aus Zinnfluorid. Die dritte Gruppe wurde mit Colgate Duraphat behandelt. Hier
betrug der Fluoridgehalt 5000 ppm in Form von Natriumfluorid. Um eine allseitige Benet-
zung der Dentinproben mit der entsprechenden Fluoridlésung zu gewéhrleisten, wurden
die Proben in der Trageprothese auflerhalb der Mundhohle fluoridiert. Die Fluoridierungs-
dauer betrug genau eine Minute. Dies entsprach zum einen den Anwendungsempfehlungen
des Herstellers und zum anderen konnte Watson et al. in seiner Studie zeigen, dass ei-

ne Expositionsdauer von mindestens 30 Sekunden notwendig ist, um die Penetration von
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Fluorid in die Bakterienzelle und damit seinen inhibitorischen Effekt auf den Metabolismus
kariogener Mikroorganismen zu ermdoglichen [171]. Da die Fluoridaufnahme in Plaque und
Zahnhartgewebe auch eine Funktion der Applikationsdauer darstellt, die mit verldnger-
ter Expositionsdauer steigt [171], wurde in jedem Untersuchungsintervall strengstens auf
die Einhaltung der Kontaktzeit geachtet. Eine verkiirzte oder verlingerte Kontaktzeit der
Dentinproben hétte zur Verfdlschung der Ergebnisse fithren kénnen. Im Anschluss an die
Fluoridierung wurden die Proben fiinf Sek. lang unter flieBendem Wasser abgespiilt. Dies
war besonders bei der Versuchsgruppe mit der 5000 ppm Zahnpasta notwendig, da die Vis-
kositét der Losung und damit die Benetzung der Dentinoberflichen dauerhafter als bei der
250 ppm Mundspiillosung gewesen wére. Die langere Benetzung der Proben hiétte zu un-
terschiedlichen Resultaten gefiihrt, da die Fluoridaufnahme mit der Dauer der Applikation

steigt [157].

6.1.4 Probandengut

In der Literatur stellen die interindividuellen Unterschiede zwischen verschiedenen Proban-
den in Ergebnissen von In-situ-Studien die grofite Variable dar [118]. Aus diesem Grund
wurden in dieser Studie alle drei Versuchsdurchldufe, in der jeweils drei unterschiedliche
Produkte angewendet wurden, von nur einem Probanden durchgefiihrt. Die tdglichen Pro-
duktanwendungen wurden von der Autorin der Studie selbst durchgefiihrt. So konnten die
Streuungen der Ergebnisse, die aus der unterschiedlichen Compliance und unterschiedlichen

Mundflora mehrerer Probanden resultieren wiirden, eliminiert werden.
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6.1.5 Methoden zur Auswertung des Mineralverlustes

Nach Abschluss der Versuchsdurchfiihrung erfolgte die Auswertung der Dentinproben mit
Hilfe der transversalen Mikroradiographie. Diese stellt ein Verfahren dar, welches sich
im Besonderen zur Quantifizierung des Mineralgehalts in Zahnhartsubstanzen eignet. Sie
ermoglicht die Analyse initialer Kariesldsionen, indem sie Mineralverlust und Lésionstiefe
ermittelt. Arends und ten Bosch untersuchten 1992 neun verschiedene Methoden zur quan-
titativen und qualitativen Erfassung von Mineralverlust und Lésionstiefe. Dabei verglichen
sie die transversale, die longitudinale Mikroradiographie, die Mikrohdrtemessung, die wel-
lenlangenunabhéngige Mikroradiographie, die Analyse mittels polarisiertem Licht, chemi-
sche Verfahren, Iodid-Adsorption und lodid-Permeabilitit und die Methode der Licht-
streuung. Dabei bewerteten sie die TMR und die chemische Analyse als die genausten
und praktikabelsten Methoden fiir die direkte quantitative Analyse. Sie ermoglicht eine
verléssliche Bestimmung des Mineralgehaltes und seiner rdumlichen Verteilung. Als nach-
teilig bewerten die Autoren den hohen Zeitaufwand und die Destruktivitat der Methode,
da die Analyse der Proben mit deren Zerstérung einhergeht [8]. Die Messungenauigkeit der
TMR wird fiir die Lé&sionstiefe mit fiinf Mikrometer und fiir den Mineralverlust mit 140
Vol % x pum angegeben. Da die TMR in zahlreichen weiteren vergleichbaren Studien eben-
falls als Messmethode eingesetzt wurde, erschien es fiir die Vergleichbarkeit der Ergebnisse
sinnvoll, dieselbe Methode zu gebrauchen, die den Goldstandard zur Erfassung von De-

und Remineralisationsprozessen darstellt.
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6.1.6 TMR = Transversale Mikroradiographie

