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Referat

Erkrankungen des Zahnhalteapparates und die Altersinvolution des Parodonts sorgen
dafur, dass die Pravalenz freiliegender Zahnhalse und folglich von Wurzelkaries
zunimmt. Um Lé&sionen des empfindlichen Zahnhalsbereichs zu verhindern, scheint die
Infiltration  von  Desensitizern und  Adhédsiven einen  vielversprechenden
Prophylaxeansatz ~ darzustellen. Auf dem Dentalmarkt ist derzeitig ein
Kariesinfiltrationspréparat verfligbar, welches fir die Anwendung bei initialen
Schmelzlasionen indiziert ist. Aufgrund der Ahnlichkeit der histologischen Struktur von
Schmelzkaries und freiliegendem Dentin ist es denkbar, dieses Material zur Prophylaxe
von Zahnhalskaries zu verwenden. Im Rahmen der vorliegenden Arbeit sollte das
Praparat Icon® (DMG, Hamburg) hinsichtlich kariesprophylaktischer Eigenschaften und
dessen Einfluss auf das De- und Remineralisationsverhalten bei humanem Dentin
untersucht werden. Hierzu wurden 75 bleibende, kariesfreie Molaren mittels
angesauerter Hydroxyethylcellulose demineralisiert und anschlielend mit einer
fluoridhaltigen Kalziumphosphatlosung remineralisiert. Bei zwei Testgruppen (A und
AT) wurde vor der Demineralisation Icon® aufgetragen, bei den Testgruppen B und BT
erfolgte die Applikation erst im Anschluss. Die Reihen AT und BT erfuhren vor der
Remineralisation ein Thermocycling, um die Alterung des Infiltranten zu simulieren.
Als Kontrolle dienten die Proben der Gruppe C, welche nicht infiltriert oder
thermozykliert wurden. AnschlieRend erfolgte die Herstellung von Dunnschliffen aller
Proben und die Visualisierung bzw. Vermessung der Lasionstiefen am
Polarisationsmikroskop. Die Applikation von Icon® vor der Demineralisation bewirkte
mittelwertig  keine statistisch  signifikante Verminderung der Ld&sionstiefen
(A=140,13um £8,05 pum) im Vergleich zu den unbehandelten Proben (B=145,11 um
418,02 um; C=154,90 um £12,73 um). Es konnten keine signifikanten Unterschiede
zwischen thermozyklierten und nicht thermozyklierten Proben festgestellt werden (p>
0,05, Tukey’s Test). Eine Reduktion nach Remineralisation war bei allen Proben
statistisch signifikant nachweisbar (p< 0,05, Tukey’s Test). Die Ergebnisse der
vorliegenden Studie fiihren zu der Schlussfolgerung, dass Icon® auf Dentin weder

kariesprotektiv wirkt noch das De- und Remineralisationsverhalten beeinflusst.
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1 Einleitung

Seit vielen Jahrzehnten ist bekannt, dass Karies die weltweit verbreitetste
Infektionskrankheit ist (Schauder et al., 2006). Sie ist bakteriellen Ursprungs und befallt
ausschlieBlich Zahnhartsubstanzen, also den Zahnschmelz und das Dentin (Lehmann et
al., 2012a). Aufgrund seiner biologischen Zusammensetzung besitzt der Schmelz eine
groRere Toleranz hinsichtlich Kkariesinitialisierender Ereignisse und ist in der Lage das
darunterliegende Dentin zu schitzen (Kramer, 2009). Bei gesunden parodontalen
Verhaltnissen und intakter Zahnkrone erfolgt somit keine Freilegung der
Dentinoberflache. Beriicksichtigt man jedoch die demographischen Veranderungen in
den Industrielandern, so ist aufgrund der guten medizinischen Versorgung eine immer
alter werdende Bevolkerung zu verzeichnen. Im Zuge dessen nehmen Erkrankungen des
Zahnhalteapparates und die Altersinvolution des Parodonts zu, was freiliegende
Zahnhalse beglnstigt und folglich zu einer erhéhten Prévalenz von Wurzelkaries fiihrt
(Kassab und Cohen, 2003). Die praventive Zahnheilkunde befasst sich daher
zunehmend mit der Suche nach langfristigen SchutzmalRnahmen fur diese sensible
Region. Dem behandelnden Zahnarzt bzw. dem Patienten steht eine Vielzahl an
verschiedenen Wirkstoffen in diversen Darreichungsformen zur Verfugung. Dazu
gehdren unter anderem Zahnpasten mit Natriumfluorid, Aminfluorid oder Zinnfluorid,
fluoridhaltige Mundspullésungen, Kombinationen aus Zahnpasta und Mundspulldsung
sowie chlorhexidinhaltige (CHX) oder hochfluoridhaltige Silberdiaminfluorid-Lacke
(SDF). Wierichs und Meyer-Lickel (2016) verglichen hierzu 34 Studien mit insgesamt
28 Wirkstoffen und empfehlen basierend auf ihrer Analyse die tégliche, hausliche
Anwendung von Zahnpasten mit einem Fluoridgehalt von 5000 ppm sowie die
zahnérztliche Applikation von CHX- oder SDF-Lacken alle drei Monate. Einen
weiteren Prophylaxeansatz stellt das Versiegeln mit Adhasiven und Desensitizern dar
(Paschos et al., 2009). Diese sind aufgrund ihrer niedrigen Viskositat in der Lage in die
freiliegenden Offnungen der Dentintubuli zu diffundieren, was man auch als Infiltration
bezeichnet (Miller, 2006). Nach Lichthdrtung verschlieBen und versiegeln sie die
Oberflache (Robinson et al., 2001), die nun eine physische Barriere fir kariogene
Séuren darstellt und durch antimikrobielle Zusatze (z. B. MDPB, 12-Methacryloyloxy-
Dodecylpyridinium Bromid) einen effizienten Kariesschutz gewahrleistet (Kuramoto et
al., 2005). Die eben genannten Prophylaxemalinahmen kénnen auch bei einer initialen

Schmelzkaries angewendet werden, wobei die Intensivfluoridierung erneut einen



wichtigen Stellenwert einnimmt (Jo et al., 2014). Da eine solche L&sion mit ihrem
vergroRerten Porenvolumen histologisch den freiliegenden Dentinkanélchen dhnlich ist,
ist auch hier eine Infiltration denkbar. Die Besonderheit beim Schmelz ist jedoch, dass
eine pseudointakte Oberflache vorliegt, welche die Penetration des Kunststoffes
verhindert. Die Kariesinfiltration bietet hier einen weiteren therapeutischen Ansatz.
Durch die Verwendung einer starkeren S&ure (Salzsdure 15 %) und die anschlie3ende
Applikation einer modifizierten Monomerzusammensetzung, dem sogenannten
Infiltranten, ist es mdglich, in die pordse Struktur des Lasionskorpers einer Karies
einzudringen. Aufgrund der Ahnlichkeit der Infiltrationsmechanismen ist es denkbar,
dieses Prinzip auch fir die Prophylaxe von Zahnhalskaries zu nutzen. Derzeit gibt es
jedoch keine Studien, die die Fahigkeit des auf dem Markt befindlichen Kariespraparats
Icon® (DMG, Hamburg, D) hinsichtlich potentieller kariesprophylaktischer
Eigenschaften getestet haben. Diese Fragestellung bildet somit den Ausgangspunkt der
hier dargelegten Untersuchung.



2 Literaturubersicht

2.1 Aufbau und Struktur des Dentins

Das Dentin, auch Zahnbein genannt, ist ein vitales, mineralisiertes Gewebe. Es macht
den Hauptteil des menschlichen Zahnes aus und kann lagebezogen in Kronen- und
Wurzeldentin  eingeteilt werden (Marshall, 1993). Koronal wird es von
hochmineralisiertem Schmelz und innerhalb der Alveole von Zahnzement umgeben. In
seinem Inneren umschlie3t das Dentin die Zahnpulpa. Sie enthalt Nerven und
BlutgeféaRe, welche Uber das Foramen apicale mit den umgebenden Strukturen in
Verbindung stehen (Goldberg et al., 2011). Embryologisch geht es aus dem
Mesektoderm der Neuralleiste hervor (Arnold, 2006).

Dentin besteht zu 70 Gew.-% aus anorganischen Substanzen, zu 20 Gew.-% aus
organischen Substanzen und zu 10 Gew.-% aus Wasser. Das organische Material enthalt
91-92 % Kollagen, vorwiegend Kollagen Typ I, sowie nicht kollagene Verbindungen
wie Chondroitinsulfat, Mukoproteine, Sialoproteine, Lipide, Zitrate und Laktate. Die
anorganische Masse liegt wie beim Schmelz in kristalliner Form als Hydroxylapatit vor
und enthdlt Kalzium, Phosphor sowie geringe Mengen an Magnesium und Karbonaten
(Butler, 1995; Anderson et al., 1996). Mit einem Mineralanteil von 70 Gew.-% ist
Dentin damit zwar weniger mineralisiert als Schmelz (95 Gew.-%), jedoch mehr als
Knochen (45 Gew.-%) oder Wurzelzement (ungefédhr 61 Gew.-%) (Lullmann-Rauch,
2003). Hieraus l&sst sich ableiten, dass das menschliche Dentin mit einer Vickersharte
von 60-70 kp/mmz2 weniger fest, dafiir aber erheblich elastischer (Elastizitatsmodul
15000-20000 MPa) als der Zahnschmelz ist (Koérber, 1985).

Das Dentin weist eine typische Dreischichtung aus Pradentin, zirkumpulpalem Dentin
und Manteldentin auf. Das Manteldentin liegt direkt unter dem Schmelz und ist ca. 10
bis 30 pum dick. Es ist durch verzweigte Dentintubuli und miteinander kommunizierende
Odontoblastenfortsatze gekennzeichnet (Banerjee et al., 1999). Die hier befindlichen
Kollagenfibrillen sind erheblich dicker und werden nicht von Odontoblasten, sondern
von Mesenchymzellen der Zahnpapille gebildet. Sie werden nach ihrem Entdecker von-
Korff-Fasern genannt. Das Manteldentin weist durch seinen geringen Mineralgehalt
eine hohe Elastizitat auf und ist in der Lage Druckkrafte abzuleiten (Goldberg et al.,
2011). Die Hauptmasse des Zahnbeins bildet das zirkumpulpale Dentin. Es ist durch
reichlich Odontoblasten mit peritubuldrem Dentin gekennzeichnet. Zeitlich entsteht es
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nach dem Manteldentin. Als Zeichen der rhythmischen Mineralisation sind die von-
Ebner-Linien histologisch zu erkennen. Dazwischen findet man hypomineralisierte
Bereiche, die Owenschen Konturlinien (Goldberg, 2014). Das Pradentin umhullt die
Pulpa und ist ca. 10 bis 40 um dick. Es enthélt eine kollagenreiche Matrix, ist jedoch
nicht mineralisiert. Hier ist kein peritubuldres Dentin vorhanden. Der dufRRere Bereich
des Pradentins grenzt an die Mineralisationsfront (Jean et al., 1986). Uber die Tomes-
Fasern gelangen Kalzium, Kalium und Phosphat in das Pradentin und es wird langsam
mineralisiert.

In seiner Gesamtheit wird das Dentin von radidr verlaufenden Kanélchen mit den darin
enthaltenen Odontoblastenfortsétzen durchzogen, wobei die Dichte und ihr Querschnitt
zur Pulpa hin zunehmen (Arola et al., 2012). Am Ubergang vom Schmelz zum Dentin
finden sich ca. 15000 bis 20000 Tubuli pro mm?2 Dentinoberfliche mit einem
durchschnittlichen Querschnitt von 0,9 um. In der Néhe der Pulpa-Dentin-Grenze sind
es ca. 45000 bis 60000 pro mm? Dentinoberfliche mit einem Durchmesser von 2,5 um
(Garberoglio und Brannstrom, 1976).

Der gesamte Bereich um die Odontoblastenfortsatze wird periodontoblastischer Raum
genannt und ist mit Dentinliquor gefullt (Pashley, 1991). Die Innenwénde der
Dentinkandlchen sind mit peritubuldarem Dentin ausgekleidet, welches von den
Odontoblastenfortsatzen ausgeschieden wird und alters- oder reizbedingt zunehmend
den Durchmesser der Tubuli verringert (Sklerosierung). Es ist durch seinen grof3en
Gehalt an Apatitkristallen hochmineralisiert und enthalt kaum Kollagenfasern (Marshall
et al., 1997), was die intensivere Farbung der Dentinkanalchen im Vergleich zum
restlichen Dentin in histologischen Praparaten bewirkt. Zwischen den Dentintubuli liegt
das intertubuldre Dentin, welches die Hauptmasse des Dentins im Querschnitt ausmacht
und im Gegensatz zum peritubuldren Dentin geringer mineralisiert ist (Johansen, 1964).
In Bezug auf den Zeitpunkt der Entstehung wird zwischen Primdr-, Sekundér- und
Tertidrdentin unterschieden. Das Primardentin wird vor dem Zahndurchbruch wahrend
der Zahnentwicklung gebildet; das Sekundérdentin hingegen erst nach der Eruption. Es
hat eine reguldare Struktur, kann im Wurzelbereich jedoch auch irreguldr auftreten.
Infolge lokaler pathologischer Reize (Karies, Erosion, iatrogene Malinahmen) wird
Tertidrdentin gebildet. Seine Struktur kann mehr oder minder irreguldr sein. Man
bezeichnet es auch als reparatives Dentin oder Reizdentin. Sowohl Sekundér- als auch
Tertidrdentin werden zeitlebens von den Odontoblastenfortsatzen abgeschieden
(Marshall et al, 1997).



2.2 Karies

2.2.1 Definition

Das Wort Karies stammt vom Lateinischen ,,caries® und bedeutet ,,Fdulnis® oder
»Morschheit“ (PONS Globalworterbuch lateinisch-deutsch, 2016). Karies ist eine
bakteriell verursachte Erkrankung der Zahnhartgewebe, welche in Folge einer
uberméligen Demineralisation zum Verlust der strukturellen Integritdt und zur
Kavitation flhrt. Sie ist mit einer Pravalenz von ca. 90 % weltweit die am haufigsten
verbreitete Erkrankung (Schauder et al., 2006).

2.2.2 Atiologie und Pathogenese

Die chemisch-parasitére Kariestheorie besagt, dass kariogene Bakterien der Mundhdhle
niedermolekulare Kohlenhydrate zu Séuren verstoffwechseln konnen. Diese l6sen
Mineralien aus der Zahnhartsubstanz und es kommt bei dauerhafter Stérung des
Gleichgewichts zwischen De- und Remineralisation zur Kavitation (Heidel, 2006).
Atiologisch ist Karies ein multifaktorielles Geschehen, wobei vier Faktoren vorhanden
sein mussen (Konig, 1971):

a) Wirt

b) Mikroorganismen

c) Substrat

d) Zeit

a) Karies bildet sich nur auf Zahnhartsubstanzen. Je nach befallener Struktur kann man
zwischen Schmelz-, Dentin- und Wurzelkaries unterscheiden (Selwitz et al. 2007).

In Bezug auf die Zahnmorphologie gibt es Pradilektionsstellen, an denen Zunge, Wange
und Speisen weniger oft vorbeigleiten bzw. fiir die Zahnblrste schwer erreichbar sind
(Kidd und Fejerskov, 2004). An diesen Stellen ist die Bakterienadh&sion erleichtert.
Dazu gehdren Fissuren, Gribchen, der Approximalraum, der Zahnhalsbereich sowie
uberstehende oder insuffiziente Restaurationsrander.

b) Plaque ist ein auf der Zahnoberflache fest anhaftender, strukturell und funktionell

organisierter Biofilm mit einer dreidimensionalen Architektur aus Bakterien (Wood et



al., 2000) eingebettet in eine Matrix aus Polysacchariden, Proteinen und DNA (Scheie
und Petersen, 2004).

Streptokokkus mutans und Laktobazillen gelten als Kariesleitkeime (Ellen et al., 1985;
Hellwege, 2003). Diese Mikroorganismen gehoren zur physiologischen oralen Flora
und erlangen ihre Pathogenitat erst bei Veranderungen der Okologie der Mundhohle
(Do et al., 2013).

Grundvoraussetzung flr die Bakterienbesiedelung ist die Bildung des Pellikels (Hannig
und Joiner, 2006). Das Pellikel ist ein Abkdmmling des Speichels, welches innerhalb
kurzer Zeit ein dlnnes, unsichtbares H&utchen aus Proteinen, Glykoproteinen,
Kohlenhydraten und Lipiden auf der gereinigten Zahnoberfliche bildet. Die
vollstandige Pellikelbildung von 1-3 um Schichtstéarke ist nach etwa 30 bis 90 Minuten
beendet (Hannig und Hannig, 2007). Die Bildung der Plaque beginnt mit der Anheftung
von Mikroorganismen an den Glykoproteinen des Pellikels uber spezifische
Oberflachenrezeptoren (Kolenbrander et al., 2010). Mutans-Streptokokken sind in der
Lage an zuvor bakterienfreien Zahnoberflichen zu adhérieren und extrazellulére
Polysaccharide zu synthetisieren (Ramos-Gomez et al., 2010). Sie gelten damit als
Initiatoren der Karies. Im néchsten Schritt erfolgt die sekundére Besiedlung weiterer
Mikroorganismen Uber Kohésion, wobei die eben produzierten extrazellularen
Polysaccharide als Kittsubstanz dienen. Es bilden sich zunéchst vereinzelte Kolonien,
die zu einem Bakterienrasen konfluieren. Dieser (berzieht mit der Zeit die gesamte
Zahnoberflache und nimmt an Dicke zu (Busscher und Van Der Mei, 1997).

c) Die Bakterien der Plaque sind in der Lage, niedermolekulare Kohlenhydrate (Mono-
und Disaccharide) aus der Nahrung zu verstoffwechseln und organischen Sauren wie
z.B. Milchsaure, Essigsdure und Propionsdure zu bilden (Hellwig et al., 2007a). Infolge
ihrer Verstoffwechselung kommt es zu einem etwa halbstiindigen pH-Wert-Abfall an
der mit Plague besiedelten Zahnoberflache. Sinkt dieser unter den fur die
Zahnhartsubstanzen kritischen Wert, kommt es zur Demineralisation und zum
Herausldsen von lonen aus dem Kiristallgitter. Der kritische pH-Wert fiir Schmelz liegt
dabei bei 5,2-5,5 und fur Dentin bei 6,5 (Kramer, 2009).

d) Die oben genannten Faktoren miissen gemeinsam Uber einen gewissen Zeitraum und
in einer haufigen Frequenz wirken. Die Formierung eines aktiven Biofilms, der in der
Lage ist Karies zu verursachen, bendétigt etwa 24-36 Stunden.

Von entscheidender Bedeutung ist ebenfalls das Intervall der Nahrungsaufnahme.

Klebrige SuRigkeiten, die lange auf der Zahnoberfldche verweilen sowie der standige
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und unkontrollierte Genuss gezuckerter und oft saurer Getranke (Softdrinks, Eistee,
Bubble-Tea) erzeugen einen permanent niedrigen pH-Wert in der Mundhohle
(Kalesinskas et al., 2014). Das Gleichgewicht zwischen De- und Remineralisation
verschiebt sich zu Gunsten der Demineralisation. Der natirliche Schutzmechanismus

des Speichels wird in den Hintergrund gedrangt (Bica et al., 2014).

Zusétzlich konnen sich sekundére Faktoren wie Speichelfluss, -zusammensetzung, -pH-
Wert und -pufferkapazitat, Zahnfehlstellungen, Kkieferorthopéadische Apparaturen,
geschwachte Immunabwehr sowie sozio6konomische Faktoren positiv auf eine

Kariesentstehung auswirken (Fejerskov, 1997).

2.2.3 Dentinkaries

Kariespathogene Mikroorganismen konnen das Dentin auch bei nicht kavitiertem
Schmelz erreichen, infiltrieren und destruieren. Sie schreiten dabei entlang der
demineralisierten Schmelzprismen nach zentral voran, erreichen die Schmelz-Dentin-
Grenze und zerstoren die organische Matrix unterminierend (Remmele, 1996). Das
histologische Bild der Dentinkaries ist ein Ausdruck fir die Schutzmechanismen der
Pulpa-Dentin-Einheit (Kidd und Fejerskov, 2004).

Klinisch sind zwei Schichten des kariosen Dentins zu unterscheiden (Wambier et al.,
2007). Die oberflachliche Schicht ist mit Bakterien infiziert, weich und durch massive
Demineralisation, degradierte Kollagenfasern sowie abgestorbene Odontoblasten
gekennzeichnet. Stoffwechselprodukte der Bakterien verursachen die vollstandige
Auflésung der Apatitkristalle und Kollagenfasern und das geordnete Strukturgeflige
geht zugrunde (Hohling, 1962). Der Gehalt an Kalzium-, Phosphat- und Fluoridionen ist
hier geringer als bei gesundem Dentin (Magnus et al., 2013). Diese Schicht muss
zwingend exkaviert werden (Dammaschke et al., 2005). Der darunterliegende, tiefere
Bereich weist eine weitestgehend intakte organische Grundsubstanz auf (Ohgushi und
Fusayama, 1975). Er kann beim Préparieren belassen werden und evtl. vorhandene

Bakterien werden beim Legen der Fullung arretiert.



2.2.4 \Wurzelkaries

Wurzelkaries ist eine Kariesform, die Dentin an freiliegenden Zahnhdlsen bzw.
Zahnwurzeln befallt. Sie tritt meist supragingival und im Bereich der
Schmelzzementgrenze auf (Gupta et al., 2006). Das Zahnzement, welches das
Wourzeldentin bedeckt, stellt nur eine sehr diinne Schicht dar und bietet daher kaum
Schutz, sodass es durch Gingivarezessionen, die Altersinvolution des Parodonts, eine
aggressive Zahnputztechnik oder ein entziindliches parodontales Geschehen rasch zu
freiliegenden Zahnhélsen und der Exposition von Dentin kommt (Banting, 2001). Laut
den  aktuellen  Ergebnissen  der  bevdlkerungsreprasentativen  Deutschen
Mundgesundheitsstudie (DMS V) weist jeder zweite Erwachsene eine parodontale
Erkrankung auf. Mit zunehmendem Alter steigt dieser Prozentsatz stetig an, sodass im
Bereich der 65-74-Jahrigen 65 % der Senioren und in der Gruppe der 75-100-Jahrigen
neun von zehn Senioren unter einer moderaten bis schweren Parodontitis leiden (Jordan
und Micheelis, 2016). Durch diesen Attachmentverlust kommt es nicht nur zu einer
erhdhten Gefahr des Zahnverlusts durch Lockerung sondern auch zu einer vermehrten
Pravalenz von Wurzelkaries (Kassab und Cohen, 2003). Am h&ufigsten sind die
bukkalen Wurzelflachen der Eckz&hne und Pramolaren, im Unterkiefer haufiger als im
Oberkiefer, befallen. Der Anteil der betroffenen Manner ist dabei hoher als der der
Frauen und nimmt proportional zum Alter zu (Splieth et al., 2004). Das klinische
Erscheinungsbild der Wurzelkaries variiert zwischen flachigen, gelblichen, stark
erweichten Ldasionen und scharf abgegrenzten, dunkelbraunen, harten L&sionen. Vom
dynamischen Aspekt her kann zwischen einer aktiven und einer inaktiven Wurzelkaries

unterschieden werden (Banting, 2001).

2.2.5 Kariespravention

Die umfangreichen Erkenntnisse U(ber Atiologie und Pathogenese der Karies
ermoglichen es, Neuerkrankungen zu verhindern (Primarprévention), karidse Lasionen
friihzeitig zu diagnostizieren (Sekundarprévention) oder minimal invasiv zu behandeln
(Tertiarprévention). Die Primér-Primarprévention beinhaltet die Aufklarung und ggf.

zahnmedizinische Sanierung der Eltern (Featherstone, 2000).



Die Kariesprophylaxe stitzt sich auf vier Saulen:
a) Erndhrungsberatung und —lenkung

b) Mundhygienemalinahmen

¢) FluoridierungsmaRnahmen

d) Fissurenversiegelung

Sie sind im Rahmen der Individualprophylaxe seit 1989 im Sozialgesetzbuch V

gesetzlich vorgeschrieben.

a) Ziel der Erndhrungslenkung ist es die Menge und vor allem die Haufigkeit des
Konsums von Mono- und Disacchariden zu vermindern. Bei dauerhaftem
Kohlenhydratkonsum steigt die Kariesmorbiditat (Grenby, 1963; Larie und Larson,
1970). Eine Erndhrung hingegen, bei der jeglicher Zucker durch Xylit ersetzt wird, fuhrt
zu einer Plaquereduktion von ca. 50 % und vermindert die Entstehung neuer karidser
Lasionen um ca. 82 % (Makinen, 2003). Die Azidogenitét der bakteriellen Plaque wird
dabei vermindert (Splieth et al., 2012).

b) Das zweimal tagliche Zahneputzen mit fluoridierter Zahnpasta ist die einfachste und
zugleich wichtigste vorbeugende MafRnahme (Fleming, 2015). Die mechanische
Entfernung der Plagque von der Zahnoberflache erzielt eine Reduktion der Einwirkzeit
organischer Sduren. Dabei sind eine effiziente Zahnputztechnik, manuelles Geschick
und eine Zahnbirste mit kurzem Biirstenkopf und Kunststoffborsten von entscheidender
Bedeutung (Jain, 2013).

c) Fluoride kénnen in die Hydroxylapatitkristalle eingebaut werden und somit die
Sdaureloslichkeit des Schmelzes herabsetzen. Auf der Zahnoberflache bilden sie eine
schiitzende Kalziumfluoridschicht und inhibieren den Bakterienstoffwechsel sowie das
Wachstum und die Adhésion kariogener Mikroorganismen. Sie fordern die
Remineralisation und hemmen die Demineralisation. Dabei sind geringe Mengen an
Fluoridionen im Speichel wirkungsvoller als grolRe Mengen, die im Kiristallgitter des
Schmelzes eingebaut sind (Lussi et al., 2012).

Die Anwendung von Fluoriden kann lokal sowohl vom Patienten zu Hause durch
Anwendung fluoridhaltiger Zahnpasten, Mundspulldsungen, Zahnseiden und Gelées als
auch durch den Zahnarzt in Form von Lacken und Fluids erfolgen. Bereits das

wdchentliche Putzen mit Elmex Gelée erzielt eine karieshemmende Wirkung



(Limberger et al., 2009). Zusatzlich gibt es die Maoglichkeit der systemischen
Fluoridgabe in Form von Tabletten, fluoridiertem Speisesalz oder Trinkwasser.

d) Fissuren und Griibchen stellen Préadilektionsstellen fur Karies dar. Hier ist die
Selbstreinigung durch Zunge, Wange und abgleitende Speisen vermindert. Die
Morphologie der Fissur korreliert mit der Anfalligkeit und dem Schweregrad der
Karies. Mithilfe niedrig viskdser Kunststoffe kdnnen diese suffizient verschlossen
werden (Azarpazhooh und Main, 2008) und die Mundhygiene erleichtern. Studien von
Pieper et al. (2013) sowie Gopinath und Awad (2015) belegen geringere DMF-T-Werte
bei Kindern und Jugendlichen, deren Fissuren versiegelt sind.

2.3 Kariestherapie

2.3.1 Fullungstherapie

Eine karitse L&sion mit Kavitation stellt einen irreversiblen Verlust der Zahnsubstanz
dar (Featherstone, 2008). Das therapeutische Ziel ist die Entfernung des zerstorten und
infizierten Gewebes sowie die Wiederherstellung von Form und Funktion des Zahnes.
(Thompson et al., 2013). Die klassischen Préparationsregeln nach Black sehen dazu vor,
dass man die Kavitatenrander in die fir die Mundhygiene gut erreichbaren Regionen
verlegt (extension for prevention). Hierzu sollen alle Fissuren in die
Kavitatenpraparation mit einbezogen und bei approximaler Karies die Kontaktpunkte
vollstdndig getrennt werden. Des Weiteren muss eine Retentionsform fir das
anschlieBende Fullungsmaterial geschaffen werden (Mertz-Fairhurst, 1998). Im
Verhaltnis zum eigentlichen kariosen Defekt muss ein groBer Verlust von gesunder
Substanz in Kauf genommen werden. Mit der Einfiihrung der Adhasivtechnik kann die
Karies zwar defektorientierter behandelt werden, jedoch unterliegen auch die modernen
Werkstoffe einem Alterungsprozess. Das hat ein Austauschen der Restauration, ein
erneutes Préparieren und somit einen weiteren Substanzverlust zur Folge (Manhart et
al., 2004). Mit dem ersten Legen einer Fullung beginnt demnach ein Kreislauf, der
Stuck fir Stuck mit der Opferung von Zahnhartgewebe und Vitalitat einhergeht
(Featherstone und Doméjean, 2012) sowie schlieBlich zum Verlust des gesamten

Zahnes filhren kann.
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2.3.2 Versiegelung

Im Zentrum der modernen, restaurativen Zahnheilkunde steht eine hochésthetische und
minimalinvasive Behandlung (Brostek und Walsh, 2014). Die Therapie der
Approximalkaries ist jedoch kritisch zu betrachten, da der okklusale Zugang zur Kavitat
im Kontaktpunktbereich die Opferung gesunder Zahnhartsubstanz fordert. Daher ist der
Zeitpunkt zur Intervention im Hinblick auf die Lé&sionstiefe, den potentiellen Verlust
gesunden Schmelzes und das individuelle Kariesrisiko umstritten (Domejean-Orliaguet
et al., 2009). Diese Uberlegungen miissen auch bei initialer Schmelzkaries getroffen
werden. Sie kann zwar non-invasiv fluoridiert und remineralisiert werden, jedoch ist bei
dem Ubertreten ins Dentin ein invasives Vorgehen unumganglich (Meyer-Liickel und
Paris, 2011).

Die Versiegelung mit dinnflielenden Kunststoffen stellt einen neuen Therapieansatz
flr diese problematischen Regionen dar (Meyer-Liickel und Paris, 2008a). Dabei wird
auf die Schmelzoberflache ein Adhésiv oder Fissurenversiegler aufgetragen, welcher in
die erweiterten Poren der Karies eindringen soll und nach Aushédrtung eine
Diffusionsbarriere fir Kohlenhydrate und anorganische Sauren darstellt (Martignon et
al., 2006). Auf demselben Prinzip beruht das Aufbringen einer Kunststofffolie (Patch),
welche mit einem Adhésiv adaptiert wird (Gomez et al., 2005). Bei beiden Methoden ist
auf eine absolute Trockenlegung und einen speicheldichten Verschluss zu achten, da
diese die ausschlaggebenden Kriterien fiir den Erfolg der Therapie sind (Mertz-
Fairhurst et al., 1998). Fir die Anwendung im Kontaktpunktbereich wird empfohlen die
benachbarten Zahne vorher temporér mit Gummiringen zu separieren, um den Zugang
zu erleichtern. Kunststoffliberschiisse konnen nach der Anwendung gezielt entfernt und
die Bildung einer Sekundarkaries oder die Irritation parodontaler Strukturen verhindert
werden (Mjor und Toffenetti, 2000).

2.3.3 Prinzip der Kariesinfiltration

Die Langzeiterfolgsquote von kunststoffversiegelten kariosen Oberflachen ist von den
jeweiligen Materialeigenschaften, der Verarbeitung und der Mundhdhlenstabilitat des
verwendeten Versieglers abhangig (Erhardt et al., 2008). Es erscheint vorteilhafter, die
Diffusionsbarriere nicht nur auf der Schmelzoberflache aufzubauen, sondern sie direkt

in der Lasion zu verankern. Bereits in der Mitte der 70er Jahre des letzten Jahrhunderts
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wurde beschrieben, dass ein Eindringen von Adhdsiven in natlrliche und kunstlich
erzeugte white spots moglich ist, wenn die Oberflache vorher mit einer Saure
konditioniert wird (Davila et al., 1975). Initiale kariose Ldsionen weisen eine
pseudointakte Deckschicht auf, welche die darunter ablaufenden
Demineralisationsprozesse verbirgt (Klimm, 1997). Diese Schicht ist bei &lteren
Léasionen, die schon vermehrt mit hochkonzentrierten Fluoriden behandelt wurden, sehr
kompakt und behindert die Infiltration des Kunststoffs. Erst durch die Anwendung einer
Saure wird das vergroRerte Porenvolumen des Defekts freigelegt, welches jedoch noch
einen hohen Feuchtigkeitsgehalt aufweist und dem hydrophoben Monomer die
Infiltration erschwert. Die Applikation von Ethanol trocknet die Oberflache und eine
absolute Trockenlegung verhindert die erneute Benetzung mit Speichel. AnschlieRend
wird der Infiltrant auf die Zahnoberflache aufgetragen und griindlich einmassiert, damit
er in die Poren eindringen kann (Gomez et al., 2008). Sein Penetrationsverhalten ist
dabei umso besser, je niedriger die Viskositét ist (Irinoda et al., 2000). Weitere Studien
belegen dieses Phanomen (Gray und Shellis, 2002; Schmidlin et al., 2004) und
beschreiben eine zusatzliche kariesprotektive Wirkung (Tillery et al., 1976; Hughes et
al., 1979; Robinson et al., 2001). Ein weiterer Vorteil besteht nach Aussage der Autoren
darin, dass das Kiristallgeflige der Zahnhartsubstanz, welches durch die

Demineralisation geschwacht sei, durch den ausgeharteten Kunststoff stabilisiert werde.

2.4 Entwicklung von Icon®

Auf der Grundlage der Kariesinfiltration entwickelten Zahnmediziner der Charité Berlin
und der Universitéat Kiel das Konzept der mikroinvasiven Kariestherapie (Meyer-Liickel
et al., 2009). Durch die Infiltration eines niedrigviskdsen Kunststoffes (Icon®, DMG,
Hamburg, D) soll die Diffusionsbarriere nicht auf der Zahnoberflache, sondern direkt
im Zentrum des Lé&sionskorpers gebildet werden. Die durch die Demineralisation
geschwéchte Zahnstruktur wird nach dem Aushérten des Infiltranten stabilisiert und die

Karies in ihrem Voranschreiten gehindert.
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2.4.1 Indikationsspektrum

Das Indikationsspektrum von lcon® begrenzt sich auf oberflachliche, nicht kavitierte
Lasionen, welche mittels non-invasiver Behandlung nicht mehr arretiert werden kénnen
(Meyer-Luckel und Paris, 2011). Die Entscheidung zur Behandlung und die Wahl eines
geeigneten Therapiemittels kann klinisch entweder durch die visuelle Inspektion von
Farbe und Oberflachenbeschaffenheit der kariosen Zahnoberfliche oder
rontgenologisch per Zahnfilm bzw. Bissfligelaufnahme gefallt werden. Bevor jedoch
eine frihe Schmelzkaries radiologisch nachweisbar ist, muss ein Mineralverlust von
bereits 30-40 % erfolgt sein (White und Pharoah, 2004). Die Kombination aus beiden
Vorgehen  gewahrleistet ~ folglich  eine  sehr  gute  Beurteilung  der
Behandlungsbedrftigkeit (Hintze und Wenzel, 1994; Popoola et al., 2010).

Das Indikationsspektrum fir die Infiltration approximaler Lasionen kann radiologisch in
5 Grade eingeteilt werden.

E1: Radioluzenz in die &ul3ere Schmelzhalfte

E2: Radioluzenz bis zur inneren Schmelzhélfte/Schmelz-Dentin-Grenze
D1: Radioluzenz bis ins dufRere Dentindrittel

D2: Radioluzenz bis ins mittlere Dentindrittel

D3: Radioluzenz bis ins innere Dentindrittel/Gefahr der Pulpenbeteiligung

Die Applikation von Icon® ist fir Demineralisationen bis zum Grad D1 mdglich, wobei
die Schmelzoberflache vollkommen intakt sein muss. Hintze et al. (1998) fanden
heraus, dass bereits 30 % der Lasionen mit dem Grad D1 Mikrokavitationen aufweisen.
Diese konnen mittels Infiltration nicht suffizient verschlossen werden, da mit
zunehmender Freilegung von Dentin das Penetrationsverhalten des Infiltranten abnimmt
(Paris et al., 2011). Ab dem rontgenologischen Stadium D2 ist eine konventionelle
invasive Fullungstherapie unumgénglich. Fir den Grad E1 kann entweder die

Infiltration oder die herkémmliche Intensivfluoridierung in Frage kommen.

13



- Rﬁntgigggagri]sches Therapiemdglichkeiten
w EO keine Therapie, Plaquekontrolle
W' El Intensivfluoridierung, Infiltration
W E2 Infiltration
w D1 Infiltration bei intakter Oberflache
W D2 Fullungstherapie
W D3 Fullungstherapie

Abb. 1: Therapieoptionen fiir die verschiedenen Stadien des Kariesprozesses

2.4.2 Kontrolle des Therapieerfolgs

Eine Rontgenkontrolle direkt nach der Infiltration ist nicht sinnvoll, da Icon® nicht
rontgenopak ist. Der behandelte Zahn sollte jedoch in individuell gewahlten Abstdnden
mit standardisierten Tragern rontgenologisch kontrolliert werden, um eine mdogliche
Kariesprogression zu diagnostizieren und ggf. zu therapieren. Hierbei ist darauf zu
achten, dass der Zahnfilm oder die Bissfligelaufnahme in der gleichen Projektion wie
zu Beginn genommen wird, um Fehlinterpretationen zu vermeiden (Pitts, 1996). DMG
stellt dafir ein spezielles Rontgenfilmhalter-System zu Verfiigung, mit dem Dank eines

Bissgregistrats die gleiche Positionierung des Tubus Uber mehrere Sitzungen erfolgt.

2.4.3 Optische Maskierung initialkarioser Lasionen

Fir die Remineralisation von White Spots werden hochdosierte Fluoridpréparate
verwendet (Fure und Lingstrom, 2009; Bergstrand und Twetman, 2011; Stafford, 2011,
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Akin und Basciftci, 2012). Eine Kavitation kann so zwar verhindert werden, jedoch
bleibt das weiBlich opake Aussehen erhalten. Der Wunsch nach Maskierung erfolgte
bislang nur durch invasive Entfernung des demineralisierten Schmelzes und Auffullen
mit zahnfarbenen Fullungsmaterialien oder bei ausgedehnten Entkalkungen mit Veneers
(Glazer, 2009). Leider tritt besonders haufig im Frontzahnbereich eine Verfarbung der
Fullungsrander durch exogene Farbstoffe (Tabak, Tee, Kaffee, Rotwein etc.) oder
Sekundarkariesbildung auf, was ein Austauschen der Restauration und somit einen
weiteren Verlust an Zahnhartsubstanz mit sich fuhrt (Kidd, 2001). Bei der Behandlung
von White Spots mit Icon® ist dies nicht der Fall. Die optische Maskierung gelingt hier
uber eine Verdnderung der Lichtbrechung. Gesunder Zahnschmelz ist fur Licht
weitestgehend ohne Streuung durchléssig und besitzt einen Brechungsindex (BI) von
1,62. Demineralisierter Schmelz hingegen hat durch den Mineralverlust ein groRReres
Porenvolumen, in dem sich Luft (B1=1,0) oder Feuchtigkeit (B1=1,33) sammeln kann.
Trifft Licht auf die l&dierte Zahnoberflache, wird es an der Grenze zwischen Mineral
und Porositdt mit einem starkeren Brechungsindex gebrochen als es bei intaktem
Schmelz der Fall ist (Choo-Smith et al., 2008). Der Zahn erscheint an dieser Stelle
weilllich opak (White Spot) oder in Abh&ngigkeit von Einlagerung exogener Farbstoffe
braunlich (Brown Spot). Durch Infiltration (BI=1,52) konnen diese Porositaten
aufgefiillt und der Brechungsindex an den von gesundem Schmelz angeglichen werden
(Meyer-Luckel und Paris, 2011). Eine vollstdndige Maskierung gelingt in 61 % der
Félle, wobei die Lé&sion vollstdndig infiltriert sein muss (Kim et al., 2011). Bei
Fluorosen, entwicklungsbedingten Stérungen wie z.B. der Molaren-Inzisiven-
Hypomineralisation oder traumatisch bedingten Hypomineralisationen korreliert der

Behandlungserfolg mit dem Grad der Dekalzifizierung (Mufioz et al., 2013).

Abb. 2: White-Spot-Lé&sion vestibular an 22 nach Bracketbehandlung bei einer
30-jahrigen Patientin

15



Abb. 3: Initiale Schmelzkaries distoapproximal an 21

2.5 Modelle zur experimentellen Kariogenese

Um die Abléufe und Einflussfaktoren einer natirlichen Karies wissenschaftlich
betrachten und erforschen zu konnen, finden verschiedene Modelle Anwendung.
Teilprozesse wie die Entstehung, Progression und Pravention kénnen experimentell
nachgeahmt und untersucht werden. Daflr werden Schmelz und Dentin von Menschen
(human), Rindern (bovin), Pferden (equin) oder Schafen (ovin) verwendet, wobei die
Demineralisationen von Rinderzdhnen strukturell eher den menschlichen &hneln
(Edmunds et al., 1988).

2.5.1 In-vitro-Modelle

Zur Erzeugung artifizieller kariéser Lasionen in vitro kdnnen grundlegend zwei
verschiedene Verfahren angewendet werden.

Bei der rein chemischen Kariogenese werden Essig- oder Milchsédure, angeséuerte
Kalzium-Phosphatlésung sowie saure Gelsysteme verwendet, um Demineralisationen
zu erzeugen, welche die gleichen mikroradiographischen Charakteristika wie natdrliche
Lé&sionen aufweisen (Pearce, 1983). Die Oberflachenkontinuitit der Zahnhartsubstanz
bleibt dabei erhalten. Chemische Kariesmodelle sind einfach und kostengtinstig in der
Anwendung, ihnen jedoch fehlt die enzymatische Komponente (Seemann et al, 2005).
Dies wird durch die Zugabe von sdurebildenden Bakterien (Grossman und Matejka,
1999; Diercke et al., 2009; Hayati et al., 2011) oder deren Kollagenasen (Clarkson et
al., 1986; Kleter et al., 1994) erreicht. Auf diese Weise entstehen rasch
Demineralisationen, die jedoch auch nicht exakt denen der Mundhdéhle entsprechen (ten
Cate und Duijsters, 1982). Der Gedanke, beide Verfahren zu kombinieren und eine
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kinstliche Mundhohle zu kreieren, liegt nahe. Die ersten einfachen Versuchsaufbauten
konstruierten Magitot (1878) und Miller (1890). Pigman et al. entwarfen 1952 eine
Acrylbox, in welcher karieserzeugende Mikroorganismen direkt auf einen extrahierten
Zahn appliziert und durch Gabe eines kohlenhydratreichen Nahrmediums angeregt
wurden, organische S&uren zu produzierten. Im Mund laufen zudem in periodischen
Abstanden Remineralisationsprozesse ab, welche durch Benetzung von natirlichem
oder kinstlichem Speichel bzw. durch die Reinigung des Zahnes simuliert werden
kdnnen (Schiffner, 1993; Fontana et al., 1996).

In-vitro-Kariesmodelle haben den Vorteil, dass die Komplexitat der Kariesétiologie im
Labor ohne probandenindividuelle Schwankungen von Erndhrung, Mundhygiene,
Zusammenspiel der Bakterienstamme, Speichelzusammensetzung und -flieRrate
durchgefuhrt werden kann. Zudem kénnen einzelne Faktoren gezielt in Bezug auf ihren
Einfluss uberpruft werden (Tang et al., 2003). Die Technik im Labor sowie der hohe
Zeit- und Kostenaufwand sind jedoch als nachteilig zu betrachten.

2.5.2 In-situ-Modelle

Durch die Verwendung von In-situ-Modellen ist die Mdoglichkeit gegeben,
grundlegende Aspekte des Kariesprozesses (Smith et al., 2005; van de Sande et al.,
2014) sowie die Wirkung von Nahrungsmitteln (Featherstone und Zero, 1992;
Lingstrom et al., 1994; Cury et al., 1997; Manning und Edgar, 1998; Ribeiro et al.,
2005) und die Rolle von Fluoriden (Ganss et al., 2004; Mathews et al., 2012; Botelho et
al., 2014) in der Kariesprophylaxe zu erproben, ohne tatsachlich Karies an vitalen
Zahnen zu produzieren. Die natlrlichen Gegebenheiten der Mundhohle wie z.B.
Mikroflora, Speichelfluss und pH-Wert werden genutzt, indem Probanden Schienen,
Teilprothesen oder kieferorthopadische Apparaturen erhalten, in welche Zahnproben
eingearbeitet sind (Fejerskov et al., 1994). Diese Probentrdger werden dann Uber einen
definierten Zeitraum getragen und auf den Proben kann sich ein natirlicher Biofilm
bilden. Es laufen De- und Remineralisationsprozesse ab, die die Entstehung
physiologischer Lé&sionen nach sich zieht. Die Studien konnen vielféltig gestaltet
werden, in dem ein Teil der Proben vorher mit einem Préparat behandelt oder ein
anderer Teil durch z.B. Z&hne putzen gereinigt und remineralisiert wird (Zero, 1995).

In-situ-Modelle sind von der Mitarbeit der Probanden und dem Umgang mit den Proben

abhangig, was zu individuellen Schwankungen bei den Messergebnissen fiihren konnte.
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Die Reproduzierbarkeit der gewonnen Werte ist daher nur schwer moglich (Sung et al.,
2014).

2.5.3 In-vivo-Modelle

Die Kariogenese in vivo erfolgt an ausgewdhlten, vitalen Z&hnen eines Probanden,
welche z.B. aus kieferorthopadischen Griinden zur Extraktion bestimmt sind. Die
Zahnoberflache wird dabei so abgedeckt, dass die Formation eines Biofilms sowie der
Zutritt von Speichel und Substrat ermoglicht, jedoch die mechanische Reinigung
verhindert wird (Thylstrup et al., 1994). Auf die zu extrahierenden Pramolaren werden
hierzu orthodontische Bénder angepasst, ohne sie jedoch definitiv zu zementieren,
sodass darunter ein Spalt bestehen bleibt (dgaard et al., 1986, 1988). Paim et al. (2003)
verwendeten ein feines Drahtgeflecht, welches sie mittels Adhdasivtechnik auf die
Okklusalflachen der Pramolaren Klebten. Darunter kann sich unter naturlichen
Bedingungen und ohne mechanische Entfernung sowie Remineralisation eine Plaque
etablieren und die Demineralisation stattfinden.

Der groRe Vorteil dieser Modelle liegt in der Bildung einer Karies unter der
Komplexitat von Mikroflora, unterschiedlicher Zusammensetzung der Nahrung und
individuellen Gegebenheiten. Die probandenabhéngige Compliance besteht nur in der
Einwilligung zur Studie und der Vollziehung seiner normalen alltdglichen Ablaufe. Die
schlechte Reproduzierbarkeit sowie die ethischen Aspekte sind wie bei den In-situ-
Modellen als nachteilig zu betrachten (Featherstone, 1996).
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3 Zielstellung

Die moderne, konservierende Zahnheilkunde legt ihre Schwerpunkte auf Prophylaxe
und minimalinvasive Restaurationen (Brostek und Walsh, 2014). Am Beispiel der
Approximalkaries wird jedoch deutlich, dass diese Bestreben aufgrund des okklusalen
Zugangs zur kariosen Lasion und des daraus resultierenden Verlusts gesunder
Zahnhartsubstanz, nicht immer gehalten werden kénnen (Kakudate et al., 2012). Auch
White-Spot-Ldsionen, also demineralisierte Schmelzareale, welche haufig bei Patienten
mit schlechter Mundhygiene und nach Entfernung festsitzender kieferorthopadischer
Apparaturen auftreten, stellen ein Problem dar (Tufekci et al., 2011). Diese kdnnen
zwar mittels hochkonzentrierter Fluoridpréparate und Kalziumphosphatpasten
remineralisiert werden (Jo et al., 2014), ihre optische Maskierung gelang jedoch bisher
nur durch Entfernung des betroffenen Schmelzes und Fullungstherapie (Glazer, 2009).
Die Therapie dieser ,,Problemfalle” kann aber auch mittels Kariesinfiltration erfolgen
(Schmidlin et al., 2012). Hierbei handelt es sich um eine vergleichsweise neue Methode,
mit deren Hilfe Initialkaries ohne Praparation einer Kavitat zum Stillstand gebracht
werden kann.

Die Infiltration karidser L&sionen ist ein mikroinvasives Verfahren und beruht auf dem
Prinzip, dass die durch Demineralisation erweiterten Poren des Defekts von einem
niedrigviskdsen Kunststoff durchdrungen und verschlossen werden. Die weitere
Progression der Karies wird somit gehindert, da die Poren Diffusionswege fiir kariogene
Mikroorganismen und deren Stoffwechselprodukte darstellen. Die infizierten
Zahnareale konnen so erhalten und nach Aushartung des Infiltranten in ihrer Struktur
stabilisiert werden. Die betroffene Stelle ist zudem vor erneuter Demineralisation
geschitzt. Der Indikationsbereich ist auf den Zahnschmelz beschrankt, jedoch kdnnte
der Therapieansatz der Infiltration auf die Prophylaxe von Wurzelkaries tbertragen
werden. In der Literatur finden sich bereits Studien, die eine kariesprotektive Wirkung
von Desensitizern, Adhasiven und anderen Sealanten beschreiben (Tillery et al., 1976;
Hughes et al., 1979; Donly und Ruiz, 1992; Hu und Featherstone, 2005; Mduller et al.,
2006; Walter et al., 2008; Paschos et al., 2009). Es ist allerdings nicht eindeutig
ersichtlich, ob die Inhibierung der Karies durch die oberflachliche Versiegelung oder
eine Penetration des jeweiligen Materials zustande kommt. Das Ziel dieser In-vitro-
Studie war es, die Infiltrationsfahigkeit des Praparates Icon® auf Dentin zu untersuchen

und hinsichtlich kariesprophylaktischer Eigenschaften zu testen.
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Folgende Fragen sollten beantwortet werden:

1. Kommt es in vitro zu einer verminderten Ausbildung karidser Lasionen?

2. Bleibt nach der Infiltration die Fahigkeit zur Remineralisation erhalten?

3. Hat eine simulierte Alterung des Werkstoffes einen Einfluss auf das De- und

Remineralisationsverhalten?
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4 Material und Methode

4.1 Material

4.1.1 Zahnmaterial

Fur die Untersuchungen wurden 75 Dentinproben aus humanen, bleibenden Molaren
gefertigt. Die extrahierten Zahne stammten von Zahnarztpraxen in Merseburg und Halle
(Saale) sowie der Universitats-Zahnklinik Halle (Saale). Das Dentin war kariesfrei und
wies keine Briiche oder Verfarbungen auf.

4.1.2 Lagerung der Proben

Direkt nach der Extraktion und zwischen den Versuchen wurden die Proben stets in
physiologischer Natriumchloridlésung (B. Braun, Melsungen, D) gelagert, um ein

Austrocknen zu verhindern.

4.1.3 Icon®

Icon® (DMG, Hamburg, D) ist ein Mittel zur mikroinvasiven Kariestherapie, das auf
dem Prinzip der Kariesinfiltration beruht. Die Behandlungs-Kits enthalten Icon-Etch,
Icon-Dry, den Icon-Infiltranten und Applikatoren fiir die vestibuldre oder approximale
Anwendung.

Die einzelnen Komponenten beinhalten:

Tabelle 1: Inhaltsstoffe von Icon®

15 %iges HCI-Gel, pyrogene Kieselséure,
Icon-Etch )
oberflachenaktive Substanzen
Icon-Dry 99 % Ethanol
Icon-Infiltrant Methacrylat-basierte Harzmatrix, Initiatoren, Additive
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Abb. 4: Icon®-Behandlungskit Abb. 5: Inhalt und Anwendungshinweise

4.1.4 Herstellung der Demineralisationslosung

Die Losung fur die Demineralisation bestand aus 0,1 molarer Natriumhydroxidldsung
(E. Merck, Darmstadt, D) und 0,1 molarer Milchsdure (E. Merck, Darmstadt, D),
welche zunéchst bis zu einem pH-Wert von 4,5 gegeneinander titriert wurden. Nach
dem Untermischen von 6 Gew.-% Hydroxyethylzellulose (Riedel de Haen, Seelze, D)
dickte die Losung allméhlich an und es entstand ein homogenes Gel.

4.1.5 Herstellung der Remineralisationslésung

Die Remineralisationslosung wurde aus 1,64 g Natriumhydrogenphosphat, 1,32 ¢
Kalziumchlorid und 6 | destilliertem Wasser angemischt. Durch die Zugabe von
Natriumfluorid (Sigma-Aldrich, Steinheim, D) stellte sich ein Fluoridgehalt von 10 ppm

ein.

4.2 Methode

4.2.1 Herstellung der Dentinproben

Fir die Préparation von Dentin aus dem Zahnhalsbereich der Molaren kam eine
diamantierte Trennscheibe (Komet, Gebr. Brasseler GmbH & Co0.KG, D) zum Einsatz.
Die Zahnkronen und Wurzelspitzen wurden nicht bendétigt und verworfen. Zur besseren
Handhabung erfolgte die Einbettung in Technovit 4071 (Heraeus Kulzer GmbH,

Wehrheim, D). Um das Wurzelzement und Schmelzreste zu entfernen, wurden die
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Dentinflachen aller Proben mit Schleifpapier der Kérnung 1200, 2400 und 4000 unter
Wasserkuhlung gegléttet und poliert, sodass sich eine ebenmélige Oberflache ergab.
AnschlieBend wurde die Probenoberflache mit handelsublichen Nagellack (Rival de

Loop, Berlin, D, blau) auf ein 4x4 mm groRes Fenster reduziert.

v 7 4

Abb. 6: Probenherstellung

4.2.2 Versuchsdurchfihrung

Die Dentinproben wurden randomisiert auf 5 Gruppen (A, AT, B, BT, C) zu je 15
Proben aufgeteilt.

In der Versuchsreine A wurde vor der Demineralisation Icon® aufgetragen und
anschlieRend remineralisiert. Im Vergleich dazu erfolgte die Applikation von lcon® in
Reihe B erst nach der Demineralisation. Die Reihen AT und BT verliefen wie ihre
zugehdrigen Reihen A und B, nur dass die Proben vor der Remineralisation einem
Thermocycling mit 10000 Zyklen (5-55 °C) ausgesetzt waren. Die Versuchsreihe C
diente der Kontrolle. Hier wurde kein Icon® verwendet und nicht thermocycliert.

Die Behandlung der einzelnen Proben sah in der Ubersicht wie folgt aus:
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Tabelle 2: Versuchsdurchfuhrung in den einzelnen Versuchsreihen

Applikation von lcon®
_ Demineralisation

Versuchsreihe A _
Hélfte der Probe mit Nagellack abdecken

Remineralisation

Applikation von lcon®

Demineralisation

Versuchsreihe AT | Halfte der Probe mit Nagellack abdecken
Thermocycling

Remineralisation

Demineralisation

) Hélfte der Probe mit Nagellack abdecken
Versuchsreihe B o
Applikation von lcon®

Remineralisation

Demineralisation

Hélfte der Probe mit Nagellack abdecken
Versuchsreihe BT | Applikation von Icon®

Thermocycling

Remineralisation

Demineralisation
Versuchsreihe C | Hélfte der Probe mit Nagellack abdecken

Remineralisation
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Versuchsreihen

Demineralisation

und anschlie3endes Abdecken einer Probenhalfte mit Nagellack

Thermocycling

Thermocycling

Remineralisation

Abb. 7: Versuchsdurchfiihrung

Anhand der Versuchsdurchfiihrung ergaben sich folgende 10 Gruppen:

Tabelle 3: Charakterisierung der Versuchsgruppen

Gruppenname Versuchsreihe Thermocycling Probenabschnitt
ADe A Nein Demineralisiert
ARe A Nein Remineralisiert

ATDe AT Ja Demineralisiert
ATRe AT Ja Remineralisiert
BDe B Nein Demineralisiert
BRe B Nein Remineralisiert
BTDe BT Ja Demineralisiert
BTRe BT Ja Remineralisiert
CDe C Nein Demineralisiert
CRe C Nein Remineralisiert
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Die Gruppennamen ergaben sich aus dem Ablauf der Versuchsdurchfiihrung (A, B, C),
dem erfolgten Thermocycling (Ja=Kennzeichnung mit T, Nein=Kennzeichnung ohne T)
und dem Probenabschnitt (De=demineralisierte Probenhalfte, Re=remineralisierte
Probenhalfte).

4.2.3 Die Applikation von Icon®

Die Applikation von lIcon® geschah gemaR den Herstellerangaben unter absoluter
Trockenlegung. Jede Dentinprobe wurde zur VVorbereitung mit fluoridfreier Paste (Klint,
VOCO GmbH, Cuxhaven, D) gereinigt und alle Reinigungsriickstdnde sorgfaltig mit
Wasser abgespult. Im ersten Schritt erfolgte die Konditionierung mit Icon-Etch fir zwei
Minuten und die anschlieRende Entfernung mit Wasser sowie die Trocknung mit 6l-
und wasserfreier Luft. Um die Restfeuchtigkeit in den Poren zu beseitigen, ist in den
Behandlungskits Icon-Dry enthalten, welches im Uberschuss aufzutragen war und nach
30 Sekunden verblasen wurde. Daraufhin fand die Applikation des eigentlichen
Infiltranten mit Hilfe der Aufsétze fir die vestibulare Anwendung statt. Nach einer
dreiminitigen Einwirkzeit konnten grobe Uberschiisse mit einer Watterolle entfernt und
fir 40 Sekunden mit einem Lichtpolymerisationsgerat ausgehéartet werden. Das erneute
Auftragen des Infiltranten fur eine Minute und anschliefende Ausharten diente der
weiteren Versiegelung. Wahrend beider Einwirkzeiten war darauf zu achten, dass die
Proben nicht unter direkter Lichtzufuhr standen, da dies zu einem vorzeitigen
Polymerisieren des Infiltranten und somit zu geringeren Penetrationstiefen gefuhrt hatte.

Zum Abschluss erfolgte die Politur der Probenoberflachen mit Gummikelchen.

4.2.4 Demineralisation der Proben

Die  In-vitro-Demineralisation  aller ~ Proben  erfolgte in  angesduerter
Hydroxyethylzellulose (HEC) fiir drei Wochen im Brutschrank (Vivadent, Schaan, FL)
bei konstant 37 °C. Jeweils 15 Proben wurden zusammen in 300 ml Ldésung gelagert.
Die Gefélle, welche die Proben beinhalteten, wurden zweimal téglich um 180 Grad
gedreht, um eine erneute Durchmischung der Proben zu erzielen und ein
Dissoziationsgleichgewicht an der Probenoberflache zu verhindern. