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Arbeitshypothese und Fragestellung

Karies als multifaktorielles Geschehen der Mundhéhle gehdrt noch immer zu den
Hauptpathologien der Mundhodhle. Auch wenn laut der 5. Deutschen
Mundgesundheitsstudie (Jordan and Micheelis 2016) in den letzten Jahrzehnten
ein deutlicher Ruckgang der Kariespravalenz festzustellenist, deuten die Zahlen
immer noch auf eine unzureichende Effektivitat der zahnmedizinischen
Prophylaxe hin.

In diesem Kontext nimmt die professionelle Zahnreinigung (PZR) eine zentrale
Rolle in der zahnmedizinischen Prophylaxe ein und tragt nachweildlich zur
Reduktion karidser Lasionen bei (Jordan and Micheelis 2016). So zeigte die 5.
Deutsche Mundgesundheitsstudie fur Kinder eine moderate Verbesserung auf
einen DMFT-Wert von 0,5 (Jordan and Micheelis 2016). Hervorzuheben ist die
deutliche Verbesserung bei Erwachsenen auf einen DMFT-Wert von 11,2
(Jordan and Micheelis 2016).Erganzend wurden sowohl die hauslichen
Moglichkeiten der Fluoridierung, Fissurenversiegelungen von kariesanfalligen
Fissuren und auch die Fluoridierungskonzepte in der Zahnarztpraxis stetig
weiterentwickelt (Behandlungskonzept). Diese Konzepte beinhalten die
hochdosierte Fluorid-Applikation nach der PZR, die Empfehlung der Verwendung
von fluoridhaltiger Zahnpasta und die frihzeitige Fluoridierung initialer karitser
Lasionen bei der Routinekontrolle (Bastendorf and Strafela-Bastendorf 2020).
Gerade der Ansatz Kinder friih an eine gute Mundhygiene heranzufihren und sie
weiter zu instruieren, wurde mit Einfuhrung der finfstufigen Individualprophylaxe
verbessert (Hellwege 2003).

Neben der individuellen Schulung in der mechanischen Plaguereduktion, der
Inanspruchnahme einer PZR und der Anwendung verschiedenster Fluoride,
werden im Zuge der PZR auch Antiseptika angewendet.

Antiseptika dienen zur Unterstitzung der Keimreduktion. Chlorhexidin wird hier
haufig als Goldstandard angesehen (Cunha Coelho, Palmeirdo Carrilho et al.
2017). Hierzu gibt es bereits sehr viele Studien die Wirkung nachweisen und die
einen grof3en Vorteil der Antiseptika aufzeigen (Varoni, Tarce et al. 2012). Die
Antiseptika reduzieren praoperativ, perioperativ, postoperativ, sowie in der

adjuvanten Nutzung die oralen Mikroorganismen (Muller-Heupt, Tréltzsch et al.).



Bei der adjuvanten Verwendung von Antiseptika bilden die Bakterien im
Vergleich zur adjuvanten Verwendung von Antibiotika selten Resistenzen
(Jarvinen, Tenovuo et al. 1993). Jedoch darf nicht vernachlassigt werden, dass
es in seltenen Fallen zu allergischen Reaktionen bei der Verwendung von
Chlorhexidin kommen kann (Opstrup, Malling et al. 2014).

In der Endodontie wird standardmafRig Natriumhypochlorit (NaOCI) zur
intrakanalaren Keimreduktion angewendet. Es gibt jedoch sehr wenig Studien bei
denen NaOCI als Mundspulldsung verwendet wurde. Bei dessen Verwendung
mit einer Konzentration von 0,25% konnte allerdings eine Reduzierung der
Plagueadhasion nachgewiesen werden (Galvan, Gonzalez et al. 2014).

Im Gegensatz zu Chlorhexidin sind bei Natriumhypochlorit bisher keine
Unvertraglichkeiten bekannt (Mishra, Chandrashekar et al. 2019).

Und obwohl die Anwendung von Chlorhexidin in der Zahnheilkunde wahrend der
Schwangerschaft als unbedenklich eingestuft wird, wird zugleich eingeschrankt,
dass es nicht grof3flachig eingesetzt werden sollte (Collier, Seivright et al. 2021).
Die Arbeitshypothese dieser Studie ist, dass der adjuvante Einsatz von
niedrigdosiertem NaOCI (0,05%) im Rahmen einer PZR zu einer signifikanten
Reduktion der intraoralen Kolonisation mit kariogenen Keimen fihrt und somit

eine Alternative zum Goldstandard Chlorhexidin bieten wirde.



1 Einleitung

1.1 Orale Mundflora und kariogene Bakterien

Bei dieser Studie wird angenommen, dass niedrigdosiertes NaOCI (0,05%) als
Mundspullésung im Zuge der PZR zu einer Reduzierung der intraoralen
Kolonisation mit kariogenen Keimen fuhrt.

Um die Frage beantworten zu konnen, was Karies eigentlich ist und welche
Keime relevant sind, sollte man sich zuerst die Entstehung der oralen Mundflora
anschauen und deren Entwicklung betrachten (Meyer and Enax 2018).

Im Anschluss wird der Stellenwert der Pravention im Zusammenhang mit der
Reduzierung der kariogenen Keime verdeutlicht (Geiken, Holtmann et al. 2022).
Die orale Mundflora ist bei jedem Menschen individuell. Das orale Mikrobiom
besteht aus 700-800 verschiedener Keime. In einem Milliliter Speichel lassen
sich annahrend 100 Millionen Bakterien nachweisen (Conrads). Die Kolonisation
der Mundhohle und damit Entstehung des oralen Mikrobioms beginnt bei den
Kindern bereits bei der Geburt. Je nachdem, ob das Kind nattrlich geboren wird
oder per Sectio, Uberwiegen entweder vaginale Keime oder Hautkeime der
Mutter (Meyer and Enax 2018). Im Laufe des Lebens besiedeln immer mehr
Bakterien die Mundhohle und es entwickelt sich ein individuelles orales
Mikrobiom (Meyer and Enax 2018).

Dieses besteht Uberwiegend aus Bakterien der Gattungen Streptococcus,
Actinomyces, Veillonella und Neisseria (Meyer and Enax 2018). Diese genannten
Bakterien werden auch Frihkolonisierer genannte. Als weiteres folgen
sogenannte Briuckenkeime, zu denen zum Beispiel Fusobakterien gehdren
(Schréer 2015).

Anschlielend folgen die Spatbesiedler mit Bakterien der Gattung
Porphyromonas, Treponema oder Tannerella (Sigusch and Pfister 2019).
Insgesamt ist zu erwdhnen, dass die orale Mundflora maf3geblich durch die
Plaque und ihre verschiedenen Schichten bestimmt ist (Meyer and Enax 2018).
Die wichtigsten Einflussfaktoren auf das orale Mikrobiom sind, die Mundhygiene,
die Erndhrung, Fluor und der Besuch beim Zahnarzt, also die 4 S&ulen der
Prophylaxe (Knopf, Rieck et al. 2008). Des Weiteren hat der menschliche Korper

verschiedene Abwehrmechanismen gegen Pathogene entwickelt. Hier fungiert



der Speichel mit seinen antimikrobiellen Peptiden und das Epithel als
mechanische Barriere als erster und zweiter Abwehrmechanismus. Die dritte
Abwehrlinie bildet das Immunsystem und die Vierte das kommensale Mikrobiom.
Das kommensale Mikrobiom wird von Laktobazillen, Bifidobakterien und
Streptokokken-Arten, wie zum Beispiel der Spezies Streptokokkus salivarius (S.
salivarius), gebildet. Diese eu- oder probiotischen Bakterien bilden H202 und
zelleigene Antibiotika und halten so die Anzahl der Pathogene niedrig (Conrads).
Zusammenfassend ist zu sagen, dass es pathogene und kommensale Keime in
dem oralen Mikrobiom gibt. Weiterhin kbnnen die Keime in anaerobe oder aerobe
unterteilt werden (Meyer and Enax 2018).

Wichtig zu erwadhnen ist, dass sich das Gleichgewicht dieser Millionen Keime
nicht zugunsten der pathogenen Keime verlagert. Das kommensale Mikrobiom
wirkt protektiv gegeniber den Pathogenen (Bosch 2022). Dafur ist es
unabdingbar, dass oben genannte Praventionsmalihahme umgesetzt werden
(Meyer and Enax 2018).

Hierbei ist zu betonen, dass die ersten Praventionsmaflinahmen mit dem
Durchbruch des ersten Milchzahnes begonnen werden sollten (Geiken,
Holtmann et al. 2022).

Gegenstand dieser Studie sind die kariogenen Keime, deren Wachstum vor allem
bei Abnahme des PH-Wertes gefordert wird (Laurisch 2021). Hierbei lag der
Fokus auf den Laktobazillen und den Streptokokkus mutans (S. mutans)
(Laurisch 2021).

1.1.1 Stoffwechsel der kariogenen Keime und zahnmedizinische
Relevanz

Als kariogene Keime werden die Bakterien bezeichnet, die an der
Kariesentstehung beteiligt sind. lhr Stoffwechsel senkt lokal den PH-Wert
(Tennert and Meyer-Luckel 2019). Der bekannteste kariogene Keim ist der S.
mutans. Der S. mutans ist der Leitkeim der kariogenen Keime. Weitere kariogene
Keime sind der Streptokokkus sanguinis (S. sanguinis ), Streptokokkus sobrinus
(S. sobrinus), Streptokokkus salivarius (S. salivarius), Streptokokkus mitis (S.
mitis), Veillonella parvula (V. parvula) und Lactobacillus acidophilus (La) (Meyer
and Enax 2018) (Ellerbrock 2010).



Das orale Mikrobiom bildet die dentale Plague.(Rosan, Lamont et al. 2000) Somit
lasst sich Uber eine ausreichend gute Mundhygiene, im Sinne einer
mechanischen Plaquereduktion, viel Einfluss auf die Besiedelung mit kariogenen
Keimen nehmen (Meyer-Luckel, Paris et al. 2012) (Rosan, Lamont et al. 2000).
Bei schlechter Mundhygiene und entsprechend zuckerreicher Nahrung
verschiebt sich das Gleichgewicht in Richtung der kariogenen Keime (Marsh,
Bradshaw et al. 1995). Eine unzureichende Mundhygiene und damit
einhergehende Organisation der Plaque fihren zu einem Ungleichgewicht
zwischen den kariogenen Keimen und kommensalen Keimen (Laurisch 2021).
Dies hat einen deutlich Anstieg der Kariespravalenz zur Folge (Marsh 1999). Um
zu verstehen, wie die Karies und damit die Demineralisation eines Zahnes
voranschreitet, missen verschiedene Faktoren, wie ausreichend Zeit und
Substrat fur die kariogenen Keime, gegeben sein (Rosan, Lamont et al. 2000).
Das wichtigste Substrat fur die kariogenen Keime ist Zucker und zudem spielt die
Frequenz der Zuckeraufnahme eine entscheidende Rolle bei der Entstehung der
Karies (Makuch, Frohlich et al. 2014).

Innerhalb der organisierten Plague werden Kohlenhydrate in Zucker
verstoffwechselt und dieser Zucker wird ebenfalls wieder verstoffwechselt. Am
Ende entsteht Milchsaure als Stoffwechselprodukt, welches den Zahnschmelz
demineralisiert (Finke 2013).

Abschlie3end ist zu sagen, dass die Pathogenese der Karies ein multifaktorielles
Geschehen ist, welches aus den vier Faktoren, dem Zahn, dem Substrat, der Zeit
und dem Mikrobiom besteht (Rosan, Lamont et al. 2000).

Fir eine suffiziente Prophylaxe bedarf es neben der hduslichen Mundhygiene
und einer bewussten Erndhrung, auch die regelmafiige Untersuchung in einer
Zahnarztpraxis, damit initiale kariose Lasionen rechtzeitig erkannt werden und

frihzeitig therapiert werden kdnnen (Schiffner 2021).



1.2. Moglichkeiten der Pravention

Die professionelle Zahnreinigung, im Sinne einer mechanischen Entfernung der
dentalen Plaque ist nach wie vor der wichtigste Faktor innerhalb der Pravention
(Vollmuth and Grof3 2017). Ergadnzend hierzu besteht die Mdoglichkeit der
Fluoridierung, Verwendung von Antiseptika und neuer Praventionsmaflinahmen,
wie die Verwendung von Natriumhypochlorit als Mundspllésung (Keppel 2014).
Hierbei ist das Natriumhypochlorit als Mundspulldsung noch wenig untersucht
(Hussain, van Der Weijden et al. 2022). Bei der Verwendung von
Natriumhypochlorit als Mundspiillésung wurden im Gegensatz zu Chlorhexidin
bisher keine Unvertraglichkeiten verzeichnet (Galvan, Gonzalez et al. 2014).

1.2.1 Fluoride

Fluoride gehéren zu der Gruppe der Salze von der Fluorwasserstoffsaure und
sind ubiquitar vorhanden (Stockschlader 2010). Sie kommen in vielen Mineralien
und auch im menschlichen Korper vor (Stockschlader 2010). Es gibt
Aluminiumflorid  (AlF3), Ammoniumfluorid (NH4F), Calciumfluorid (CaF2),
Natriumfluorid (NaF) und Zinnfluorid (SnF2) (Brodowski and Imfeld 2003).

Die Wirkung am Zahn l&sst sich tUber den Einbau der Fluoridionen in das
Hydroxylapatit (CA10[PO4]sOH2) erklaren. Die lokale Anwendung von Fluorid, als
Bestandteil einer Zahnpasta, sorgt dafiir, dass die leichter I6sliche ,OH-Gruppen®
gegen Fluoridionen ausgetauscht werden. Dies hat zur Folge, dass neben dem
Hydroxylapatit auch Fluoridhydroxylapatit und Fluorapatit vorkommen. Diese
sind deutlich saureresistenter (Lussi, Attin et al. 2020).

Der eigentliche Praventionscharakter der Fluoride besteht in zwei Mechanismen.
Zum einen die Starkung des Zahnschmelzes durch den oben erwé&hnten Einbau
der Fluoridionen und zum anderen durch die Remineralisierung initialer karidser
Lasionen (Knappwost 1956) (Schmidt 2022).

Im Jahr 2021 stufte die Weltgesundheitsorganisation (WHO) die lokale
Anwendung von Fluorid in der Mundhdhle als unentbehrliche Medikation ein
(Schiffner 2022).

Die am haufigsten verwendeten Fluoridarten in Zahnpasten sind Natriumfluorid,

Natriummonofluorphosphat, Zinnfluorid und Aminfluorid (Drushinina 2021).
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Hierbei sind Natrium-, Zinn- und Aminfluorid ionisch gebunden und bei
Natriummonofluorphosphat handelt es sich um eine kovalente Bindung. lonisch
gebundene Fluoride wirken schneller als kovalent gebundene, weil Letztere erst
durch Hydrolyse gespalten werden muissen (Wolf 2021). Aufl3erdem
unterscheidet sich die Anwendung von Fluorid darin, dass sie entweder lokal
appliziert oder systemisch verabreicht werden (Iheozor-Ejiofor, Worthington et al.
2015). Hier gibt es seit langerer Zeit vor allem unter Zahnmedizinern ein
Umdenken. Die systemische Fluoridierung z.B. Uber das Trinkwasser wird immer
kritischer gesehen, weil es gehauft zu Fluorosen kommt. Au3erdem kann das
Fluorid systemisch nur bei Kindern wirken, bei denen sich die Zahne noch im
Entwicklungsstadium befinden. So wird auch in Landern mit fluoridiertem
Trinkwasser dartiber nachgedacht zumindest die Fluoridkonzentration zu senken
(Carey 2014). Des Weiteren gibt es haufig Verwirrung bei den Patienten, weil die
Padiater teilweise eine Supplementierung von einem Kombipraparat aus Vitamin
D und Fluorid empfehlen. Aber auch hier findet langsam ein Umdenken statt. Die
Deutsche Gesellschaft fur Zahn- Mund- und Kieferheilkunde empfiehlt schon
sehr lange eine lokalisierte Fluoridierung und den Verzicht auf systemische
Supplementierung (Geurtsen, Hellwig et al. 2017). Anfang diesen Jahres wurde
nun aber auch fur Kinderarzte eine Empfehlung fir die lokalisierte Fluoridierung
mittels Zahnpasta zumindest ab dem 12 Monat ausgesprochen (Berg, Cremer et
al. 2021). Es bleibt unumstritten, dass Fluoride im Zuge der Kariespravention
eingesetzt werden sollten (Schiffner 2020). Neben der Verwendung von Fluorid
als PraventionsmalRnahme gibt es in der Zahnmedizin auch andere

Moglichkeiten der Keimreduktion, auf die im folgenden Kapitel eingegangen wird.

1.2.2 Antiseptische Keimreduktion in der Zahnmedizin (CHX)

In der Zahnmedizin gibt es diverse Mdglichkeiten der Keimreduktion. Es besteht
die Moglichkeit die Keime durch eine mechanische Therapie zu reduzieren, wie
es zum Beispiel bei der professionellen Zahnreinigung (PZR) oder
Parodontitistherapie im Zuge der antiinfektiosen Therapie erfolgreich
durchgefuhrt wird (Joda, Petersilka et al. 2008). In der Mundhdhle werden
Antibiotika sowohl therapeutisch als auch adjuvant eingesetzt (Bornstein, Filippi
et al. 2020)



Sie werden adjuvant in der Parodontitistherapie oder als Prophylaxe vor
chirurgischen Eingriffen systemisch eingesetzt (Al-Nawas, Eickholz et al. 2021).
Da die Verschreibung von Antibiotika immer gewissenhaft erfolgen sollte, um
Resistenzen zu vermeiden, gibt es eine Stellungnahme der DGZMK von 2002.
Aktualisiert wurde lediglich die Leitlinie zur adjuvanten Antibiotikagabe bei der
Parodontitistherapie (DGZMK S3-Leitlinie 2018). In der Leitlinie von 2002 wird
beschrieben, dass der Einsatz von Antibiotika in folgenden Fallen angezeigt sein
kann: apikale und marginale Parodontitiden, dentitio difficilis, dentogene
Abszesse (mit Ausbreitungstendenz), Akute nekrotisierende Gingivitis und
perioperative Prophylaxe (Al-Nawas 2002).

Am haufigsten werden hier Aminopenicilline, Cephalosporine und Clindamycin
eingesetzt (Al-Nawas 2002).

AulRerdem werden Antibiotika als Endokarditisprophylaxe vor chirurgischen
Eingriffen bei bestimmten Personenkreisen empfohlen (Koch 2017).

Eine aktuelle Studie zeigt, dass die Verschreibungen von Antibiotika in
Zahnmedizin nach wie vor nicht rucklaufig sind und ein bewussterer Umgang

empfohlen wird (Tolksdorf, Freytag et al. 2022).

Der Vorteil der Antiseptika gegeniber der Antiinfektiva ist die lokale Anwendung
in der Zahnmedizin und daher resultieren keine systemischen Nebenwirkungen
(Hoger 1998). Zu den lokal eingesetzten Antiseptika gehdren Spullésungen wie
Listerine, Povidon-Jod und Chlorhexidin (Karbach and Al-Nawas 2013). Alle drei
genannten Spillésungen reduzieren die intraoralen Keime und wirken lokal.

Die Antiseptika haben sich im Laufe der Jahre weiterentwickelt so wurde sie in
verschiedene Generationen eingeteilt. In der ersten Generation sind atherische
Ole die Grund fur die antiseptische Wirkung, hierbei ist zu beachten, dass
allergische Reaktionen eintreten kbnnen (Zyba 2011).

Auch Povidon-Jod zahlt zur ersten Generation der Antiseptika. Hierbei beruht die
Wirkung auf der Hemmung der Freisetzung der Entziindungsmediatoren und
dem hohem oxidativem Potential (Zyba 2011).

Chlorhexidin gehort zu der zweiten Generation der Antiseptika.

Chlorhexidin wird haufig als der Goldstandard der zahnmedizinischen Antiseptika
gesehen (David) (Kneist 2011). Eine Besonderheit von Chlorhexidin ist die hohe
Substantivitat (Ferretti, Brown et al. 1990) (Zyba 2011). Die Anwendung von CHX



als Mundspillésung beeinflusst das orale Mikrobiom, indem die positive Ladung
der Chlorhexidinmolekile mit der negativ geladenen Zellwand der Bakterien
interagiert. Dadurch kommt es zu einem Anstieg der Permeabilitat der Zellwand,
die eine Bakteriostase zur Folge hat. Bei einer Erhohung der Konzentration
kommt es zu einer Perforation der Zellwand, die eine Lysis einleitet (Zyba 2011).
Daraus resultiert die Reduktion der Plague Akkumulation und Reduzierung
entzundlicher Prozesse der Gingiva (Bescos, Ashworth et al. 2020). Es wurde
schon verschieden hohe Dosierungen untersucht. Fir eine Konzentration
zwischen 0,12%-0,2% wurde kein signifikanter Unterschied festgestellt
wohingegen eine hohe Dosierung von 0,3% im Vergleich zu 0,2% einen
signifikanten Unterschied zeigt (Samanth, Varghese et al. 2017). Innerhalb dieser
Konzentrationsbereiche wirkt Chlorhexidin bakteriostatisch. Wéare hier ein
bakterizider Effekt gewilinscht misste die Konzentration auf mindestens 1%
erhoht werden (Schwerd 2008).

Die Antiseptika der dritten Generation, zu denen Octenidol und Delmopinol
gehdren, wirken auf der Zahnoberflache und reduzieren die Adhasion der
Bakterien sowie die Bildung von Bakterienverbanden. Hierdurch wird eine
Biofilmreduktion erreicht (Zyba 2011).

Da die Nachfrage von Antiseptika, in Zeiten von Antibiotikaresistenzen, immer
weiter zunimmt, gibt es weitere neue Ansétze, wie die Verwendung von

Natriumhypochlorit (NaOCI) als Mundspullésung (Galvan, Gonzalez et al. 2014).

1.2.3 Neue PraventionsmalRnahmen

Natriumhypochlorit findet bereits lange Zeit Anwendung in der Endodontie und
wird hier lege artis als Spullésung im Wurzelkanal verwendet. Die bakteriziden
und gewebsaufldsenden Eigenschaften machen das Natriumhypochlorit zu einer
effektiven Spillésung (Keppel 2014). Natriumhypochlorit wird in verschiedenen
Konzentrationen zwischen 0,5% - 6% angewendet (Bengs). Hier zeigt sich kein
signifikanter Unterschied zwischen den Konzentrationen 0,5% - 5%. Erst bei
einer Konzentrationserhohung auf 6% lasst sich ein signifikanter Unterschied
nachweisen (Bengs). AulRerdem lasst sich die Effektivitdt des
Natriumhypochlorits durch eine Ultraschallaktivierung steigern (Beckmann
2016).



In den vergangenen Jahren gibt es immer mehr Ansatze die Eigenschaften des
Natriumhypochlorits auch anderweitig zu nutzen. So wurde NaOCI bereits in den
ersten Studien als Mundspullésung (0,25% - 0,05 %) eingesetzt und eine
verminderte Plaqueadhasion nachgewiesen (Galvdn, Gonzalez et al. 2014).
Auch in der Parodontologie wird nach adjuvanten Therapien zur Unterstitzung
der Antiinfektidsen-Therapie im Zuge der Full-Mouth-Desinfection gesucht. So
wurde in bereits der Einfluss von niedrigdosiertem Natriumhypochlorit auf die
parodontopathogenen Keime untersucht und mit dem Goldstandard Chlorhexidin
verglichenen (Petz 2020). Hier wurde NaOCI als Mundsptllésung in niedrig
dosierter Form (0,05 %) verwendet, um die Wirksamkeit bereits in geringer
Konzentration zu testen (Petz 2020).

Eine Eigenschaft des NaOCl ist, dass es sich durch Vitamin C, wie es z.B. in der
Zitronensaure vorkommt, inaktivieren lasst, allerdings ist dies fur die klinische
Anwendung wenig relevant (Mader 2012).

Da diese Studien noch keine Ergebnisse hinsichtlich der Wirksamkeit auf die
kariogenen Keime untersuchen, lassen sie vermuten, dass eine Herabsetzung
der Plaqueadhasion sich auch unter diesem Aspekt positiv auf die orale
Mundflora auswirkt. Dieser Ansatz ist bisher noch wenig untersucht und es gilt
ihn noch in weiteren Studien zu untersuchen. Schliel3lich geht es in der
Kariespravention primar darum die dentale Plaque zu reduzieren. Wenn es nun
eine Mdglichkeit gabe, dass sich die dentale Plaque in nur begrenztem Umfang

bilden kénnte, kénnte dies ein neuer Ansatz in der Kariespravention sein.
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2 Material und Methoden

Die vorliegende Studie ist eine klinische Pilotstudie, die in der Poliklinik fur
Parodontologie,  Praventive = Zahnmedizin und  Zahnerhaltung des
Universitatsklinikums Hamburg-Eppendorf im Zeitraum zwischen November
2019 und Juni 2020 durchgefuhrt wurde.

Es handelt sich hierbei um eine kontrollierte, randomisierte und prospektive
Studie.

Die Studie wurde von der Ethikkommission der Arztekammer Hamburgs unter
der Bearbeitungsnummer ,WF-090/19“ genehmigt.

Alle Patienten wurden Uber die Verarbeitung der personlichen Daten und den
Datenschutz aufgeklart und haben hierzu ihr schriftliches Einverstandnis
gegeben.

Hier wurde untersucht inwiefern sich die Anwendung von CHX im Vergleich zu
niedrigdosiertem NaOCI (0,05%) als orales Antiseptikum, im Zuge einer
professionelle Zahnreinigung, auf die intraorale Kolonisation der kariogenen
Keime auswirkt.

Die Probanden wurden randomisiert auf die Test- und Kontrollgruppe verteilt und
erschienen im taglichen Betrieb im Zuge ihres Recall-Intervalls fur die
Prophylaxe. Insgesamt wurden 44 Patienten untersucht von denen 3 Probanden
nachtraglich im Rahmen der Abbruchkriterien ausgeschlossen werden mussten.

Dadurch lag ein vollstandiger Datensatz von 41 Probanden vor.
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2.1 Patientenstamm

2.1.1 Einschluss-/Ausschlusskriterien

Folgende Einschlusskriterien wurden fur die Auswahl des Patientenstammes
berucksichtigt:

- Alter: 18 Jahre bis 35 Jahre

- gute Mundhygiene bei einem API < 30%

- keine karidsen L&sionen

- keine Parodontitis

- Studienausschluss bei Einnahme systemisch wirkender Antibiotika innerhalb
der letzten 6 Monate

- Studienausschluss bei bereits erfolgter Prophylaxe im Sinne einer PZR
innerhalb der letzten 6 Monate

- kein regelmafiiger Nikotinkonsum (Nicht-Raucher)

- Allgemeinanamnese ohne pathologischen Befund

Patientenalter

Das Alter fur den Patientenstamm wurde auf 18-35 Jahre festgelegt. So
konnte davon ausgegangen werden, dass die Patienten bereits ein
vollstandig ausgebildetes adultes Gebiss haben. Des Weiteren sollte das
Grundverstandnis und die Motivation fur eine taglich adaquate Mundhygiene
gegeben sein. AuRerdem tritt Parodontitis in dieser Altersgruppe seltener auf.
Diese Vorauswahl gewahrleistete uns den wirklichen prophylaktischen
Einfluss der beiden Antiseptika bei einem gesunden Patientenkollektiv zu

beurteilen.

Mundhygiene (APl < 30%)
Eine gute Mundhygiene wurde fir einen API < 30% definiert (Strafela-
Bastendorf, Bastendorf et al. 2019).

Diese musste gegeben sein, um den rein prophylaktischen Effekt der beiden
Mundspulungen zu beurteilen, ohne eine Verfalschung durch mangelnde

Mundhygiene zu erhalten.
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karidsen L&sionen

Durch den Ausschluss von Patienten mit karidsen L&sionen konnte
sichergestellt werden, dass es sich um eine normale intraorale Keimflora
ohne eine erhohte Anzahl von kariogenen Keimen handelte. Dieses
Einschlusskriterium soll ebenfalls dazu beitragen, dass der prophylaktische

Effekt besser zu beurteilen war.

Parodontitis

Die Probanden durften nicht unter einer Parodontitis leiden, da hier sonst nicht
der rein prophylaktische Effekt zu beurteilen wéare. Wie auch bei den karitésen
Lasionen, ware auch hier davon auszugehen, dass durch eine vergroRerte
Anzahl parodontopathogener Keime die Ergebnisse verfalscht sein kénnten

und nicht mehr unter dem Aspekt der Prophylaxe zu beurteilen wéren.

Studienausschluss bei Einnahme systemisch wirkender Antibiotika innerhalb

der vergangenen 6 Monate

Patienten die vorstellig wurden aber in den letzten 6 Monaten eine
systemische Antibiotika Therapie erhalten haben, konnte nicht in der Studie
berticksichtigt werden. Genau so mussten einige Probanden aus der Studie
nachtraglich  ausgeschlossen werden, da sich wahrend des
Beobachtungszeitraums die Indikation einer Antibiotikatherapie ergab. Die
systemische Wirkung von Antibiotika reduziert zum Teil unkontrolliert die
Keime und so ware eine Vergleichbarkeit zu den anderen Probanden nicht
mehr gewahrleistet.

Studienausschluss bei bereits erfolgter Prophylaxe im Sinne der PZR

innerhalb der vergangenen sechs Monate

Voraussetzung fur die Aufnahme in das Patientenkollektiv war, dass die letzte
professionelle Zahnreinigung in einem Abstand von mehr 6 Monaten

stattgefunden hatte.
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7. Nikotinkonsum/Nichtraucher

Durch Nikotinkonsum wird erheblich in die intraorale Kolonisation der Keime
eingegriffen. Eine schnellere Besiedelung durch kariogene und
parodontopathogene Keime ware mdglich. Aul3erdem ist die Bekampfung
dieser Keime durch das korpereigene Immunsystem deutlich reduziert. Eine
Vergleichbarkeit zwischen rauchenden und nichtrauchenden Probanden

ware nicht gegeben.

Allgemeinanamnese ohne pathologischen Befund

Die letzte Voraussetzung fur die Aufnahme ins Patientenkollektiv war eine
allgemein anamnestische Gesundheit. So konnte ausgeschlossen werden,
dass andere Erkrankungen, wie z.B. autoimmune, die intraorale
Keimbesiedelung beeinflussen. Auch durch dieses Einschlusskriterium wurde

die Vergleichbarkeit der Ergebnisse verbessert.

Aus den oben genannten Einschlusskriterien resultieren entsprechend die

Ausschlusskriterien, die zusammenfassend folgende sind:

- Ein Alter junger als 18 Jahre oder &lter als 35 Jahre

- Eine schlechte Mundhygiene (API gro3er als 30%)

- Kariése Lasionen

- Manifestation einer Parodontitis

- Anwendung einer systemische Antibiotikatherapie in den letzten 6 Monaten

- Inanspruchnahme einer professionelle Zahnreinigung in den letzten 6 Monaten
oder parallel zum Beobachtungszeitraum der Studie

- Oraler Nikotinkonsum vor Beginn der Studie oder wahrend der Studie
(Raucher)

- Veradnderungen bezuglich der allgemeinen Anamnese, im Sinne einer neuen

Erkrankung oder Verschlechterung des Allgemeinzustandes
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2.1.2 Abbruchkriterien

Es wurde ein Beobachtungszeitraum von 3 Monaten gewahlt. Da es in diesem
Zeitraum nicht auszuschliel3en ist, dass sich die Lebensumstande der Probanden
andern und damit einhergehend das Verhalten geandert oder eine neue

Erkrankung diagnostiziert wird, wurden Abbruchkriterien definiert:

- Verschlechterung des Allgemeinzustandes im Sinne einer neuen Erkrankung
mit systemischen Auswirkungen.

- Bei weiblichen Probanden: Graviditat

- Systemische Antibiotikatherapie wahrend des Beobachtungszeitraums

- Nikotinkonsum wéhrend des Studienzeitraums

- Anwendung anderer Mundspulungen oder intraoraler Antiseptika

- Inanspruchnahme weiterer professioneller Zahnreinigungen im
Beobachtungszeitraum

- Abweichungen von den definierten Zeitpunkten der Probenentnahmen

Des Weiteren wurden die Probanden dartber aufgeklart, dass sie zu jedem

Zeitpunkt aus der Studie austreten kénnen.
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2.2 Studiendurchfiihrung

2.2.1 Materialien
In dieser Studie wurden fur die klinische Untersuchung verschiedene Materialien
verwendet und in der folgenden Tabelle aufgelistet.

Tab. 1: Materialliste Klinik

Material

Hersteller

Details

AIR-FLOW® Pulver

EMS
Henry Schein Dental

Art. Nr.: 245967

CHX GalaxoSmithKline Chlorhexamed® Forte
Consumer Health-Care | alkoholfrei 0,2%
Eppendorftube Eppendorf AG 1,5 pl mit
wiederverschlielSbarem
Deckel
Falcon Tubes Sarstedt 50 ml
ID-Bursten TePe TePe Original

Interdentalbirsten
gemischte Packung
ISO-GréRRen 0-7
EAN code:
7317400001982

NaOCL 0,05%

Labor UKE Zahnklinik

Plaqueeinfarbeltsung

Mira 2 Ton
Megadent Deflogrip
Gerhard Reeg GmbH

PZN: 07578966

Scaler Everedge S204SD9
(Frontzahn/Seitenzahn) | HuFriedy
Schaumstoffpellets Henry Schein Dental 900-1040 8mm, 500St
SONICflex Quick KaVo Dental Hersteller Art. Nr.:
1.007.1605
Art. Nr.: 76240
Aufsatze 61/62
Spulkanuile Omnifix Art. Nr.: 55535
Wattetrager Meditrad 15cm

kleiner Applikator (Holz)
Ref.: 1262

Curaden Germany
GmbH

Zahnarztliche Trias Henry Schein Dental 100-3313
Henry Schein Dental 900-0748
HuFriedy EXS9
Zahnbrsten Curaprox CS 5460 Ultrasoft

Zungenschablone

selbst angefertigt

Zahnseide

Oral-B

Satain Tape 25
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Die steril verpackten Instrumente wurden nach dem Sterilisationsprotokoll

festgehalten und fur jeden Probanden einzeln dokumentiert.

In dieser Studie wurden fir die Polymerase-Kettenreaktion (PCR) verschiedene
Materialien verwendet und in der folgenden Tabelle aufgelistet.

Tab. 1.1: Materialliste PCR

Material Hersteller Details
H20: Integrated DNA 300ml
Nuclease-Free Water Technologies

Master Mix: New England Biolabs M3003E

Luna Universal gPCR
Master Mix

Antarctic Thermolabile New England Biolabs MO0372S
UDG

Standard: MB minerva biolabs 52-0071
Pseudomonas

aeruginosa

PCR Quantification Std

TE buffer PH 8.0 invitrogen AM9858
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2.2.2 Klinische Befunderhebung

Die klinische Befunderhebung wurde nach Folgendem, in der Grafik
dargestelltem Befundschema, durchgefuhrt.

Tab. 2: Studienablauf

+1 Woche + 6 Wochen | +6 Wochen Studienende

Messzolt- T0 T 12 |13
punkt

Zeitraum Start TO+1W TO + 6W TO +12W

Ablauf Studientauglichkeit
Erhebung API

1. Probenentnahme  |2. Probenentnahme 3. Probenentnahme 4. Probenentnahme
PZR
Mundsplilung

Wahrend des Untersuchungszeitraums werden an 4 Zeitpunkten Proben
entnommen. Der Ablauf der Probenentnahme und professionellen Zahnreinigung
wird spater detaillierter erlautert.

An folgenden Untersuchungszeitpunkten wurden die Patienten vorstellig:

T0: Aufnahmeuntersuchung

Zum Zeitpunkt TO wird mittels der Ein- und Ausschlusskriterien Uberpruft, ob der
vorstellig gewordene Patient in die Zielgruppe passt. Ist dies der Fall erfolgt die
randomisierte Verteilung auf die Test- oder Kontrollgruppe. Daraufhin wird der
Proband tber den Studienablauf, die Datenschutzerklarung (siehe Anhang) und
die Ausschluss- und Abbruchkriterien aufgeklart.

Danach wurde die erste Probe entnommen, um einen Ausgangsbefund zu

haben.

Anschlief3end erfolgte die Beurteilung der Mundhygiene mittels approximalen
Plaguindexes (API). Im Anschluss daran fand die professionelle Zahnreinigung
(PZR) statt.

Im Anschluss an die PZR unterschied sich nun das Vorgehen zwischen Test-

und Kontrollgruppe.
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Bei der Testgruppe wurde niedrigdosiertes Natriumhypochlorit (0,05%) als
Mundspullésung verwendet und bei der Kontrollgruppe wurde mit Chlorhexidin
(0,2%) gesplilt.

Anschlie3end wurden die Probanden erneut aufgeklart, dass sie eine Stunde
lang weder essen noch trinken dirfen. Dann wurde ihnen eine neue Zahnbirste
ausgehandigt, um eine Infektion mit der potenziell keimbelasteten alten
Zahnbuste zu vermeiden. Abschlie3en wurde eine fluoridhaltige Zahnpasta mit
einem Fluoridgehalt von 1450ppm fir den Gesamtzeitraum der Studie

ausgehandigt.

T1: zweite Probenentnahme (TO + 7 Tage)

Nach 7 Tagen wurden die Probanden erneut vorstellig, um die erste
Kontrollprobe zu entnehmen. Die Probe wurde nach demselben Schema wie bei
der Erstuntersuchung entnommen.

Anschliel3end wurden die Probanden erneut nach Abbruchkriterien befragt, um

ein Ausscheiden aus der Studie frihzeitig zu erkennen.

T2: dritte Probenentnahme (TO + 6 Wochen)

Nach 6 Wochen wurden die Probanden fur die dritte Probenentnahme einbestellt.
Auch diese erfolgte nach dem festgelegten Verfahren fir die Probenentnahme
und auch hier wurde erneut geprift, ob mittlerweile Abbruchkriterien vorliegen,

die fur ein friihzeitiges Ausscheiden aus der Studie verantwortlich waren.

T3: vierte Probenentnahme (TO + 12 Wochen)

Nachdem 3 Monate vergangen waren, wurde die Probanden zum letzten Mal

vorstellig. Auch bei diesem Termin wurde erneut gepruft, ob Abbruchkriterien
vorliegen. War dies nicht der Fall wurde die letzte Probe nach dem festgelegten

Schema genommen.
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2.2.3 Professionelle Zahnreinigung

Der hier beschriebene Ablauf der PZR wurde bei allen Probanden von demselben

Behandler ausgefuihrt, um eine maximale Vergleichbarkeit zu erreichen.

Wie bereits zuvor beschrieben wurden die Zahne mit Mira-2-Ton eingefarbt, um
den API zu bestimmen.

Nach Bestimmung des API wurden alle Zahne mit Hilfe eines Airscalers (siehe
Materialliste) und der Spitzengréf3en 61/62 von den supragingivalen Belagen
entfernt.

Im Anschluss erfolgte die manuelle Nachreinigung mittels eines Handscalers
(siehe Materialliste).

Um die Approximalrdume optimal zu reinigen wurden Interdentalbirsten (siehe
Materialliste) individuell an die Approximalraumkonfiguration angepasst.
Abschliel3end wurden alle Zahne, die Wange, das Vestibulum und die Zunge mit
einem Airflow-Gerat (siehe Materialliste) gereinigt. Dieses standardisierte
Verfahren gewahrleitete, dass alle Probanden auf demselben Stand mit der
Mundspullésung behandelt wurden.

Lediglich die verwendeten Mundsptillésungen unterschieden sich in der weiteren

Untersuchung.

2.2.3.1 Mundsplillésung: CHX (0,2%)

Bei der Kontrollgruppe wurden im Anschluss an die PZR das Cavum Oris mit all
seinen Strukturen (Zahne, Sulci, Mundboden, Zunge etc.) und das Vestibulum
mit CHX (0,2%) benetzt. Zum Benetzen wurden zwei stumpfe Spuilkanilen mit
jeweils 5 Milliliter Flussigkeit verwendet, um auch hier die optimale
Vergleichbarkeit zu gewahrleisten.

Danach wurden die Patienten darauf hingewiesen, dass sie nach der Behandlung

mit der Mundspullésung, eine Stunde weder essen noch trinken darfen.
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2.2.3.2 Mundspullésung: NaOCI (0,05%)

Bei der Testgruppe wurden im Gegensatz zur Kontrollgruppe zwei stumpfe
Spulkantlen mit jeweils 5 Milliliter NaOCI| (0,05%) verwendet. Diese
Mundspullésung wurde zuvor in dem hauseigenen Labor hergestellt, um die
gewulnschte Konzentration zu erreichen. Auch bei der Testgruppe wurden das
Cavum Oris sowie das Vestibulum mit der Mundspulldsung gleichermalf3en
benetzt.

Die Testgruppe wurde ebenfalls darauf hingewiesen, dass sie flir eine Stunde,

nach der Behandlung mit der Mundspuillésung, weder essen noch trinken durfen.

Abschlieen wurde sowohl der Testgruppe als auch der Kontrollgruppe eine
neue Zahnbirste, sowie fluoridhaltige Zahnpasta mit einem Fluoridgehalt von

1450ppm ausgehandigt.

2.2.4 Probenentnahme

Die Probenentnahme bei den Probanden erfolgte immer nach dem hier
beschriebenen Verfahren und wurde in einem Eppendorftube (siehe
Materialliste) bis zur Auswertung respektive Weiterverarbeitung bei -20 °C

gelagert.

festgelegtes Probenentnahmeschema:

1. Abstrich der oralen Schleimhaute der Probanden mittels Wattetrager
(siehe Materialliste)

2. Gewinnung von Plaque aus dem Interdentalraum mittels Scaler (siehe
Materialliste). Diese Plaque wird an oben erwdhntem Wattetrager
abgestrichen.

Lagerung der Spitze des Wattetragers in einem sterilen Eppendorftube

4. Beschriftung des Eppendorftubes nach einem pseudonymisierten
Verfahren ,,NaOCI_Untersuchungszeitpunkt_Probandennummer® (z.B.:
NaOCI_T1_01)

5. Lagerung der Probe bis zur Weiterverarbeitung/Auswertung bei -20°C
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2.2.5 Auswertung der Proben

Fur die molekularbiologische Untersuchung und Auswertung der Proben wurde
die Polymerase-Kettenreaktion als Methode gewabhilt.
Es erfolgte die quantitative und qualitative Bestimmung folgender kariogenen

Keime:

Streptokokkus mutans (S. mutans)
Streptokokkus sanguinis (S. sanguinis)
Streptokokkus sobrinus (S. sobrinus)
Streptokokkus salivarius (S. salivarius)
Streptokokkus mitis (S. mitis)
Veillonella parvula (V. parvula)

N o g A~ wDdPRE

Lactobacillus acidophilus (L. acidophilus)

Unter der Aufsicht von Dr. rer. medic. Ulrike Peters erfolgte die
molekularbiologische Auswertung im Labor der Poliklinik fir Parodontologie,
Praventive Zahnmedizin und Zahnerhaltung des Universitatsklinikums Hamburg-

Eppendorf.

Um die Desoxyribonukleinsdure (DNA) aus den Probandenproben zu isolieren
wurde von der Firma ,,Analytik Jena AG* (Jena, Deutschland) das ,,innuPREP
DNA Mini Kit“ verwendet.

Der Wattetrager, mit der genommenen Probe, wurde in ein Eppendorftube
gesteckt und das Holzende so abgeschnitten, dass sich das Tube schlie3en liel3.
Hierzu wurden 400 pul ,,Lysis Solution TLS* und 25 ul Proteinkinase K hinzugeflgt
und anschlieend wurde das Eppendorftube geschlossen, damit es fur 5
Sekunden auf dem Vortex gemischt werden konnte. Danach wurde die Losung
fur 15 Minuten bei 50°C inkubiert.

Auch wahrend der Inkubation sollte die Losung bis zu vier Mal auf dem Vortex
gemischt werden, weil so die Lyse der bakteriellen Zellmembranen verstarkt
wurde.

Nach dem Prozess der Lyse konnte der Wattetrager entfernt werden und am

Rand des Eppendorftubes ausgepresst werden.
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Als nachste Zugabe folgten 400 pl ,Binding Solution TBS“ und eine
Durchmischung auf dem Vortex fur 15 Sekunden.

Dann wurde die Ldsung in ein neues Tube mit einem DNA-bindendem Filter
gegeben.

Als nachstes wurde dieses Tube geschlossen und fur 2 Minuten bei 11.000
Umdrehungen/Minute zentrifugiert.

Nach diesem Schritt wurde, das Auffangtube entfernt und gegen ein neues
ersetzt. Auf den Filter wurden nun 500 pl ,,Washing Solution HS" gegeben und
erneut bei 11.000 Umdrehungen zentrifugiert. Allerdings wurde diesmal nur eine
Minute zentrifugiert.

Auch jetzt wurde das Auffangtube wieder entsorgt und gegen ein Neues
ausgetauscht. Auf den Filter wurden nun 750 ul ,,Washing Solution MS* gegeben
und erneut in der Zentrifuge bei gleicher Umdrehungszahl fur eine Minute
zentrifugiert.

Das Auffangtube wurde wieder verworfen und gegen ein Neues ausgetauscht.
Nun wurde fur 3 Minuten, bei gleicher Umdrehungszahl, zentrifugiert, um alle
Ethanol-Reste zu entfernen.

Das Auffangtube mit diesen Ethanol-Resten wurde verworfen und der Filter
wurde in ein ,,Elution Tube®“ eingesetzt. Darauf wurden 200 pl ,,Elution Buffer®
gegeben und bei Raumtemperatur flr eine Minute inkubiert.

Dann konnte erneut bei 11.000 Umdrehungen/Minute fir eine Minute zentrifugiert
werden. Um die eluierte Menge der DNA zu erhéhen konnte ein zweiter Elutions-
Prozess durchgefuhrt werden.

Die gewonnene DNA konnte bis zu Weiterverarbeitung erneut bei -22°C gelagert

werden.

Die Weiterverarbeitung erfolgte im Zuge der Polymerase-Kettenreaktion (PCR).
Die PCR ermoglicht eine Vervielfaltigung der gewonnen DNA bzw. bestimmter
DNA-Abschnitte durch DNA-Replikation mit Hilfe von hitzestabilen Polymerasen.
Fur jede Reaktion wurden hierbei jeweils 10ul Master Mix Luna, 7ul H20, 1ul
Primer (F/R) und 2ul DNS pipettiert. Hieber bestand der ,,Primer Stock® aus 20pl
Pr-F, 20ul Pr.-R und 160ul TE buffer.

Die einzelnen Schritte der PCR unterteilten sich in die Denaturierung, Primer
Bindung und DNA-Synthese.
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Bei der Denaturierung wurden die Wasserstoffbriicken bei ca. 96°C aufgespalten
und die Nukleinsaure lag danach in Einzelstrangen vor.

Folgend wurde der Versuchsansatz auf ca. 55-65°C abgekuhlt und so konnte
beim Annealing, die Bindung der Primer an das 3‘-Ende der Gensequenz,
stattfinden.

Abschliel3end fand die DNA-Synthese statt, bei der die Temperatur wieder auf
ca. 72°C erhoht wurde, damit die Polymerase, im Zuge der Elongation, einen
komplementaren DNA-Strang bilden konnte.

Durch mehrfache Wiederholung des geschilderten Prozesses konnte eine

exponentielle Vermehrung der DNA-Sequenzen erreicht werden.

Die quantitative Echtzeit-PCR wurde mit dem CFX 96 der Firma BioRad
durchgefuihrt. Zu dem verwendeten Mastermix (Tab.1.1) wurde UDG
hinzugegeben (Tab.1.1).

Durch vorherige Einleitung jeder Reaktion mit einer Uracil-DNA Glycosylase
konnte eine Kontamination friiherer PCR-Produkte verhindert werden.

Der verwendete Standard ist ebenfalls der Tab.1.1 zu entnehmen.

Zur Bestimmung des Gesamtbakteriengehalts wurden Universal 16S-rRNA-
Primer verwendet.

Mit Hilfe von Universal 16S rRNA-Primern wurde der Gesamtbakteriengehalt
bestimmt.

Dieser wurde wiederum sowohl als absolute Menge in ug/ml berechnet, als auch

relativ zum Gesamtbakteriengehalt der jeweiligen Probe bestimmit.
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2.2.6 Primer-Sequenzen

Tab. 3: Primer Sequenzen

Organismus | Primer Forward Reverse Quelle
S. mutans S.m.- TCGCGAAAAAGATAAACAAACA GCCCCTTCACAGTTGGTTAG Eur J Oral Sci 2015; 123: 312-318
16sRNA-F/R
S. sanguinis MKP-F/R GGATAGTGGCTCAGGGCAGCCAGTT | GAACAGTTGCTGGACTTGCTTGTC | Hoshino T 2004
S. sobrinus glf-IN-F/R TGGTATCGTCCAAAATCAATCC AGATTTGCAGTTGGTCAGCATC Oho et al.(2000)
S. salivarius Ssal-F/R ACTCAGCAGCTGTTCAGTG GATTCTGTCAAAGAAGCCAC Eigenlabor: Dr. Ulrike Peters
S. mitis Smit-F1/R1 GGAGCTTGCTTCTCCGGATG CTCTCACACTCGTTCTTC Eigenlabor: Dr. Ulrike Peters
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L. acidophilus LA-1/2 TCAATCAAAGGAAGACGCAG CGCTCGCAATTTCGCTTA Eigenlabor: Dr. Ulrike Peters
Eubacterien universal- GAGTTTGATCCTGGCTCAG GWATTACCGCGGCKGCTG Hill JE 2010
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2.3 Vorgehen und statistische Methode

2.3.1 Datenerhebung

Mit Hilfe von Universal 16S rRNA-Primern wurde der Gesamtbakteriengehalt
bestimmt.

Dieser wurde wiederum sowohl als absolute Menge in pug/ml berechnet, als auch
relativ. zum Gesamtbakteriengehalt der jeweiligen Probe bestimmt (siehe
Ergebnisse).

AnschlieBend wurden diese Werte in Form einer Tabelle fur die statistische

Auswertung aufgearbeitet und formatiert.

2.3.2 Auswertung

Die Punkt05-Statistikberatung Diplom-Psychologen Hoffmann Ostapczuk Ullrich
Partnergesellschaft hat die Auswertung in Form einer statistischen Auswertung
ubernommen. Sie ist anséssig im Merowingerplatz 1 in 40225 Dusseldorf.

Es wurden die folgenden Verfahren ausgewertet:

Deskriptive Auswertung der beiden Gruppen, Wilcoxon matched pairs, Box-
Whisker-Plots und der Mann-Whitney-U-Test.
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3 Ergebnisse

3.1 Kontrollgruppe

Auf den folgenden Seiten wird in tabellarischer Form (Tabelle 4) die Entwicklung
der kariogenen Keime (Bakterienmenge relativ in %) zu den verschiedenen
Zeitpunkten der Probenentnahme (TO bis T3) in der Kontrollgruppe dargestellt.
Die Probanden 16 und 32 konnten nicht ausgewertet werden, da sie
Abbruchkriterien erfullten und somit aus der Studie ausgeschlossen werden
mussten. Das Durchschnittsalter der Probanden in der Kontrollgruppe war
gerundet 26,4 Jahre. Der durchschnittliche API lag in der Kontrollgruppe bei
gerundet 12,43%.

S. mutans wurde nur bei sehr wenigen Probanden nachgewiesen. Bei denen der
Keim nachgewiesen wurde, war eine Reduktion von TO zu T1 erkennbar und im
weiteren Verlauf stiegen die Werte wieder nahezu auf die Ausgangswerte an. Der
Keim S. sanguinis zeigt Uberwiegend einen starken Anstieg seiner Population
von TO zu T1. Am Ende des Untersuchungszeitraum sank die Population wieder
deutlich. Der Keim S. sobrinus war in der Kontrollgruppe nicht nachweisbar. Der
Keim S. salivarius war gering vertreten und zeigt keine signifikante Veranderung
in der GroRRe seiner Population.

Der S. mitis zeigte sich vor allem im ersten Beobachtungszeitraum in einigen
Fallen mit einer deutlichen Reduktion der PopulationsgroRe, wie bei dem
Probanden 02, oder es ist kaum keine Verdnderung der Populationsgréfie
festzustellen, wie bei dem Probanden 06. V. parvula war insgesamt wenig
vertreten, eine Reduktion der Populationsgro3e war Uber den gesamten
Beobachtungszeitraum zu erkennen. Der L. acidophilus wurde lediglich bei drei

der Probanden nachgewiesen und es lassen sich keine Tendenzen erkennen.
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Tab. 4: Entwicklung der kariogenen Keime innerhalb der Kontrollgruppe (CHX)

Kontrollgruppe CHX

relative Bakterienmenge (Angabe in %)

Proband Keim TO T1 T2 T3
02 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,7760273| 7,0090601| 0,130734]0,1332672
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0]0,0190758 0 0
S. mitis 32,139165| 14,750665 | 17,451186 | 18,697248
V. parvula 0,0351583| 0,0601467 | 0,0007028| 0,0018299
L. acidophilus 0 0 0 0
04 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,5928266 | 2,4126485| 1,3708993 | 0,4104643
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0140385| 0,0160919| 0,0221561 | 0,0452082
S. mitis 32,990299| 35,819717| 18,231183 | 30,585401
V. parvula 1,3310878| 0,7425745 | 0,2664548 | 0,0329112
L. acidophilus 0 0 0 0
06 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 3,110994 | 5,3249627| 1,432617| 1,436762
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0 0 0]0,1576398
S. mitis 3,7874163 | 3,4624318| 3,1891534 | 8,9647563
V. parvula 1,3620841 | 0,6898532 | 0,3806624 | 0,1639996
L. acidophilus |0,0066739 | 0,0051636 0] 0,0072402
08 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 1,0515133|1,0760911| 1,156333| 0,5831451
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0559386 | 0,2940825| 0,0564264 | 0,1026148
S. mitis 33,815013 | 8,5876505 | 36,445038 | 7,1863028
V. parvula 0,0594811| 0,1674271| 0,0351908 | 0,0644741
L. acidophilus 0 0 0 0
10 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,0845194 | 0,3765156 | 0,0443734 | 0,0061319
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0 0] 0,0760646 | 0,3744261
S. mitis 22,290632 | 22,314269 | 32,779932 | 5,8907823
V. parvula 0,1158389| 0,1323055| 0,3037083 | 0,0257824
L. acidophilus 0 0 0 0
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Proband Keim TO T1 T2 T3
12 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 1,6520235 | 9,6499659 | 3,3296586 0,11103
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0527742| 0,0386169| 0,0782857| 0,107799
S. mitis 28,699156 | 6,9943883 | 14,296775 | 42,883614
V. parvula 0,3090366 | 0,0778514 | 0,0904536 | 0,0071503
L. acidophilus 0 0 0 0
14 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 3,1457301 | 3,4853806 | 0,3255925| 0,938168
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,1063482| 0,0921782| 0,0339503 | 0,098482
S. mitis 13,357403 | 18,177255 | 22,778061 | 20,470425
V. parvula 0,4346051 | 0,5042657| 0,0992083 | 0,6483893
L. acidophilus 0 0 0 0
18 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,2609065 | 16,717576| 0,4619151 | 1,6986202
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,7562967 0,60821 | 0,0803725| 0,2461587
S. mitis 10,298162 | 8,2146311 | 11,433611 | 35,841501
V. parvula 0,0124968| 0,043287|0,0877808| 0,0065412
L. acidophilus 0 0 0 0
20 S. mutans 0,0189518| 0,0072037| 0,010797|0,1748636
S. sanguinis 0,7372943| 5,621217|2,3062974 | 2,6848797
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,1608759| 0,2212395 0 0
S. mitis 8,8287117| 7,5009285 | 29,451848 0
V. parvula 0,1913122|0,0177373| 0,1289213 0
L. acidophilus 0 0 0 0
22 S. mutans 0,0548432 0 0] 0,0079762
S. sanguinis 1,0076438| 1,4424309| 1,441478|0,2394974
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0407765| 0,1206912| 0,1538561 | 0,0079343
S. mitis 12,138259| 13,418468 | 8,6687128 | 48,183165
V. parvula 1,9349406 | 0,0504149 | 0,0308334 | 0,1929444
L. acidophilus 0 0 0 0
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Proband Keim TO T1 T2 T3
24 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,4328621 | 0,5968148| 0,0572797| 0,0161303
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0142271| 0,0242154| 0,0089836 | 0,1108045
S. mitis 23,830832| 16,350667 | 41,217966 | 16,287307
V. parvula 0,0761737| 0,0068755| 0,0008195 | 0,0011567
L. acidophilus 0 0 0 0
26 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,7735009 0| 1,333953]0,6392101
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0 0 0]0,0064771
S. mitis 7,0982964 0]17,130885]| 32,052878
V. parvula 0,927154 0] 0,0209531 | 0,1002204
L. acidophilus 0 0 0 0
28 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,013753| 0,0658759| 0,1843064 | 0,006715
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0692997 | 0,0682078 | 0,0967453 | 0,0882707
S. mitis 8,3745953| 11,776048 | 20,029975 | 19,522639
V. parvula 1,0990338| 1,3814676 | 0,1924385 | 0,0262456
L. acidophilus 0 0 0 0
30 S. mutans 0]0,2603028]| 0,0135275| 0,1529737
S. sanguinis 1,8444217|7,9160036 | 3,4566949 | 2,1409258
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,6191853| 0,0314517| 0,0146771| 0,0630124
S. mitis 1,1616486 | 45,216178 | 43,854342 | 20,107817
V. parvula 0,7981426| 0,2974241] 0,8180872| 1,7065839
L. acidophilus 0 0 0 0
34 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,6685961 | 0,6373787 | 3,1796408| 2,671602
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0246048 | 0,1386057 0]0,1412733
S. mitis 39,754203| 28,377784 | 9,2341844 | 18,158504
V. parvula 0,0654104 | 0,0027931 | 0,0303536 | 0,0036197
L. acidophilus 0 0 0 0
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Proband Keim TO T1 T2 T3
36 S. mutans 0 0 0] 0,0104258
S. sanguinis 2,3595002| 2,0317495| 7,0299766 | 0,9640836
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0 0 0 0
S. mitis 47,981977 | 22,505669| 19,419419| 40,563674
V. parvula 0,0012024 | 0,0301506 | 0,0169309 0
L. acidophilus 0 0 0 0
38 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 2,0684703 | 0,4058149| 1,7971012| 10,975211
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,1809391 | 0,0952193]| 0,2215158| 0,0726357
S. mitis 19,103767| 11,046697 | 3,1438054 | 15,41102
V. parvula 0,6792083 | 0,1753385| 0,0391571| 0,2476704
L. acidophilus 0 0 0 0
40 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 7,6202283| 4,441342|8,0723232 | 4,4572733
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0222551 | 0,0195533 0,22824 0,2408477
S. mitis 19,858124 | 38,092731 | 23,961199 | 5,6740361
V. parvula 0,1463783| 0,0161583| 0,0259239| 0,0061914
L. acidophilus 0 0 0 0
42 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,10958| 0,2789172| 1,3999864 | 3,9092832
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0] 0,013993 0 0
S. mitis 2,4458502| 6,883757|5,4774504 | 8,2289395
V. parvula 0,0098072| 0,0134451| 0,0119585| 0,0098725
L. acidophilus 0 0 0 0
43 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 1,0152927| 4,063526 | 2,5233406| 2,117974
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,2679238| 0,0672269| 0,0105241 | 0,3055379
S. mitis 10,314921 | 25,332338 | 28,689629 | 10,199795
V. parvula 0,7500953| 0,0014833| 0,140661| 0,0563914
L. acidophilus |0,0020251 0] 0,0003396 0
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Proband Keim TO T1 T2 T3
44 S. mutans 0,0793683 0 0 0
S. sanguinis 0,7347643| 2,8228582 | 6,2453518| 10,953088
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0]0,1467131| 0,1014839| 0,1867095
S. mitis 18,633251|11,588248 | 30,391914 | 13,390286
V. parvula 0,2990736 | 0,0417656 | 0,0022449 | 0,0028759
L. acidophilus 0| 0,0078361 0 0

32



3.2 Testgruppe

Auf den folgenden Seiten wird in tabellarischer Form (Tabelle 5) die Entwicklung
der kariogenen Keime (Bakterienmenge relativ in %) zu den verschiedenen
Zeitpunkten der Probenentnahme (TO bis T3) in der Testgruppe dargestellt.

Der Proband 09 konnte nicht ausgewertet werden, da er ein Abbruchkriterium,
durch Einnahme eines Antibiotikums wéhrend des Studienzeitraums, erfullte und
deshalb aus der Studie ausgeschlossen wurde. Das Durchschnittsalter der
Probanden in der Testgruppe war gerundet 26,5 Jahre. Der durchschnittliche API
lag in der Testgruppe bei gerundet 12,5%.

Die Keime S. mutans, S. sobrinus und L. acidophilus wurden nur sehr selten und
bei den meisten Probanden gar nicht nachgewiesen.

Bei dem S. sanguinis zeigt sich in den meisten Probanden ein initialer Anstieg
der Population im ersten Beobachtungszeitraum. S. salivarius wurde nur in
geringen Mengen nachgewiesen und es lie3en sich keine Tendenzen erkennen.
Bei dem Keim S. mitis war beim einigen Proband ein initialer Anstieg zu erkennen
und bei wieder anderen Probanden ein initialer Abfall der PopulationsgréfZe. Im
Mittel war Uber den gesamten Beobachtungszeitraum ein Anstieg der
Bakterienmenge zu verzeichnen. V. parvula wurde nur in geringen Mengen
nachgewiesen. Hier gab es vereinzelt Probanden bei denen ein initialer Anstieg,
wie beim Probanden 11, zu verzeichnen war. Bei wieder anderen Probanden war
ein initialer Abfall der Bakterienmenge zu erkennen, wie bei dem Probanden 19.
Es lieRen sich keine Tendenzen erkennen.
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Tab. 5: Entwicklung der kariogenen Keime innerhalb der Testgruppe (NaOCI)

Testgruppe NaOCL

relative Bakterienmenge (Angabe in %)

Proband
01

03

05

07

11

Keim TO T1 T2 T3

S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,2426696 | 5,9450727 | 0,1086046 | 0,8570508
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0129347 0 0]0,0418455
S. mitis 12,416057 | 40,755439 | 17,755972 | 27,062716
V. parvula 0,8108028 | 0,8024336 | 0,7598343 | 0,0166424
L. acidophilus 0 0 0 0
S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,0873266 | 2,9701459| 1,5383666 | 0,5426623
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0| 0,038516]|0,0472697 | 0,2587517
S. mitis 22,19144| 20,338944 | 22,588263 | 25,162789
V. parvula 1,9546906 | 0,8271492 | 0,1420097 | 0,0075933
L. acidophilus 0| 0,0013449 0 0
S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 10,861707 | 0,9678236 | 4,5868857 | 0,0786671
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0]0,0966497 0] 0,039571
S. mitis 2,7114801| 17,497544 | 6,6045722 | 13,383685
V. parvula 0,0070576 | 0,0069296 | 0,2888696 | 0,0032736
L. acidophilus 0 0 0 0
S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 1,845926 | 6,6839233| 1,268535| 0,9720665
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0 0| 0,0650597 | 0,0437896
S. mitis 52,352393 | 25,344916 | 16,517106 | 5,2163813
V. parvula 0,1254373| 0,0485808 | 0,0229926 | 0,0008724
L. acidophilus 0 0 0 0
S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,7572416| 12,255579| 1,229622| 1,1894655
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,2637691 0]0,0602174| 0,242262
S. mitis 7,4110166 | 2,5440413 | 3,5030598 | 25,812882
V. parvula 0,8930569 | 3,5429149| 0,8472843 | 0,5468653
L. acidophilus 0 0 0 0
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Proband Keim TO T1 T2 T3
13 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 2,6488807 | 1,3140305| 0,6791428| 0,7057918
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0]0,1506692| 0,1185779 0
S. mitis 15,7426 3,9173179 | 7,6864601 | 45,478366
V. parvula 0,0882605 | 0,0386074 0 0
L. acidophilus 0 0 0 0
15 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,3154128| 0,7310478| 0,3464983 | 0,1546846
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0671115 0]0,0137835| 0,0051537
S. mitis 44,358018 | 22,500495 | 43,845834 | 38,042276
V. parvula 0,0141368| 0,0110267| 0,047332]| 0,0106329
L. acidophilus 0 0 0 0
17 S. mutans 0,018159 0 0 0
S. sanguinis 2,0168724| 1,1537125| 0,2241576| 1,0071692
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,1283701 0,00757 0| 0,153994
S. mitis 10,57533| 34,01728| 23,990567| 31,08598
V. parvula 0,0383064 | 0,0332964 | 0,0462757 | 0,0139658
L. acidophilus 0 0 0 0
19 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,6918781| 2,0575741| 1,2151372| 0,6638779
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0 0 0 0
S. mitis 5,0113987 | 5,3069255 | 9,5676649 | 11,940836
V. parvula 3,0581416| 0,0232803 | 0,0285387 | 0,0266012
L. acidophilus 0 0 0 0
21 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,0537328| 0,4138193| 0,1982774 | 0,8856596
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0]0,0250134 | 0,0481334 0
S. mitis 2,2412802 | 45,657964 | 5,1915919 | 26,968069
V. parvula 0]0,1163905| 0,0151503 | 0,0193309
L. acidophilus 0 0 0 0
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Proband Keim TO T1 T2 T3

23 S. mutans 0,017659 0 0 0
S. sanguinis 0,7711615| 4,4096153 | 0,0185115| 0,0025162
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0094573|0,1712381| 0,3097235 | 0,0159067
S. mitis 40,669649 | 5,0951289 | 24,243595 | 36,190124
V. parvula 0,3040873| 0,0191253| 0,0197774 | 0,1448628
L. acidophilus 0 0 0 0

25 S. mutans 0 0 0| 0,00767
S. sanguinis 0,431304 | 2,2385138 | 3,8359395 | 0,7585579
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,5128948| 0,1216607 | 0,0803319 | 0,8117795
S. mitis 9,0615407 | 56,313449 | 22,469581 | 3,3500938
V. parvula 0]0,0183167| 0,0167623 | 0,0246061
L. acidophilus 0 0 0 0

27 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,4749839| 0,0488199| 1,1008481 | 0,9475445
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0] 0,0291312 0 0
S. mitis 14,089416 | 10,735157 | 24,883454 | 46,366181
V. parvula 0,0024046 | 1,3065174| 0,3031314 | 0,1996922
L. acidophilus 0 0 0 0

29 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 1,2286021 | 0,0572659 | 3,1841408| 0,1793323
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0659373| 0,1935956 | 0,1557341 | 0,0613234
S. mitis 5,1741671]| 6,2081262 | 25,00428|7,8777726
V. parvula 0,0098282 | 0,0311327 0,03166| 0,213695
L. acidophilus 0 0 0 0

31 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 1,6357378| 1,2340243 | 0,6691436 | 0,2699485
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0206803 | 0,0218386 | 0,0784412 | 0,2999748
S. mitis 33,182156| 22,485048 | 23,060657 | 11,817752
V. parvula 0]0,0249843 | 0,0041664 0
L. acidophilus 0 0 0 0
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Proband Keim TO T1 T2 T3
33 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,0086729| 0,0071063| 0,0031537 0
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,1964452 | 0,0756369| 0,041451 0
S. mitis 9,5526019| 13,490799 | 13,487057| 9,440136
V. parvula 0,0409332| 0,0651431| 0,0029484 | 0,0144099
L. acidophilus 0 0 0 0
35 S. mutans 0 0 0 0
S. sanguinis 0,030528| 0,2589594 | 0,6071831| 0,0918801
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0/0,3011631 0] 0,0279676
S. mitis 25,533071|9,3071267 | 11,960212 | 4,9248451
V. parvula 0,0124623| 0,0371074| 0,0074144| 0,3713566
L. acidophilus 0 0 0 0
37 S. mutans 0,021801| 0,022286| 0,016644 | 0,017424
S. sanguinis 0,2778862 | 3,5799995| 17,083015 | 6,6625343
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,668661| 0,8271318] 0,1459611| 0,0761672
S. mitis 3,9117896 | 5,1306306 | 3,1585908 | 19,470224
V. parvula 0,0682286 | 0,2880386 | 0,0375068 | 3,2738304
L. acidophilus 0 0 0 0
39 S. mutans 0 0 0 0,0029
S. sanguinis 0,1449474 | 0,5897944 | 0,3289257 | 3,0284997
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,12916 | 0,0606416 | 0,0418207 | 0,0552011
S. mitis 1,80474519,884707 | 38,197737 | 27,990981
V. parvula 0,2518111 | 0,2278495]| 0,3379948| 0,8838263
L. acidophilus 0] 0,0322059 0 0
41 S. mutans 0,00316| 0,019543| 0,001516| 0,001771
S. sanguinis 0,727859| 10,09852| 3,630589| 0,8082699
S. sobrinus 0 0 0 0
S. salivarius 0,0286668 | 0,0901804 | 0,1256629 | 0,0229024
S. mitis 8,0547238 | 3,4615488| 10,842117| 20,64168
V. parvula 0]0,1315027| 0,0143531 | 0,0455884
L. acidophilus 0 0 0 0
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3.3 Kontrollgruppenergebnisse (deskriptiv)

Die Tabelle 6 zeig die Auswertung der deskriptiven Statistik. Alle Werte sind als
Mittelwerte zu verstehen. Unter Berlcksichtigung der Standardabweichung
wurden bei den Mittelwerten die Keime S. sobrinus und L. acidophilus nicht
nachgewiesen. Es verbleiben noch 5 weitere Keime die Nachgewiesen wurden
und auf die in der Diskussion genauer eingegangen wird.

In der Tabelle ist zu erkennen, dass der S. mutans nur in einer geringen Menge
nachgewiesen wurde und keine eindeutigen Tendenzen erkennbar sind. Beim S.
sanguinis ist ein initialer Anstieg zu erkennen und der Wert ist am Ende des
Untersuchungszeitraums immer noch leicht erh6ht im Vergleich zum
Ausgangswert. Die Keime S. sobrinus und L. acidophilus wurde im Mittel nicht
nachgewiesen. S. salivarius lasst keine Tendenz erkennen. Beim dem Keim S.
mitis ist nach einem initialen Abfall ein Anstieg auf einen hdheren Wert zu
erkennen. Wenn der gesamte Beobachtungszeitraum betrachtet wird, I&sst sich

bei V. parvula eine Reduktion der Bakterienmenge erkennen.

38



Tab. 6: Deskriptive Auswertung der Kontrollgruppe (CHX)

Gruppe Keim T N Mean Std. Deviation | Minimum | Maximum Percentiles
50th
25th (Median) 75th
CHX S. mutans TO | 21 | 7,29E-03 2,07E-02 0,00 7,94E-02 0,00 0,00 0,00
T1 | 21 | 1,27E-02 5,67E-02 0,00 2,60E-01 0,00 0,00 0,00
T2 | 21 | 1,16E-03 3,68E-03 0,00 1,35E-02 0,00 0,00 0,00
T3 | 21 | 1,65E-02 4,92E-02 0,00 1,75E-01 0,00 0,00 0,00
S. sanguinis T0 | 21 1,43 1,69 1,38E-02 7,62 0,51 0,78 1,96
T1 21 3,64 4,11 0,00 16,72 0,50 2,41 5,47
T2 | 21 2,25 2,31 4,44E-02 8,07 0,39 1,43 3,25
T3 | 21 2,24 3,17 6,13E-03 10,98 0,19 0,96 2,68
S. sobrinus T0 | 21 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
T1 | 21 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
T2 | 21 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
T3 | 21 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
S. salivarius TO | 21 | 1,14E-01 2,05E-01 0,00 7,56E-01 0,00 2,46E-02 | 1,34E-01
T1 | 21 | 9,60E-02 1,41E-01 0,00 6,08E-01 | 1,50E-02 | 3,86E-02 | 1,30E-01
T2 | 21 | 5,63E-02 7,12E-02 0,00 2,28E-01 0,00 2,22E-02 | 8,86E-02
T3 21 | 1,12E-01 1,07E-01 0,00 3,74E-01 | 7,21E-03 | 9,85E-02 | 1,72E-01
S. mitis T0 | 21 18,90 13,04 1,16 47,98 8,60 18,63 30,42
T1 | 21 16,97 11,99 0,00 45,22 7,86 13,42 23,92
T2 | 21 20,82 12,00 3,14 43,85 10,33 19,42 29,92
T3 | 21 19,92 13,52 0,00 48,18 8,60 18,16 31,32
V. parvula TO | 21 | 5,07E-01 5,55E-01 0,00 1,93E+00 | 6,24E-02 | 2,99E-01 | 8,63E-01
T1 | 21 | 2,12E-01 3,48E-01 0,00 1,38E+00 | 1,48E-02 | 5,04E-02 | 2,36E-01
T2 | 21 | 1,30E-01 1,91E-01 0,00 8,18E-01 | 1,89E-02 | 3,92E-02 | 1,67E-01
T3 | 21 | 1,57E-01 3,85E-01 0,00 1,71E+00 0,00 2,58E-02 | 1,32E-01
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L. acidophilus

10 | 21 0,00 0,00 0,00 6,67E-03 0,00 0,00 0,00
T1 | 21 0,00 0,00 0,00 7,84E-03 0,00 0,00 0,00
T2 | 21 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
13 | 21 0,00 0,00 0,00 7,24E-03 0,00 0,00 0,00
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3.4 Testgruppenergebnisse (deskriptiv)

Die Tabelle 7 zeig die Auswertung der deskriptiven Statistik. Alle Werte sind als
Mittelwerte zu verstehen. Unter Berlcksichtigung der Standardabweichung
wurden bei den Mittelwerten die Keime S. mutans, S. sobrinus und L. acidophilus
nicht nachgewiesen. Es verbleiben noch 4 weitere Keime die Nachgewiesen
wurden und auf die in der Diskussion genauer eingegangen wird.

S. sanguinis fallt nach einem initialen Anstieg der Populationsgrof3e auf ein
niedrigeres Niveau. Bei dem Keim S. salivarius lasst sich keine Tendenz
erkennen. Wenn man den Keim S. mitis betrachtet ist ein Anstieg der
Populationsgro3e zu verzeichnen. Wenn V. parvula genauer betrachtet wird, ist
eine temporare Reduktion zu verzeichnen, die gegen Ende des
Untersuchungszeitraum wieder leicht ansteigt, aber nicht wieder das

Ausgangsniveau erreicht.
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Tab. 7: Deskriptive Auswertung der Testgruppe (NaOCI)

Gruppe Keim T N Mean Std. Deviation | Minimum | Maximum Percentiles
50th
25th (Median) 75th
NaOCI S. mutans T0 | 20 0,00 7,04E-03 0,00 2,18E-02 0,00 0,00 0,00
T1 | 20 0,00 6,45E-03 0,00 2,23E-02 0,00 0,00 0,00
T2 | 20 0,00 0,00 0,00 1,66E-02 0,00 0,00 0,00
T3 | 20 0,00 0,00 0,00 1,74E-02 0,00 0,00 0,00
S. sanguinis T0 | 20 1,26 2,38 8,67E-03 10,86 1,69E-01 | 5,83E-01 1,53
T1 | 20 2,85 3,45 7,11E-03 12,26 4,58E-01 1,27 4,20
T2 | 20 2,09 3,79 0,00 17,08 2,50E-01 | 8,90E-01 2,77
T3 | 20 | 9,90E-01 1,49 0,00 6,66 1,61E-01 | 7,32E-01 0,97
S. sobrinus T0 | 20 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
T1 | 20 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
T2 | 20 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
T3 | 20 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
S. salivarius TO | 20 | 1,05E-01 1,84E-01 0,00 6,69E-01 0,00 1,68E-02 | 1,29E-01
T1 | 20 | 1,11E-01 1,87E-01 0,00 8,27E-01 0,00 4,96E-02 | 1,43E-01
T2 | 20 | 6,66E-02 7,65E-02 0,00 3,10E-01 0,00 4,77E-02 | 1,09E-01
T3 | 20 | 1,08E-01 1,90E-01 0,00 8,12E-01 0,00 4,07E-02 | 1,35E-01
S. mitis T0 | 20 16,30 15,18 1,80 52,35 5,05 10,06 24,70
T1 | 20 18,50 15,45 2,54 56,31 517 15,49 24,63
T2 | 20 17,73 11,06 3,16 43,85 8,16 17,14 24,18
T3 | 20 2191 13,30 3,35 46,37 10,03 22,90 30,31
V. parvula TO | 20 | 3,84E-01 7,90E-01 0,00 3,06 0,00 3,96E-02 | 2,91E-01
T1 | 20 | 3,80E-01 8,23E-01 6,93E-03 3,54 2,37E-02 | 4,36E-02 | 2,73E-01
T2 | 20 | 1,49E-01 2,48E-01 0,00 8,47E-01 | 1,46E-02 | 3,01E-02 | 2,52E-01
T3 | 20 | 2,91E-01 7,38E-01 0,00 3,27 8,35E-03 | 2,20E-02 | 2,10E-01
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L. acidophilus

T0 | 20 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
T1 | 20 0,00 7,19E-03 0,00 3,22E-02 0,00 0,00 0,00
T2 | 20 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
T3 | 20 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00 0,00
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3.5 Testergebnis: Wilcoxon matched pairs

In der folgenden Tabelle werden jeweils zwei Untersuchungszeitpunkte aus TO
bis T3 miteinander verglichen und statistisch ausgewertet. Die grun hinterlegten
Bereiche markieren signifikante Anderungen der Bakterienkonzentration beim
Vergleich der jeweiligen Untersuchungszeitpunkte.

In der Testgruppe gibt es zwei signifikante Reduktionen. Hier ist beim
Untersuchungszeitpunkt T2-T1 fur den Keim V. parvula eine Reduktion zu
erkennen. Aullerdem lasst sich beim Untersuchungszeitpunkt T3-T1 eine
Reduktion fur S. sanguinis erkennen. Insgesamt lassen sich hier wenig
Tendenzen erkennen.

In der Kontrollgruppe hingegen zeigt sich eine signifikante initiale Reduktion bei
S. sanguinis und V. parvula. Auch wenn der gesamte Untersuchungszeitpunkt

betrachtet wird, ist die Reduktion bei V. parvula noch immer signifikant.
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Tab. 8: Testergebnis: Wilcoxon matched pairs. Die p-Werte sind Bonferroni-korrigiert.

Test Statistics®

T1-T0 T2-T0 T3-T0 T2-T1 T3-T1 T3-T2
Asymp. Sig. (2- Asymp. Sig. (2- Asymp. Sig. (2- Asymp. Sig. (2- Asymp. Sig. (2- Asymp. Sig. (2-

Gruppe Keim Z tailed) z tailed) Z tailed) Z tailed) z tailed) Z tailed)
Testgruppe NaOCL L. acidophilus -1,34° 1,000 ; : 0,180

S mitis 0,07° 0,502 0,391

S. mutans -0,73¢ 0,068 0,715

S. salivarius -0,59° 0,569 0,748

S. sanguinis -1,79° 0,455 3 0,025

S. sobrinus 0,00° 1,000 1,000

V. parvula -0,45° 5 0,391 0,048 0,332
Kontrollgruppe CHX L. acidophilus 0,00° ; 0,180 6 0,655

S. mitis -0,99° 0,566 0,498

S. mutans -0,37° 0,273 0,465

S. salivarius -0,12° 0,877 0,332

S. sanguinis 242% ] 7 | 0046 | 0,114

S. sobrinus 0,00° 1,000 1,000

V. parvula -2,.42° ‘ 7 ‘ 0,002 ' 0,0( 0,357

a. Wilcoxon Signed Ranks Test

b. Based on negative ranks.

¢. The sum of negative ranks equals the sum of positive ranks.
d. Based on positive ranks.
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3.6 Testergebnis: Mann-Whitney-U-Test

Die folgende Tabelle zeigt den Vergleich der Ergebnisse der Testgruppe und

Kontrollgruppe miteinander. Der griin markierte Bereich zeigt einen signifikanten

Unterschied. Es lieRen sich keine Tendenzen ableiten.

Tab. 9: Testergebnis: Mann-Whitney-U-Test. Die p-Werte sind nicht Bonferroni-korrigiert.

Test Statistics®
Mann-Whitney Asymp. Sig. (2-
Keim U z tailed)
TO 190,00 -1,40
. _ T1 209,00 -0,05
L. acidophilus T 200,00 -0,98
T3 200,00 -0,98
T0 177,00 -0,86
3 T1 205,00 -0,13
S. mitis ™ 181,00 -0,76
T3 192,00 -0,47
TO 203,00 -0,28
T1 209,00 -0,05
S. mutans T 209,00 -0,05
T3 206,00 -0,15
TO 197,00 -0,35
o T1 207,00 -0,08
S. salivarius T 192,00 -0,48
T3 165,00 -1,18
TO 158,00 -1,36
N T1 186,00 -0,63
S. sanguinis T 168,00 110
T3 162,00 -1,25
TO 210,00 0,00
' T1 210,00 0,00
S. sobrinus T 210,00 0,00
T3 210,00 0,00
TO 133,00 -2,01
T1 191,00 -0,50
V. parvula ™ 192 00 -0,47
T3 186,00 -0,63

a. Grouping Variable: Gruppe
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3.7 Testergebnisse: Box-Plot

Fir die Darstellung der Entwicklung der Bakterienkonzentrationen wurden
Boxplots fur die jeweiligen kariogenen Keime erstellt. Hier kdnnen jeweils die
relativen Bakterienkonzentrationen zu den Probeentnahmezeiten TO bis T3
entnommen werden.

Der Keim ,S. sobrinus® konnte nicht nachgewiesen werden und
dementsprechend konnte fiir diesen Keim keine grafische Darstellung erstellt
werden.

Der Keim S. sanguinis zeigt in beiden Gruppen einen initialen Anstieg, sinkt dann
aber wieder. Bei der Testgruppe ist fir den Keim S. mitis ein Anstieg Gber den
gesamten Untersuchungszeitpunkt zu verzeichnen. In der Kontrollgruppe zeigt
der Keim V. parvula eine dauerhafte Reduktion (ber den gesamten

Untersuchungszeitraum.
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Abb.1: Box-Plot fiir ,S. mutans®in der Testgruppe (TO bis T3)
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Abb.2: Box-Plot fiir ,,S. mutans®in der Kontrollgruppe (TO bis T3)
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Abb.3: Box-Plot fiir ,,S. sanguinis®in der Testgruppe (TO bis T3)
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Abb.4: Box-Plot fiir ,S. sanguinis®in der Kontrollgruppe (TO bis T3)

49



relative Bakterienkonzentration

10

08

06

04

02

0,0

AER

T0 T1 T2 73

Abb.5: Box-Plot fiir ,S. salivarius® in der Testgruppe (TO bis T3)
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Abb.6: Box-Plot fiir ,S. salivarius“ in der Kontrollgruppe (TO bis T3)
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Abb.7: Box-Plot fiir ,S. mitis“ in der Testgruppe (TO bis T3)
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Abb.8: Box-Plot fiir ,S. mitis“in der Kontrollgruppe (TO bis T3)
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Abb.9: Box-Plot fiir ,V. parvula®in der Testgruppe (TO bis T3)
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Abb.10: Box-Plot fiir ,V. parvula®in der Kontrollgruppe (TO bis T3)
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Abb.11: Box-Plot fiir ,L. acidophilus®in der Testgruppe (TO bis T3)
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Abb.12: Box-Plot fiir L. acidophilus®in der Kontrollgruppe (TO bis T3)
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4  Diskussion

Diese Studie befasst sich mit der Arbeitshypothese, dass der adjuvante Einsatz
von niedrigdosiertem NaOCI (0,05%) im Rahmen einer PZR zu einer
signifikanten Reduktion der intraoralen Kolonisation mit kariogenen Keimen fuhrt
und somit eine Alternative zum Goldstandard Chlorhexidin bieten wirde.

Im Allgemeinen lasst sich die Pravention in der Zahnmedizin die Teilbereiche
Primar-, Sekundar- und Tertiar-pravention unterteilen (Bastendorf and Strafela-
Bastendorf 2020). Hierbei ist mit der Primarpravention die Vorbeugung von
Krankheiten, mit der Sekundarpravention die Friherkennung von Krankheiten
und mit der Tertiarpravention die Verhinderung der Progredienz einer bereits
manifesten Krankheit (Bastendorf and Strafela-Bastendorf 2020). Im Zuge
dessen werden von der Bundeszahnarztekammer Ziele, wie die Reduzierung des
DMFT-Indexes, definiert (Ziller, Jordan et al. 2021).

Durch die stetige Verbesserung und Investition in die Pravention, kbnnen die
Kosten flr die Gesundheitsausgaben reduziert werden, da eine schlechte orale
Gesundheit weitere Folgeerkrankungen nach sich ziehen kann (Plugmann 2021).
Betrachtet man die Anfange der Zahnmedizin stellte sich diese zu Beginn sehr
problemorientiert dar. Hautsachlich ging es darum schmerzende Zahne zu
erkennen, die Schmerzen zligig zu beseitigen und in der Regel war die Extraktion
des Zahns die Therapie der Wahl (Roulet 2003).

In den letzten Jahrzehnten fand jedoch ein Umdenken statt und so riickte der
Ansatz der Pravention und Prophylaxe in den Vordergrund (Ziller, Jordan et al.
2021).

Trotz aller MalBnahmen zéhlt die Karies heutzutage dennoch zu den haufigsten
oralen Erkrankungen und nimmt damit auch einen bedeutsamen Kostenanteil
des Gesundheitssystems in Anspruch (Jordan and Micheelis 2016). So entfielen
2018 ca. 27,349 Mrd. Euro der Gesundheitsausgaben (KZBV Jahrbuch 2020) auf
die Zahnarztpraxen. Dies sind mit ca. 7% der Gesamtausgaben ein erheblicher
Anteil, der sich durch weitere Verbesserung der Individualprophylaxe verbessern
lieRe (Plugmann 2021).

Da die Prophylaxe in der Zahnmedizin zunehmend einen grof3eren Stellenwert
erreicht und die Entstehung von Pathologien verhindert statt therapiert werden

soll, gilt der allgemeine Konsens, dass die professionelle Zahnreinigung hierbei
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einen wichtigen Stellenwert einnimmt (Ziller, Jordan et al. 2021). Diese Studie
vergleicht die Wirkung des CHX mit der Wirkung des NaOCI im Zuge der
professionellen Zahnreinigung.

Die Ergebnisse zeigten keinen herausragenden Vorteil des CHX gegentuber dem
NaOCI. Das ist erstaunlich, da CHX dafir bekannt ist, dass es eine hohe
Substantivitéat besitzt (Cunha Coelho, Palmeirdo Carrilho et al. 2017),
wohingegen NaOCI keine Substantivitat aufweist (Mohammadi, Shalavi et al.
2017). In der folgenden Diskussion wird auf die Veradnderung der
PopulationsgroRe der einzelnen kariogenen Keime eingegangen und wie sie sich

zu den einzelnen Untersuchungszeitpunkten verandert hat.

4.1 Kein positiver Befund des kariogenen Keims

Streptokokkus sobrinus

Bei dem kariogenen Keim Streptokokkus sobrinus (S. sobrinus) handelt es sich
um ein fakultativ anaerobes gram positives Bakterium mit einem grol3en
kariogenen Potential. Es ist in der Lage grof3e Mengen Milchs&ure zu
produzieren und wirkt damit kariogener als das bekannte Bakterium

Streptokokkus mutans (De Soet, Van Loveren et al. 1991).

Bei keinem der untersuchten Probanden konnte der kariogene Keim S. sobrinus
nachgewiesen werden.

Eine mogliche Ursache hierflr ist das ausgewahlte Patientenkollektiv, welches
eine sehr gute Mundhygiene aufwies. S. sobrinus ist ein kariogener Keim der in
den meisten Fallen zusammen mit dem Streptokokkus mutans (S. mutans)
anzutreffen ist (Dann and Hontela 2011).

Des Weiteren manifestiert sich S. sobrinus vorwiegend in der dentalen Plaque
(CHOI, LEE et al. 2009).

Dies ist auch eine mdgliche Ursache fur den fehlenden Nachweis, da dieses
Patientenkollektiv bereits zu Beginn des Untersuchungszeitraumes eine sehr
gute Mundhygiene hatte. S. sobrinus hatte keinen vorhandenen Lebensraum,

um sich zu reproduzieren.
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Im Umkehrschluss hat dies wiederum einen grofR3en Einfluss auf die gute
Mundgesundheit unseres Patientenkollektivs, da von S. sobrinus ein sehr
grol3es kariogenes Potential ausgeht (Rupf, Jentsch et al. 2007).

Durch die Fahigkeit gro3e Mengen Milchsaure zu produzieren und sich Uber
gebildete Glucane an den Zahnschmelz anzuheften wird S. sobrinus auch im
Zusammenhang mit der frihkindlichen Karies beschrieben (Singla, Sharma et
al. 2016).

Die Resultate decken sich mit anderen Studien in denen bereits beschrieben
wurde, das die Existenz von S. sobrinus vor allem Patienten mit hohem

Kariesbefall beschrieben wurde (Sehrer 2000).

4.2 Nachweis der kariogenen Keime

4.2.1 Streptokokkus mutans (S. mutans)

Bei dem Bakterium handelt es sich um ein fakultativ anaerobes, gram-positives
Bakterium, welches als der Leitkeim der Karies gilt (Laurisch 2014). Sein
Vorkommen korreliert eng mit der Kariespravalenz und er wird als einer der
Hauptverursacher fur dentale Karies gesehen (Pietschmann 2016).

Die Haupteigenschaften von S. mutans sind die Fahigkeit der Adharenz an die
Zahnoberflache mittels Glucane, die Fahigkeit der Milchsaureproduktion und die
Fahigkeit in sehr saurem Milieu zu persistieren (Van Loveren, Hoogenkamp et
al. 2008).

Die Pravalenz von S. mutans korreliert sehr stark mit der Mundhygiene und da
es sich bei dem vorliegenden Patientenkollektiv um Patienten mit sehr guter
Mundhygiene handelt, wurde S. mutans nur bei einigen Probanden
nachgewiesen (SCHEIE, ARNEBERG et al. 1984).

Die Kolonisation mit S. mutans erfolgt haufig maternal bereits im frihen
Kindesalter, indem Beispielsweise der selbe Loffel von Mutter und Kind
verwendet werden (Thorild, Lindau-Jonson et al. 2002).

Hier wird deutlich, dass es sehr selten ist sich nicht mit S. mutans zu infizieren.
Umso wichtiger ist ein durchdachtes Praventionskonzept zu erarbeiten, da die
Prophylaxe in der Zahnmedizin einen entscheidenden Einfluss auf S. mutans

zeigt (Folwaczny and Hickel 2004).

56



Bei unserem Patientenkollektiv konnte aufgrund der Auswahl der Probanden
mit sehr guter Mundhygiene nur in einigen Fallen ein Nachweis von S. mutans
erfolgen und so lasst sich keine signifikante Aussage bezuglich der Wirksamkeit
von NaOCIl und CHX in Bezug auf S. mutans formulieren. Auf3erdem lasst sich
auch, weder in der Testgruppe noch in der Kontrollgruppe, eine konstante
Keimreduktion nachweisen.

Fur folgende Studien ware es denkbar Patienten auszuwahlen, die ein
gewisses Mal3 an unzureichender Mundhygiene aufweisen, um hier den Effekt
der Antiseptika zu untersuchen und gegebenenfalls hieraus eine Therapie

abzuleiten.

4.2.2 Streptokokkus sanguinis (S. sanguinis)

Auch bei dem S. sanguinis handelt es sich um ein gram-positives, fakultativ
anaerobes Bakterium, welches vor allem in der dentalen Plaque beheimatet ist.
Die Besiedelung findet nachweislich in einem umgekehrten Verhaltnis zu S.
mutans statt. Dies bedeutet, dass eine niedrige orale Konzentration von S.
mutans eine héhere Konzentration von S. sanguinis bedingt (Kreth, Merritt et al.
2005).

S. sanguinis gehdrt zu den Erstbesiedlern der dentalen Plaque (Zhu, Macleod et
al. 2018).

Bei S. sanguinis ist der kariogene Effekt noch nicht abschlieRend geklart. Klar ist
jedoch, dass S. sanguinis nach chirurgischen Eingriffen in die Blutbahn gelangen
kann und dort in einer bakteriellen Endokarditis resultieren kénnte (Herzberg,
MacFarlane et al. 1992).

Ein grol3er Nachteil in der Therapie von S. sanguinis ist, dass bereits Resistenzen
gegenlber einiger Antibiotika, inklusive Reserveantibiotika, nachgewiesen
werden konnten (Pallasch 2003).

Auch in den vorliegenden Ergebnissen kann bei den wenigen Nachweisen von
S. mutans eine Korrelation zwischen S. mutans und S. sanguinis abgelesen
werden.

Vor allem bei der relativen Bakterienkonzentration ist sowohl bei der Testgruppe,
als auch bei der Kontrollgruppe ein deutlicher Anstieg von S. sanguinis von TO
zu T1 zu erkennen. Wohingegen die Reduktion einiger Bakterien sich zugunsten
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von S. sanguinis auswirkt. Dieser Zusammenhang konnte in zuktnftigen Studien
untersucht werden. Ziel der Prophylaxe ist es das Kariesrisiko zu reduzieren,
aber eine konstante Verschiebung der oralen Mundflore in Richtung S. sanguinis
konnte eine Erh6hung des Endokarditis-Risikos bewirken (Herzberg, MacFarlane

et al. 1992) (Lowrance, Baddour et al. 1990). Dies gilt es noch zu Uberprifen.

4.2.3 Streptokokkus salivarius (S. salivarius)

Das Bakterium S. salivarius ist ein gram-positives Bakterium und gehort zu den
Erstbesiedlern der dentalen Plaque (Muller and Krehan 2011) (RoOnstrom,
Edwardsson et al. 1977).

Es lasst sich bereits nach wenigen Tagen der Geburt bei Kindern nachweisen
(Carlsson, Grahnén et al. 1970) und die kariogene Wirkung wird bis heute
kontrovers diskutiert, da es zum Einen die Zahnoberflache zuerst besiedelt und
dadurch dem S. mutans ermoéglicht sich an die Oberflache anzuheften
(Ronstrém, Edwardsson et al. 1977), zum Anderen wird auch immer wieder der
Einsatz als Probiotikum gegen z.B. S. mutans beschrieben (Wescombe, Hale et
al. 2012). Auch wird von einer Inhibierenden Wirkung von S. salivarius auf S.
mutans gesprochen (Ogawa, Furukawa et al. 2011).

Gleichzeitig wird die kariogene Wirkung im Ratten-Versuch beschrieben
(Drucker, Shakespeare et al. 1984).

Bei den vorliegenden Daten zeigen sich keine signifikanten Ergebnisse und es
lassen sich auch keine Tendenzen bei diesem Versuchsaufbau erkennen. S.
salivarius konnte in weiteren Studien untersucht werden, denn der Ansatz es als

Probiotikum einzusetzen scheint vielversprechend zu sein.

4.2.4 Streptokokkus mitis (S. mitis)

Bei dem Bakterium S. mitis handelt es sich um einen fakultativ anaeroben, gram-
positiven Keim. Es gehort zu der Familie der Streptokokken und ist in kurzen
Ketten organisiert (Yadav and Prakash 2017).

S. mitis gehdrt zur oralen Mundflora und zu den Erstbesiedlern. Normalerweise
leben die Bakterien in Symbiose mit den anderen Bakterien und sind nicht
pathogen, kbnnen aber aus dieser Nische hervortreten und pathologisch wirken
(Wolff, Kensche et al. 2014). Dann steht S. mitis im Zusammenhang mit
Endkarditis und Bakteriamie, bis hin zur Sepsis (Mitchell 2011).
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Als Erstbesiedler schafft S. mitis eine Bindungsstelle fiir kariogene Keime wie S.
mutans und ist damit indirekt kariogen (Al-Shahrani 2019).

In den vorliegenden Ergebnissen konnte keine signifikante Reduktion in einer der
Beiden Gruppen herausgefunden werden. Im Gegenteil kommt es gerade im
Abschnitt TO-T1 teilweise zu einer starken Reduktion und bei anderen Probanden
wieder zu einem starken Anstieg der Population. Da dies sowohl in der
Testgruppe als auch in der Kontrollgruppe der Fall ist, ware eine mdgliche
Uberlegung, die Proben auf weitere orale Keime zu untersuchen. Unter
Umstanden wirken die verwendeten Antiseptika auf bestimmte orale Keime, die
dann Wiederrum das Wachstum der Population von S. mitis beeinflussen. Dies

gilt es noch zu tberprufen und liefert Material fir weitere Studien.

4.2.5 Veillonella parvula (V. parvula)

Bei dem Bakterium V. parvula handelt es sich um gram-negative, anaerobe
Kokken. Sie kommen als Kommensale in der dentalen Plaque vor, sind aber auch
im Darm vertreten (Ng and Hamilton 1971).

Die Besonderheit von V. parvula ist die Fahigkeit seine Energie aus dem
Metabolismus von Laktat zu gewinnen und nicht aus Kohlehydraten wie die
meisten anderen Bakterien (Liu, Chen et al. 2020).

V. parvula kann zu einem opportunistischen Keim werden und steht dann im
Zusammenhang mit Osteomyelitis (Singh and Yu 1992), Parodontitis (Mashima,
Fujita et al. 2015) und Karies (Arif, Sheehy et al. 2008).

Insbesondere die frihere Vermutung, das V. parvula wohlmdglich karies-
protektiv wirken konnte scheint wiederlegt, da V. parvula das Wachstum von S.
mutans Kolonien zu begunstigen scheint (Liu, Chen et al. 2020)

Spannend ist auch der Ansatz, das S. mutans in der Gegenwart von V. parvula
resistenter gegenuber Antiseptika wie CHX zu sein scheint (Luppens, Kara et al.
2008).

Bei den vorliegenden Ergebnissen konnte eine signifikante Reduktion im
Zeitraum TO-T1 in der Kontrollgruppe festgestellt werden. Sodass dies den
Schluss zuldsst, dass die Population von V. parvula zumindest initial mit CHX
reduziert werden kann. Bei nur wenigen Probanden, mit sehr guter Mundhygiene,

konnte nur bei einigen S. mutans nachgewiesen werden. Wenn man sich die
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Probanden 20,37 und 41 genauer anschaut, ist in der Testgruppe ersichtlich,
dass nahezu keine Reduktion von S. mutans stattfinden und bei V. parvula ein
Wachstum zu verzeichnen ist. Bei der Kontrollgruppe scheint eine gleichméaRige
Reduktion von S. mutans und V. parvula vorzuliegen, wenn diese in Koexistenz
leben. Dies lasst Spekulationen zu, dass NaOCl das Wachstum von V. parvula

foérdern kénnte, dies gilt ist in weiteren Studien zu Uberprifen.

4.2.6 Lactobacillus acidophilus (L. acidophilus)

Bei L. acidophilus handelt es sich um ein fakultativ anaerobes, gram-positives
Bakterium in Stadbchenform.

Es beheimatet die Mundhohle innerhalb des ersten Lebensjahres und korreliert
haufig mit einer erhdhten Kariespravalenz beim Menschen (Badet and Thebaud
2008).

Laktobazillen waren die ersten Mikroorganismen, denen einen kariogene
Eigenschaft nachgewiesen wurde. Heute ist geklart, dass es eine Vielzahl von
Laktobazillen gibt und der uns vorliegende L. acidophilus weniger kariogen wirkt
und teilweise als Probiotikum eingesetzte wird (Ahirwar, Gupta et al. 2019).
Trotzdem sind erhohte Populationen ein Nachweis von einer erhdhten
Kariespravalenz (Shivakumar, Vidya et al. 2009).

Da unser Patientenkollektiv eine sehr gute Mundhygiene aufweist, bekraftigt der
sehr seltene Nachweis von L. acidophilus bei den Probanden diese Theorie.
Der Einsatz von modifizierten L. acidophilus als Probiotikum (Cagetti,
Mastroberardino et al. 2013) und in der Anwendung der Kariespravention konnte
ein Ansatz fur kiinftige Studien sein.

4.3 Verlauf der Bakterienkonzentration

Die vorliegenden Ergebnisse wurden statistisch ausgewertet. In der Testgruppe
gab es keine signifikante Anderung der Quantitat der Bakterien. In der
Kontrollgruppe hingegen war eine signifikante Reduktion von V. parvula zu
verzeichnen. Da es sich um eine Pilotstudie handelt wurde eine kleines
Patientenkollektiv gewdahlt und dies koénnte eine Ursache fur die wenig
signifikanten Ergebnisse sein. Eine Durchfihrung mit einem groéfl3eren
Patientenkollektiv scheint, zumindest bei den ausgewahlten Bakterien, wenig zu

zielfihrend zu sein. Auch sind nur wenig Tendenzen erkennbar. Beachtenswert
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ware die weitere Untersuchung von V. parvula und dem Einfluss dessen
Population im Zusammenhang mit anderen oralen Keimen. Hier war zumindest
eine Wechselwirkung bei den Patienten deren Mundhghle sowohl V. parvula als
auch S. mutans beheimatet als Tendenz zu erkennen. Nachfolgend werden die

Ergebnisse diskutiert.

4.3.1 Mittelwertvergleich der deskriptiven Statistik — Testgruppe

Die Tabelle 7 zeig die Auswertung der deskriptiven Statistik. Alle Werte sind als
Mittelwerte zu verstehen und der oben genannten Tabelle 7 zu entnehmen. Unter
Bertcksichtigung der Standardabweichung wurden bei den Mittelwerten die
Keime S. mutans, S. sobrinus und L. acidophilus nicht nachgewiesen und werden
deshalb im Folgenden nicht weiter erwahnt. Es verbleiben noch 4 weitere Keime
die Nachgewiesen wurden und auf die genauer eingegangen wird.

Streptokokkus sanguinis (S. sanquinis)

Der Keim S. sanguinis zeigt Uber den gesamten Untersuchungszeitraum TO-T3
eine Reduktion von 1,26 auf 0,99. Initial findet ein Anstieg von TO-T1 auf 2,85
statt. Folgend reduziert sich der Mittelwert in T2-T3 auf 2,09 und nach weiteren
6 Wochen liegt der Wert bei 0,99 und damit unter dem Ausgangswert. Insgesamt
kann von einer Reduktion des Mittelwertes gesprochen werden, da der

Ausgangwert nicht wieder erreicht wird.

Streptokokkus salivarius (S. salivarius)

Bei dem Keim S. salivarius findet keine Reduktion statt. Der Ausgangswert von
0,11 wird auch bei T3 wieder erreicht. Es findet eine temporare Reduktion des
Wertes auf 0,07 bei dem Zeitraum T2-T3 statt. Da der Ausgangwert bei T3 wieder
erreicht wird scheint NaOCI in der vorliegenden Konzentration keine Auswirkung

auf S. salivarius zu haben.
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Streptokokkus mitis (S. mitis)

Der kariogene Keim S. mitis prasentiert sich mit einem Ausgangswert T0=16,30.
Bei diesem Keim ist ein Anstieg zu verzeichnen. Initial steigt der Wert in dem
Zeitraum TO-T1 auf 18,50, dann sinkt er temporar bei Abschnitt T1-T2 auf 17,73,
um sich dann auf einem deutlich héheren Wert als dem Ausgangwert bei
T3=21,91 einzupendeln.

Veillonella parvula (V. parvula)

Der Keim V. parvula zeigt initial keine Reduktion. Im Zeitraum TO-T1 bleibt der
Mittelwert unverandert bei 0,38. Im weiteren Verlauf von T1-T2 singt der Wert
deutlich auf 0,15. Nach weiteren 6 Wochen steigt der Wert dann wieder auf 0,29.

Tab. 10: Bakterienkonzentrationsentwicklung im Zeitraum TO bis T3

Bakterium | Bakterienkonzentrationsentwicklung

S. mutans e

S. sanguinis | initialer Anstieg und dann Reduktion auf niedrigeres Niveau D

S. sobrinus ><

S. salivarius | keine Veranderung

S. mitis Anstieg

V. parvula temporare Reduktion D

L. acidophilus P

4.3.2 Auswertung: Wilcoxon matched pairs — Testgruppe

In der Tabelle 8 wird die Auswertung des Wilcoxon matched pairs Testes
zusammengefasst. Dieser ermoglicht es die Konzentrationsverlaufe der
Bakterien zu den unterschiedlichen Untersuchungszeitpunkten zu vergleichen.
Die P-Werte sind nicht bonferroni-korrigiert. Daraus resultiert eine Erhéhung der

Alpha-Fehler-Kumulierung. Da in dieser Studie 6 Wilcoxon Tests durchgefuhrt
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wurden, bedurfe es einer Multiplikation der P-Werte mit sechs, um eine Korrektur
der Werte zu erreichen. Die Erhéhung des Fehlers der zweiten Art ist hier nicht
gewunscht und deshalb werden die Werte, wie in der Tabelle vorliegend,
diskutiert und entsprechende Tendenzen werden abgeleitet.

Im Folgenden werden vor allem die Untersuchungszeitpunkte TO-T1 und TO-T3
untersucht.

In dem ersten Untersuchungszeitraum (T0O-T1), der 7 Tage beinhaltet, ist keine
signifikante Veranderung erkennbar. Auch Tendenzen lassen sich keine
erkennen.

In dem folgenden Untersuchungszeitraum (T1-T2) findet eine signifikante
Reduktion bei V. parvula statt. Hierbei handelt es sich um eine temporére
Reduktion, da die Population von V. parvula nachfolgend wieder steigt.

Hieran schliel3t sich der nachste Untersuchungszeitraum (T2-T3) an und zeigt
keine signifikante Veranderung. Auch hier lassen sich keine Tendenzen ableiten
Uber den Gesamtzeitraum der Studie (TO-T3) konnte bei keinem der Keime eine
dauerhafte Reduktion in der Testgruppe erzielt werden

4.3.3 Mittelwertvergleich der deskriptiven Statistik — Kontrollgruppe

Die Tabelle 6 zeig die Auswertung der deskriptiven Statistik. Alle Werte sind als
Mittelwerte zu verstehen und der oben genannten Tabelle 6 zu entnehmen. Unter
Bertcksichtigung der Standardabweichung wurden bei den Mittelwerten die
Keime S. sobrinus und L. acidophilus nicht nachgewiesen und werden deshalb
im Folgenden nicht weiter erwdhnt. Es verbleiben noch 5 weitere Keime die

Nachgewiesen wurden und auf die genauer eingegangen wird.

Streptokokkus mutans (S. mutans)

Der Mittelwert des Keimes liegt bei einem niedrigen Ausgangswert von 0,01 und
bleibt im ersten Untersuchungszeitraum zunachst konstant. Zum
Untersuchungszeitpunkt T2 ist er nicht mehr nachweisbar. Bei T3 findet ein

leichter Anstieg auf 0,02 satt.
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Streptokokkus sanguinis (S. sanquinis)

Bei dem kariogenen Keim S. sanguinis liegt der Ausgangswert bei T0=1,43. Initial
findet ein Anstieg auf 3,64 statt. Im weiteren Verlauf reduziert sich der Wert

wieder auf 2,25 und pendelt sich dann bei 2,24 ein.

Streptokokkus salivarius (S. salivarius)

Der kariogene Keim S. salivarius startet bei einem Ausgangswert von T0=0,11.
Im ersten Untersuchungszeitraum sinkt dieser auf 0,10 und sinkt im Folgenden
bei T2 noch weiter auf 0,06. Im letzten Abschnitt der Studie pendelt sich der Wert

wieder auf den Ausgangswert von 0,11 ein.

Streptokokkus mitis (S. mitis)

Bei dem Keim S. mitis findet ein Anstieg Uber den gesamten
Untersuchungszeitraum statt. Initial reduziert sich der Wert auf 16,97, um dann
bei T2 wieder auf 20,82 und damit sogar Gber den Ausgangswert anzusteigen.
Zum Zeitpunkt T3 steigt der Wert wieder moderat an auf 19,92 und liegt damit

final immer noch tUber dem Ausgangswert von 18,90.

Veillonella parvula (V. parvula)

Der Keim V. parvula ist der einzige Keim, bei dem eine deutliche Reduktion tiber
den gesamten Untersuchungszeitraum stattgefunden hat. Der Ausgangswert
T0=0,51 wurde nach 7 Tagen bereits auf 0,21 reduziert. In den folgenden
Wochen reduzierte er sich auf 0,13. Auch am Ende des Untersuchungszeitraums
bei T3 lag er immer noch deutlich reduziert im Vergleich zum Ausgangswert vor
mit 0,16.
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Tab. 11: Bakterienkonzentrationsentwicklung im Zeitraum TO bis T3

Bakterium | Bakterienkonzentrationsentwicklung

S. mutans Anstieg

S. sanguinis initialer starker Anstieg und dann Reduktion auf ein
immer noch erhéhtes Niveau

»»

S. sobrinus >_ 

S. salivarius keine Veranderung

S. mitis Anstieg :
V. parvula signifikante Reduktion U
L. acidophilus

E————————

4.3.4 Auswertung: Wilcoxon matched pairs — Kontrollgruppe

Auch hier liegen die Werte der Tabelle 8 zu Grunde und sie werden unter den
gleichen Voraussetzungen wie bei 4.3.1.2 betrachtet. Auch hier liegen die P-
Werte in der nicht bonferroni-korrigierten Form vor. Der Unterschied zu der
Kontrollgruppe ist, dass hier signifikante Reduktionen in den relevanten
Zeitrdumen TO — T1 und TO — T3 vorliegen.

In dem ersten Untersuchungszeitraum (TO-T1) nach 7 Tagen zeigen sowohl S.
sanguinis, als auch V. parvula eine signifikante Reduktion.

Im folgenden Untersuchungsabschnitt (TO-T2) liegt die signifikante Reduktion bei
den Keimen S. sanguinis und V. parvula vor.

Anschlie3en wird der Untersuchungszeitraum (T1-T2) untersucht und auch in
diesem Abschnitt gibt es keine signifikante Veranderung.

Auch in dem nachsten Teilabschnitt (T2-T3) der Untersuchung gibt es keine

signifikante Reduktion, aber eine Tendenz der Reduktion S. salivarius.
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Uber den gesamten Untersuchungszeitraum (T0-T3) von 12 Wochen liegt eine

immer noch signifikante Reduktion bei V. parvula vor.

4.3.5 Auswertung der Bakterienkonzentration und deren
Entwicklung im Gruppenvergleich

4.3.5.1 Auswertung: Mann-Whitney-U-Test

Im Vergleich der beiden Gruppen direkt miteinander wird die Tabelle 9 zugrunde
gelegt. Hier zeigt sich ein signifikanter Unterschied bei dem Keim V. parvula.
Dieser signifikante Unterschied liegt zum Zeitpunkt TO vor und ist damit wenig
Aussagekraftig, da es ein zufalliger Unterschied innerhalb der beiden Gruppen
zu Beginn der Studie zu sein scheint.

Ansonsten geben die Werte keinen Aufschluss Uber Tendenzen. Aus den
vorherigen Ergebnissen kénnte geschlossen werden, dass CHX gegeniber
NaOCI einen Vorteil bei der Reduktion des Keimes V. parvula haben kénnte. Im
direkten Vergleich der beiden Gruppen ist kein signifikanter Unterschied
festzustellen. Fir diesen einen Keim konnte eine Studie mit einer grof3eren
Probandengruppe mehr Aufschluss Uber eine Tendenz geben. Zum jetzigen
Stand kann keinem der beiden Antiseptika ein Vorteil oder eine bessere Wirkung

attestiert werden.

4.3.5.2 Auswertung: Mittelwert- und Tendenzvergleich

Es konnten bei der Untersuchung keine signifikanten Unterschiede der beiden
Gruppen beobachtet werden. Der Ansatz NaOCI| anstelle von CHX zu
verwenden, bleibt nach wie vor interessant, da auch keine schlechtere Wirkung
von NaOCI zu beobachten war. CHX gilt aktuell als Goldstandard und es wurde
hier eine ahnlich effektive Wirkung nachgewiesen. Wenn die Mittelwerte
betrachtet werden, lasst sich zum Beispiel bei dem Keim S. sanguinis eine
dauerhafte Reduktion von TO — T3 mit Hilfe von NaOCI erreichen, wohingegen
sich hier die Mittelwerte unter Verwendung von CHX auf einem héheren Wert,
als dem Ausgangswert einpendeln.

Bei dem Keim V. parvula scheint die initiale Reduktion &hnlich gut zu
funktionieren, aber auf den Gesamten Studienverlauf scheint CHX einen Vorteil
gegenuber NaOCI zu haben. Dies konnte daran liegen, dass NaOCI keine
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Substantivitat aufweist (Mohammadi, Shalavi et al. 2017), wohingegen bei CHX
eine sehr hohe Substantivitat vorliegt (Cunha Coelho, Palmeirdo Carrilho et al.
2017).

Die anderen Keime zeigen einen sehr ahnlichen Verlauf zwischen der Kontroll-
und Testgruppe.

Die beiden Antiseptika beeinflussen fast alle kariogenen Keime nur temporar.
Lediglich CHX scheint eine langfristige Reduktion des Keims V. parvula zu

bewirken.

4.4 Interpretation der Ergebnisse und Schlussfolgerung fur die
adjuvante Verwendung von Antiseptika bei der
professionelle Zahnreinigung zur karies-protektiven

Wirkung

In Bezug auf die Kariespréavention lassen sich verschiedene Schlussfolgerungen
diskutieren.

Die beiden verwendeten Antiseptika scheinen keinen langfristigen Einfluss auf
die untersuchten kariogenen Keime zu haben. Initial lassen sich die Populationen
beeinflussen, stellen sich dann am Studienende wieder auf den Ausgangswert
oder nur leicht verandert ein. Lediglich die Populationen des Keims V. parvula
scheint durch CHX langfristig reduziert worden sein.

Bei den untersuchten Probanden handelt es sich um Patienten mit sehr guter
Mundhygiene, deren kariogene Keimbelastung bereits zu Studienbeginn nur sehr
reduziert oder gar nicht vorlag.

Da alle Probanden zu Beginn der Studie mit denselben Mundhygieneartikel
ausgestattet wurden, ist davon auszugehen, dass die Fahigkeit der
mechanischen Plaquereduktion der entscheidende Faktor einer oralen
Gesundheit ist. Alle Probanden waren jung und physisch in der Lage eine gute
Mundhygiene zu betreiben, da der erhobene API zu Beginn der Studie in einem
definierten niedrigen Korridor zu liegen hatte.

Es war trotz Alledem zu beobachten, dass die Populationen beeinflusst wurden.
So war nach der Anwendung beider Agenzien ein Anstieg des die Keims S.

sanguinis zu verzeichnen. Diese pendelten sich zum Ende der Studie wieder in
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der Nahe des Ausgangswerts ein, lassen aber trotzdem Raum fur folgende
Spekulation. So ware denkbar, dass andere orale Keime, die hier nicht untersucht
wurden, deutlich reduziert wurden, um so der Population von S. sanguinis einen
Vorteil zu verschaffen. Bei einer haufigeren Anwendung der Agenzien, kdnnte
sich das Gleichgewicht in Richtung S. sanguinis verschieben. Dies gilt es aber
noch zu beweisen und zu untersuchen.

Es kann angenommen werden, dass die Populationen von S. mutans und S.
sanguinis rivalisieren und die gréReren Populationen von S. sanguinis sind bei
Patienten mit guter Mundhygiene zu finden, was sich mit den Ergebnissen dieser
Studie deckt (Valdebenito, Tullume-Vergara et al. 2018).

Da der initiale Anstieg der Population von S. sanguinis bei beiden untersuchten
Antiseptika ahnlich stark ausgepréagt war, ware ein deutlicher Vorteil von NaOCI
die Inaktivierbarkeit durch Vitamin C (Mader 2012), die zum jeden Zeitpunkt eine
Steuerung zuliel3e.

Auch gilt es noch zu untersuchen, ob in diesem Zusammenhang die langfristige
Reduktion von V. parvula zu einem schlechteren Wachstum der Population von
S. mutans, wie unter 4.2.5 beschrieben, fuhrt. Da hier bereits beschrieben wurde,
dass S. mutans in der Gegenwart von V. parvula, resistenter gegenuber CHX zu
sein scheint. Eine dauerhafte Reduktion von V. parvula, kdnnte so indirekt das
Wachstum der Population von S. sanguinis begunstigen.

Zum heutigen Zeitpunkt l&sst sich noch keine Empfehlungen bezuglich der
karies-protektiven Wirkung von NaOCI als Mundspdllésung in der untersuchten
Personengruppe aussprechen. Jedoch besal’ die untersuchte Personengruppe
bereits eine sehr gute Mundhygiene und so ware die Empfehlung weitere Studien

mit anderen Probanden, die eine reduzierte Mundhygiene haben, durchzufuhren.
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5 Zusammenfassung

Karies als multifaktorielles Geschehen gehért noch immer zu den
Hauptpathologien der Mundhohle. Kariose Lasionen sind mit bestimmten
Leitkeimen vergesellschaftet. Diese kariogenen Keime sind h&aufig Anaerobier
und damit primar in der dentalen Plague vertreten. Hieraus resultiert, dass deren
Reduktion am effektivsten durch Biofiimmanagement im Sinne einer
professionelle Zahnreinigung und tagliche Mundhygiene erfolgt.

Das untersuchte Patientenkollektiv umfasste 41 junge Probanden im Alter von 18
bis 35 Jahren. Weitere Voraussetzung war eine gute Mundhygiene, sowie keine
diagnostizierte Parodontitis oder offene kariése Lasionen. Des Weiteren musste
die allgemeine Anamnese ohne pathologischen Befund vorliegen und es durfte
in den vergangen 6 Monaten keine professionelle Zahnreinigung erfolgt sein.
Auch eine systemische Antibiotikatherapie innerhalb der letzte 6 Monate oder
wahrend der Studie wurde als Ausschlusskriterium definiert.

Es wurde wahrend der Studie bei jedem Probanden 4 Plaque- und
Speichelproben. Ein Ausgangsprobe zu Beginn und dann 3 weitere Proben im
Abstand von einer, sechs und 12 Wochen, um den Verlauf der
Bakterienkonzentration  quantitativn.  zu  untersuchen.  Zur  besseren
Vergleichbarkeit wurden bei dem kleinen gewahlte Patientenkollektiv auch
Mittelwerte gebildet und eine Vergleichbarkeit zu erreichen. Nach Entnahme der
Ausgangsprobe wurde bei allen Probanden eine standardisierte PZR mit
adjuvanter Verwendung von Antiseptika durchgefiihrt. Bei der Kontrollgruppe
fand das Antiseptikum CHX (0,2%) Anwendung und bei der Kontrollgruppe wurde
NaOCI (0,05%) angewendet. Die Arbeitshypothese bestand darin, dass die
intraorale Kolonisation von kariogenen Keimen nach Anwendung von NaOCI
(0,05%) als Antiseptikum signifikant reduziert wirde. Auch wurde die Test- und
Kontrollgruppe direkt miteinander verglichen. Das Antiseptikum CHX (0,2%) zeigt
im direkten Vergleich eine kurzzeitig bessere Wirkung bei dem Keim Veillonella
parvula. Uber den gesamten Studienverlauf lasst sich bei keinem der Antiseptika
eine konstante Reduktion erreichen. Die Werte steigen im letzten
Untersuchungszeitpunkt wieder einen Anstieg oder néhern sich teilweise wieder
dem Ausgangswert an. Da teilweise ein kurzfristiger reduzierender Effekt sichtbar
ist, gilt es zu untersuchen, ob eine haufigere Anwendung eine signifikante

Reduktion erzielen kdnnte.
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5 Summary

Caries as a multifactorial disease is still one of the main pathologies of the oral
cavity. Carious lesions are associated with certain key germs. These cariogenic
germs are often anaerobes and are primarily found in dental plaque. As a result,
the most effective way of reducing them is through biofilm management in the
sense of professional tooth cleaning and daily oral hygiene.

The group of patients examined comprised 41 young systemically healthy
subjects aged between 18 and 35 years with very good oral hygiene and no
diagnosed periodontitis or carious lesions. Furthermore no professional tooth
cleaning had been carried out in the past 6 months. Systemic antibiotic therapy
within the last 6 months or during the study was also defined as an exclusion
criterion.

Four plaque and saliva pooled samples were collected from each subject during
the study. An initial sample at the beginning and then three further samples at
intervals of one, six and 12 weeks to quantitatively examine the course of the
bacterial concentration. After the initial sample was taken, all subjects received a
standardized PZR with the adjuvant use of antiseptics. The control group used
the antiseptic CHX (0.2%) and the control group used NaOCI (0.05%). The
working hypothesis was that the intraoral colonization of cariogenic germs would
be significantly reduced after the use of NaOCI (0.05%) as an antiseptic. The test
group and the control group were also compared directly. In a direct comparison,
the antiseptic CHX (0.2%) shows a short-term better effect on the germ
Veillonella parvula.

A constant reduction cannot be achieved for any of the antiseptics over the entire
course of the study.

The values increase again at the last time of the examination or partially approach
the initial value again. Since a short-term reducing effect is sometimes visible, it
IS necessary to investigate whether more frequent use could achieve a significant

reduction.
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6 Abklrzungsverzeichnis

Approximaler Plaqueindex API
Professionelle Zahnreinigung PZR
Chlorhexidin CHX
Natriumhypochlorit NaOCI
Desoxyribonukleinséure DNA
Polymerase-chain-reaction PCR
Streptokokkus mutans S. mutans
Streptokokkus sanguinis S. sanguinis
Streptokokkus sobrinus S. sobrinus
Streptokokkus salivarius S. salivarius
Streptokokkus mitis S. mitis
Veillonella parvula V. parvula
Lactobacillus acidophilus L. acidophilus
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