Bei der Transversalen Mikroradiographie wird der Mineralverlust durch die Messung der
Absorption von monochromatischer Rontgenstrahlung durch eine Probe (Zahnhartsubstanz,
Knochen) im Vergleich zu der Absorption eines Standards erfasst. Dieses erstmals von
Thewlis 1940 [166] eingefithrte und 1963 durch Angmar [4] modifizierte und weiterent-
wickelte Messverfahren stellt eine zur Quantifizierung des Mineralgehaltes etablierte Moglich-
keit dar, welche exakte quantitative Aussagen iiber Verinderungen der Mineraldichte in
Zahnhartsubstanzen zuldsst. Dabei erfordert die Vermessung der zu untersuchenden Pro-
ben zunéchst die Anfertigung von Diinnschnitten in einer Dicke von 80 - 100 pum fiir
Schmelz und bis ca. 200 um fiir Dentin [32]. Die Zahndiinnschliffe werden planparallel
zur Oberfliche geschnitten und im rechten Winkel zur anatomischen Zahnoberfldche aus-
gerichtet. Im Anschluss daran werden mikroradiographische Bilder jeder zu messenden
Probe hergestellt. Dazu erfolgt die Bestrahlung der Diinnschnitte mit monochromatischen
Strahlen einer Cu-K alpha Rontgenquelle, welche zusammen mit einer mitbelichteten Alu-
miniumeichtreppe auf einen hochsensiblen holographischen Film abgelichtet werden [8]. Da
demineralisierte Bereiche innerhalb eines Diinnschnittes iiber eine geringere Rontgenopa-
zitét verfiigen, werden die Rontgenstrahlen bei Durchdringung der Materie weniger stark
geschwécht, und daher in einer dunkleren Farbung auf dem Film abgelichtet. Dabei die-
nen die Graustufen der mitbelichteten Aluminiumeichtreppe als Referenz, auf deren Basis
die quantitative Auswertung der Dentinprobe durch Vergleich der Schwirzung beziiglich

Lésionstiefe in pm und Mineralverlust Vol % x pm vorgenommen werden kann. Die Digi-



62 6. Diskussion

talisierung des Mikroradiogramms erfolgt mit einem an einen Computer angeschlossenen
Stereomikroskop mit CCD-Videokamera, welche die optische Dichte des Mikroradiogramms
erfasst. Mit Hilfe der TMR-Software erfolgt die Weiterverarbeitung der Mikroradiogramme
und so die graphische Darstellung der zwei Hauptparameter, der Lésionstiefe Ld (um) und
des Mineralverlustwertes Z (in Vol % x pm oder kg x m™?). Anhand der Graphik wird die
Lésionstiefe (Ld) durch die Distanz zwischen der &ufieren Oberfliche der Probe und dem
Punkt, an dem der Mineralgehalt wieder 95 % betragt, ermittelt. Der Mineralverlustwert
(Z) ist die Differenz der Integrale zwischen dem Mikroradiogramm der behandelten Probe

und der Referenzprobe [7, 35].

6.2 Ergebnisse

In unserer Studie konnte die einmal tégliche Anwendung eines Fluoridpréparates in einer
Konzentration von 5000 ppm den Mineralverlust signifikant reduzieren. Dieses Ergebnis un-
terstiitzt die bisherigen Erkenntnisse zur karieshemmende Wirkung von Fluorid auf Dentin
in der Literatur. Rosen et al. bewies als erster in vivo den karieshemmenden Effekt von
oberflachlich angewendetem Fluorid auf die Wurzelkaries [141]. Nach unserer Kenntnis gibt
es bisher keine Studien mit einer zu dieser Studie vergleichbaren Versuchsanordnung, die
in situ die Lasionsentwicklung auf menschlichem Dentin in Gegenwart von Fluorid und
ohne initiale Vordemineralisierung untersuchen. Studien mit vergleichbaren Teilaspekten

bestétigen jedoch die kariespraventive Wirkung von Fluorid [50, 34, 77, 58, 5.
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In der Literatur werden im wesentlichen zwei Wirkungsmechanismen fiir die karieshemmen-
de Wirkung von Fluorid auf Dentin diskutiert. Sowohl eine Reduktion der Demineralisie-
rung als auch eine Forderung der Remineralisierung wurden experimentell nachgewiesen.
Feagin und Graves verglichen in wvitro das Demineralisationsverhalten von Wurzelober-
flichen unter Zusatz von Fluorid. Dabei beobachteten sie, dass Fluorid den Mineralverlust
konzentrationsabhéngig hemmt und ein lineares Verhéltnis zwischen der Abnahme der
Demineralisierung und dem natiirlichen Logarithmus der Fluoridionenkonzentration be-
steht [50]. Dabei wird der demineralisierungshemmende Effekt der Ausbildung einer calci-
umfuoridahnlichen Deckschicht zugeschrieben. So konnte Ogard in einer experimentellen
Studie nach Applikation hoch konzentrierter Fluoridkonzentrationen die Ausbildung ei-
ner kompakten Calciumfluoriddeckschicht (clogging) an der Grenzfliche Zahnhartsubstanz
und Mundmilieu beobachten [140]. Dabei vermag Dentin aufgrund seiner im Vergleich zu
Schmelz erhohten Porositéit, Permeabilitit und Wassergehalt sowie kleineren Kristalliten
groflere Mengen an Fluorid anzureichern [168]. Nach Hellwig et al. entspricht der Anteil
an KOH-16slichem Fluorid an der gesamten Menge des an der Zahnoberfliche gebundenen
Fluorids 75 %, das bis zu 30 pm unterhalb der Oberfliche nachweisbar ist [70]. Dabei
erfolgt die Ablagerung von calciumfluoriddhnlichen Prézipitaten in das Dentin in Form
von kleinen globuliartigen Partikel sowohl im peri-, intra- als auch intertubuldren Dentin
(103, 124]. In vivo kénnen diese Schichten als eine Art Fluoridreservoir dienen, aus dem
wahrend eines kariogenen Angriffes Fluoridionen freigesetzt werden, die sich um die Kri-
stalle anlagern und so die Loslichkeit der Zahnhartsubstanzen herabzusetzen vermogen,

indem sie der Zahnhartsubstanz fluorapatitéhnliche Eigenschaften verleihen [70]. Dabei
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sind die Calciumfluoriddeckschichten, die sich bei niedrigen pH-Wert gebildet haben, weni-
ger 16slich und dadurch als Reservoir bestédndiger als jene, die bei sich bei hoherem pH-Wert

ausgebildet haben [27].

Das Ausmafl der Karieshemmung eines Fluoridprédparates ist nach Tveit und Halse auch
von der jeweiligen Fluoridkonzentration abhéngig [168]. Saxegaard und Rglla erkannten die
Abhéngigkeit der Ausbildungsmenge des Fluoridprazipitats von der verwendeten Fluorid-
konzentration des Fluoridpraparates [145]. Dies konnte auch in einer Studie von Cruz et al.
bestétigt werden, die die Beobachtung machten, dass sich mit zunehmender Fluoridkon-
zentration signifikant hohere Calciumfluoriddeckschichten ausbilden [31]. Baysan konnte
in seiner Studie zeigen, dass bei der Anwendung einer 5000 ppm Fluoridkonzentration
im Vergleich zu einer 1100 ppm Fluoridkonzentration signifikant mehr initiale Wurzelka-
riesldsionen remineralisieren [13]. Diese Erkenntnis konnte auch von Alqvist und Lagerlof
bestétigt werden, die in ihrer Studie zeigen konnten, das die tégliche Anwendung von Fluo-
ridlésungen in Form von Spiilungen, dass Entstehen von Wurzelkariesldsionen verhindern
konnte und das Ausmafl der Hemmung proportional mit ansteigender Fluoridkonzentration

stieg [3].

Da in unserer Studie die intraorale Apparatur drei Wochen lang der Mundhéhle des Patien-
ten ausgesetzt wurde, erfolgte auch eine Anlagerung dentaler Plaque auf den Dentinproben.
Aus mehreren Studien geht hervor, dass die Anreicherung von Fluorid nach lokaler Appli-
kation auch in der Plaque erfolgt [24, 116, 175] und sich das Ausmafl der Kariesaktivitét

umgekehrt proportional zu der Fluoridkonzentration in der Plaque verhélt [60]. Das be-
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deutete, dass neben der Zahnhartsubstanz auch die adhésive Plaque als Fluoridreservoir

dienen kann, aus der wihrend eines Saureangriffs Fluorid freigesetzt wird.

Fluorid vermag das Gleichgewicht zwischen De- und Remineralisierung in Richtung Re-
mineralisierung zu verschieben [51, 104, 123]. Im Gegensatz zur Demineralisation wurde
fiir die Remineralisation keine klare Konzentrations-Wirkungsbeziehung von Fluorid auf
Dentin gefunden [77, 5]. Heilmann machte in seiner Studie die Beobachtung, dass Lésio-
nen aus Demineralisationslosungen mit Fluoridzusatz in einer Remineralisationslosung mit
konstanter Fluoridkonzentration stéirker remineralisieren als Lésionen, die ohne Fluorid
entstanden sind [69]. Ausschlaggebend fiir die Remineralisierung ist auch das Ausmaf der
initialen Lésion. Sie wird vom verbliebenen Mineral, der verbliebenen organischen Matrix
sowie von der Dentinstruktur beeinflusst [5]. Dabei kann die Induktion von Reminerali-
sierungsprozessen nur in Anwesenheit von Fluorid und nur auf verbliebener anorganischer
Matrix erfolgen [28]. Die durch die Demineralisation freigelegte organische Matrix kann als
Diffusionsbarriere wirken und den Ionenaustausch in und aus dem Demineralisationsbe-
zirk beeinflussen [97]. Demzufolge bestimmt das Ausmafl der Demineralisierung die Aus-
gangsbedingung fiir die Remineralisierung. Dies konnte auch Schiipbach in seiner Studie
bestétigen. Er kam zu dem Ergebnis, dass vor allem die Schwere der Lésion das spéte-
re Remineralisationsmuster beeinflusst, welches in unterschiedlichen Schichten der Lésion
stattfindet [154]. Dieser Zusammenhang kann als Erklarung fiir die hohere Effektivitét der
5000 ppm Fluoridkonzentration im Vergleich zur 250 ppm Fluoridkonzentration dienen.

Die stéirkere Wirksamkeit der hoheren Fluoridkonzentration bedingt eine gréfiere Demi-
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neralisationshemmung, welche wiederum in einem geringeren Mineralverlust und einer ge-
ringeren Lésionstiefe resultiert. So liegen dann auch fiir die Remineralisierung der Lésion
bessere Voraussetzungen vor. Kawasaki et al. machten die Beobachtung, dass Reminerali-
sierungsprozesse vom Mineralgehalt und der Mineralverteilung innerhalb der ersten 50 pym
der Lésion abhéingig sind. Unterminierende Lésionen mit gut mineralisierter Oberfliche
fithren bei hoher Fluoridzufuhr zur Hypermineralisierung der Oberfliche und verhindern
die Remineraliserung tieferer Schichten [91]. Unsere Studie ldsst die Schlussfolgerung zu,
dass die einmal tégliche Anwendung einer Fluoridkonzentration von 5000 ppm in einer
Zahnpasta die Lésionsentwicklung innerhalb des Dentins fiir drei Wochen zwar verrin-
gern kann, sie jedoch nicht vollstdndig zu verhindern vermag und dass die Anwendung
von 5000 ppm gegeniiber der 250 ppm Fluoridkonzentration den Mineralverlust und die
Lasionstiefe effektiver vermindert. Obwohl die Dentinproben in unserer Studie in der sub-
lingualen Region getragen wurden und dadurch wahrend des gesamten Versuchsablaufes
mit Speichel umspiilt waren, konnte auch bei der téglichen Anwendung einer 5000 ppm
Fluoridkonzentration in einem Zeitraum von drei Wochen die Lésionsentwicklung nicht
verhindert werden. Wie der Mineralverlust wurde die Lésionstiefe durch die Anwendung
von 5000 ppm Fluorid in unserer Studie im Vergleich zu 0 ppm und 250 ppm signifikant
reduziert. Jedoch konnte die einmal tégliche Anwendung einer 250 ppm Mundspiillosung
die Léasiontiefe und den Mineralverlust verglichen mit der Placeboanwendung nicht signi-
fikant vermindern. Nach Herkstroter et al. werden zur Remineralisation von Wurzelkaries
im Vergleich zu Schmelzkaries hohere Konzentrationen an Fluorid benétigt [72] und nach

Arends et al. sowie Featherstone et al. ist fiir die Inaktivierung eine zehnfach héhere Fluo-
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ridkonzentration als fiir Schmelzlédsionen erforderlich [52, 73]. Baysan et al. verglichen in
einer klinischen Studie mit 201 Patienten die Wirksamkeit einer drei Monate angewen-
deten 5000 ppm Fluoridzahnpasta mit der eines 1100 ppm Fluoridgels auf ihre jeweilige
Fihigkeit aktive in arretierte Wurzelkariesldsionen zu iiberfithren. Sie kamen zu dem Er-
gebnis, dass nach drei Monaten 38 % der mit 5000 ppm und nur 10 % der mit 1100
ppm Fluorid behandelten Lésionen eine harte Oberfliche aufwiesen [13]. Shay et al. emp-
fahlen zur Behandlung von Wurzelkaries eine Fluoridkonzentration von 5000 ppm [155].
Emilson et al. behandelten iiber einen Zeitraum von einem Jahr 15 Patienten mit aktiven
Wurzelkariesldsionen mit Fluoridierung sowie professioneller Zahnreinigung. Die Autoren
machten die Beobachtung, dass die frithzeitige Behandlung freiliegender Wurzeloberfliachen
mit intensiver Fluoridierung nach zuvor erfolgter professionellen Zahnreinigung die Lési-
onsentwicklungen erfolgreich verhindern kann [47]. Zaura et al. berichteten, dass Fluorid
den Mineralverlust in Dentin hemmt, die Lésionstiefe jedoch nicht beeinflusst. Zaura et al.
schlagen zur Interpretation dieser Ergebnisse folgenden Mechanismus vor: Das applizierte
und geldste Fluorid hemmt die Demineralisation und wird in die durch den S&ureangriff
exponierten auflenliegenden Dentinkristalle eingebaut. Hierdurch kann weniger Fluorid in
die tieferen Regionen des Dentins diffundieren. Gleichzeitig wird bei einem Saureangriff an
der fluoridierten Oberfliche weniger Hydroxylappatit aufgelst und so auch nur ein gerin-
gerer Teil der Sdure an der Oberfliche neutralisiert. Die Sdure kann tiefere Schichten des

Dentins erreichen, die nicht durch Fluorid geschiitzt sind [173].
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6.3 Zusammenfassung

In der vorliegenden Studie wurde die demineralisierungshemmende Wirkung einer 5000
ppm Fluoridzahnpasta auf die Demineralisation von menschlichem Dentin untersucht. Zu
diesem Zweck wurden aus retinierten unteren dritten Molaren Dentinproben gewonnen. Je-
weils 15 Dentinproben wurden in jeweils drei herausnehmbaren Apparaturen ca. einen Mil-
limeter unterhalb der Prothesenoberfliche inseriert um eine ausreichende und regelméfige
Plaqueakkumulation zu erméglichen. Mit Hilfe eines Probanden der die Apparatur 24 Stun-
den am Tag trug, wurden Untersuchungen iiber einen Zeitraum von drei Mal drei Wochen
durchgefiithrt. Wahrend der Versuchsdurchldufe wurden die Dentinproben mit den jeweili-
gen Testprodukte einmal am Tag behandelt. Nach Abschluss aller drei Versuchsdurchlaufe
erfolgte die mikroradiographische Analyse und Auswertung aller Proben hinsichtlich der
Lasionstiefe und des Mineralverlustes mittels TMR. Die Ergebnisse wurden statistisch aus-
gewertet. Die Lésionstiefe konnte mit der Anwendung der 5000 ppm Fluoridzahnpasta im
Vergleich zur 250 ppm Fluoridmundspiillosung und Aqua dest. signifikant gehemmt wer-
den. Beziiglich des Mineralverlustes ergab sich ein signifikanter Unterschied der 5000 ppm
Fluoridzahnpasta zu der 250 ppm Mundspiillosung und der Kontrollgruppe. Es gab kei-
nen statistischen Unterschied in der Léasionstiefe und des Mineralverlustes zwischen 250
ppm und 0 ppm. Die Ergebnisse dieser In-situ-Studie zeigen, dass der Gebrauch einer 5000
ppm Fluoridzahnpasta den Mineralverlust und die Lésionstiefe auf freiliegendem Dentin

zu reduzieren vermag.



6.4. Summary 69

6.4 Summary

The aim of the current study was to examine the inhibitory effect of a 5000 ppm fluoride
containing toothpaste on the demineralization of human dentin specimen. The dentin spe-
cimen were obtained from impact third molars. Fifteen specimen at a time were inserted
in three removable test appliances about 1 mm below the surface of the appliance to allow
sufficient and uniform plaque accumulation. Each of the removable appliances was worn
by a volunteer 24 hours a day for three consecutive weeks. During the trial period the
dentin specimen were treated with the designated test products once a day. Hereafter a
microradiographic analysis was conducted to evaluate the specimen with regard to lesion
depth and mineral loss by aid of TMR. The results were then evaluated statistically. The
use of a 5000 ppm fluoride containing toothpaste significantly inhibited the progress of
lesion depth compared to a 250 ppm fluoride containing mouth rinse or distilled water.
Furthermore mineral loss was also significantly reduced by a 5000 ppm fluoride toothpaste
in comparison to a 250 ppm fluoride mouth rinse and the control group. On the other hand
there was no significant difference regarding lesion depth or the mineral loss between 250
ppm and distilled water. The results obtained from the current in-situ-study exhibit that
the application of a 5000 ppm fluoride toothpaste may reduce the loss of mineral and the

progression of lesion depth when applied on exposed dentin.
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6.5 Ausblick

In dieser In-situ-Studie konnte gezeigt werden, dass die einmal tédgliche Anwendung einer
5000 ppm Natriumfluorid Zahnpasta die Lésionstiefe und den Mineralverlust von Dentin
starker zu hemmen vermochte als die einer 250 ppm Aminfluorid Mundspiillosung. Den
Ergebnissen zufolge kénnte die Verwendung von 5000 ppm Fluorid eine geeignete Pro-
phylaxe der Wurzelkaries bei freiliegenden Dentin darstellen. Die begrenzte Aussagekraft
der Ergebnisse dieser In-situ-Studie sollten in weiterfithrenden grofier angelegten klinischen
Studien mit gréferen Probandengruppen beziiglich dieser Arbeitshypothese tiberpriift und

vertieft werden.
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TMR Messwerte

Gruppe | Probe | Fluorid | Mineral- | Lésions- | Mineral- | Lésions- | Differenz | Differenz
Nr. [ppm] | verlust tiefe verlust tiefe Mineral- | Lésions-
mit mit ohne ohne verlust tiefe
Bonding | Bonding | Bonding | Bonding
1 0 1901,5 173,9 1417,6 166,2 4839 7,7
2 0 1510,3 125,2 1073,3 101,9 4370 23,3
3 0 1849,7 150,7 1454,1 1418 395,6 8,9
4 0 2702,7 2273 2389,1 210,05 313,6 17,25
5 0 613,0 75,3 420,06 8,0 192,94 67,3
6 0 1083,2 164,0 638,6 145,1 4446 18,9
7 0 1526,2 80,9 1178,8 64,2 3474 16,7
1 8 0 1443,2 138,5 1075,1 125,2 368,1 13,3
9 0 1441,0 96,4 1210,6 79,8 230,4 16,6
10 0 938,7 1440 622,1 1241 316,6 19,9
11 0 826,9 138,5 905,9 131,8 -79,0 6,7
12 0 1507,8 160,6 1174,3 1474 333,5 13,2
13 0 1768,2 123,0 1322,3 94,2 4459 28,8
14 0 1580,3 182,8 1249,6 165,1 330,7 17,7
15 0 1461,8 151,8 1030,0 136,3 431,8 15,5

90
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Gruppe | Probe | Fluorid | Mineral- | Lasions- | Mineral- | Lésions- | Differenz | Differenz
Nr. [ppm] | verlust tiefe verlust tiefe Mineral- | Lésions-
mit mit ohne ohne verlust tiefe
Bonding | Bonding | Bonding | Bonding
16 250 1373,9 254,8 1161,0 186,1 2129 68,7
17 250 1458,6 187,2 1256,7 178,4 201,9 8,8
18 250 13279 219,4 1176,4 182,8 151,5 36,6
19 250 1323,4 188,4 1065,3 176,2 258,1 12,2
20 250 1613,1 155,2 1432.5 135,2 180,6 20,0
21 250 1204,0 128,2 970,4 1174 233,6 10,8
22 250 1229,9 115,2 1004,1 88,6 225,8 26,6
2 23 250 935,7 95,3 704,1 71,1 231,6 24,2
24 250 791,7 1374 552,9 109,7 238,8 27,7
25 250 2238,4 209,4 1991,0 199,4 2474 10,0
26 250 808,9 183,9 615,6 198,3 193,3 -14.4
27 250 840,2 149,6 602,7 134,1 237,5 15,5
28 250 1173,6 87,5 932,0 58,7 241,6 28,8
29 250 689,1 166,2 486,4 138,7 202,7 27,5
30 250 4742 108,6 251,9 99,6 2223 9,0




92 Anhang A. TMR Messwerte
Gruppe | Probe | Fluorid | Mineral- | Lasions- | Mineral- | Lésions- | Differenz | Differenz
Nr. [ppm] | verlust tiefe verlust tiefe Mineral- | Lésions-
mit mit ohne ohne verlust tiefe
Bonding | Bonding | Bonding | Bonding
31 5000 741,6 125,2 691,6 120,8 50,0 4.4
32 5000 513,0 167,3 465,5 159,5 47,5 7,8
33 5000 634,6 152,9 507,5 146,2 1271 6,7
34 5000 542,6 46,5 493,6 32,1 49.0 14,4
35 5000 1383,1 186,7 1215,2 17,7 167,9 9,0
36 5000 784,1 108,6 692,4 116,3 91,7 -T.7
37 5000 991,8 176,2 858,1 171,7 133,7 4.5
3 38 5000 9324 84,2 1083,2 73,1 -150,8 11,1
39 5000 514,3 82,0 458,5 76,4 55,8 5,6
40 5000 326,2 5,5 311,7 5,5 14,5 0,0
41 5000 554.,5 157,3 474,1 142,9 80,4 14,4
42 5000 152,3 5,0 1727 34,3 -20,4 -29,3
43 5000 398,3 113,2 352,2 93,1 46,1 20,1
44 5000 1051,8 191,7 954,2 182,8 97,6 8,9
45 5000 853,3 90,8 732,9 80,9 120,4 9,9




B Materialliste

Technovit 2000 LC, Heraeus Kulzer GmbH, Hanau, Deutschland

Technovit 4000, Heraeus Kulzer GmbH, Hanau, Deutschland

Technotray CU 400-550 nm, Heraeus Kulzer GmbH, Hanau, Deutschland

Paladur klar Typ II KI.1, Heraeus Kulzer GmbH, Hanau, Deutschland

Scheu Anker 0,7 Ref 2049.1, Scheu Dental Gmbh, Iserlohn, Deutschland

Exakt Trennschleifsystem, Exakt Apparatebau GmbH, Nordersted, Deutschland

Exakt Lichtpolymerisationsgerit, Exakt Apparatebau GmbH, Nordersted, Deutschland
Exakt Mikroschleifsystem, Exakt Apparatebau GmbH, Nordersted, Deutschland
HighSpeed Holographic Film, Kodak SO-253; Kodack, Stuttgart, Deutschland

CCD Videokamera Module XC77E, Sony, Japan

Stereomikroskop Stemi SV6,Carl Zeiss, Jena, Deutschland

Heraflash tray Ref 66017525, Heraeus Kulzer GmbH, Hanau, Deutschland

Heraflash, Lichtpolymerisationsgerit, 230V, Heraeus KulzerGmbH, Hanau, Deutschland
Daimantschleifkérper,806104001534035 Lot: 356826, Komet Precision Tools GmbH, Besig-
heim, Deutschland

Trennscheibe No 692000, Renfert Gmbh u. Co, Hilzingen, Deutschland

Schleifpapier, Silikon-Carbamide-Paper 1000/1200 /2000/2000/4000, Struers, Kopenha-
gen, Dédnemark

Plexiglas-Objekttriager 50x 100x2 mm, diaplus, Oststeinbek, Deutschland
Plexiglas-Objekttrager 25x75x2mm, diaplus, Oststeinbek, Deutschland)

Supradent Klebewachs, Oppermann Schwedler, Bonn

Technovit 7210 VLC ein Komponenten- Préazisionskleber, lichthartend , Kulzer EXAKT
Wehrheim,Deutschland

Disposable Scalpel No. 21, Feather Safety Co., LTD. Medical Division Japan;

Meridol Mundspiillosung 250 ppm, Gaba GmbH Lorrach, Deutschland

Duraphat Zahnpasta 5000ppm, Colgate

Nenedent Zahnpasta, Dentinox, Berlin,Deutschland

Ringerlosung, Deltaselect GmbH, Pfullingen, Deutschland
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Thymol, Fa. Merck, Darmstadt, Deutschland



C Danksagung

Mein Besonderer Dank gilt Frau OA Dr. Mozhgan Bizhang und Herrn Prof. Dr. Zimmer
fiir die Uberlassung des Themas sowie fiir ihre engagierte und zuverlissige Betreuung iiber

den gesamten Zeitraum der Arbeit.

Zudem Danke ich Herrn Dr. Markus Altenburger und Herrn Prof. Dr. Hellwig fiir die

freundliche Unterstiitzung und Bereitstellung des Labors in Freiburg.

Nicht zuletzt Danke ich meinen Mann Andreas Winterfeld und meinen Eltern fiir ihre

immer wahrende Motivation und Unterstiitzung.

95



D Lebenslauf

Personliche Daten:

Name

Vorname
Geburtsdatum
Geburtsort
Familienstand
Schulausbildung
2000 — 2006
Juli 2006

2006 — 2007

Berufstatigkeit:

Seit Februar 2007

Winterfeld, geb. Ha-phuoc
Mai-Trinh

10.07.1981

Rhede

verheiratet

Mariengymnasium Bocholt (Abitur 2000)

Studium der Zahnmedizin an der Justus-Liebig-Universitat Giessen
Approbation als Zahnarztin

Durchfuhrung des experimentellen Teils der Promotion an der
Heinrich-Heine-Universitat Dusseldorf

Wissenschaftliche Mitarbeiterin an der Poliklinik fur Chirurgische
Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde an der Friedrich-Wilhelms-
Universitat Bonn unter Leitung von Prof. Dr. Gerhard Wahl

96



E Abstract

Untersuchungen zur Hemmung der Demineralisation von humanem Dentin durch 5000 ppm

Fluorid in situ

Ziel: Das Ziel dieser Studie war es, die Wirkung einer 5000 ppm Fluorid enthaltenden Zahnpasta auf
die Demineralisierung humaner Dentinproben in situ zu untersuchen und ihre Wirkung mit einer Kontroll-
gruppe ohne Fluorid und einer 250 ppm Fluorid enthaltenden Mundspiillésung zu vergleichen.

Material und Methode: Dentinproben wurden aus der zervikalen Region 45 retinierter unterer drit-
ter Molaren gewonnen. Die Dentinproben wurden mit Schleifpapier aufsteigender Kérnung bis zu 4000
Schleifkérper/cm? bearbeitet und poliert. Jede Dentinoberfliiche wurde zur Hilfte mit Bonding versiegelt,
um spéter als Kontrollseite zu dienen. Jeweils 15 Dentinproben wurden in drei herausnehmbaren Apparatu-
ren lingual inseriert. Ein Proband trug die Apparatur 24 Stunden am Tag tiber einen Zeitraum von jeweils
drei Wochen. Wihrend der Versuchsdurchldufe wurden die Dentinproben mit den jeweiligen Testproduk-
ten einmal am Tag fiir 60 Sekunden extraoral behandelt und wihrend der Mahlzeiten in zehnprozentiger
Glukoselosung gelagert. Zu Beginn und zwischen allen drei Versuchsreihen erfolgte eine einwtchige Wash-
out-Phase. Um die demineralisationshemmende Wirkung der 5000 ppm Fluorid Zahnpasta (Duraphat)
(n=15) zu untersuchen, dienten eine 250 ppm Fluorid Mundspiillssung (Meridol) (n=15) und destilliertes
Wasser (n=15) als Kontrollgruppen. Die Aufteilung der Dentinproben in die jeweilige Gruppe erfolgte
zuféllig. Nach Abschluss aller drei Versuchsdurchldufen erfolgte die Analyse und Auswertung aller Proben
hinsichtlich der Lisionstiefe (um) und des Mineralverlustes (Vol % x pm ) mittels transversaler Mikrora-
diographie (TMR).

Ergebnisse: Mineralverlust und Lisionstiefe konnten durch die Anwendung der 5000 ppm Fluoridzahn-
pasta im Vergleich zur 250 ppm Fluoridmundspiillsung und zu destilliertem Wasser (0 ppm) signifikant
gehemmt werden. Es gab keinen statistisch signifikanten Unterschied des Mineralverlustes und der Lési-
onstiefe zwischen der 250 ppm Mundspiillosung und destilliertem Wasser (0 ppm).

Schlussfolgerung: In dieser In-situ-Studie konnte gezeigt werden, dass die einmal téagliche Anwendung
einer 5000 ppm Natriumfluorid Zahnpasta die Lésionstiefe und den Mineralverlust von Dentin stiarker zu
hemmen vermochte als die einer 250 ppm Aminfluorid Mundspiillésung. Den Ergebnissen zufolge konnte
die Verwendung von 5000 ppm Fluorid eine geeignete Prophylaxe der Wurzelkaries bei freiliegendem Den-
tin darstellen. Die begrenzte Aussagekraft der Ergebnisse dieser In-situ-Studie sollte in weiterfithrenden,
grofer angelegten klinischen Studien mit groBeren Probandengruppen beziiglich dieser Arbeitshypothese

iiberpriift und vertieft werden.
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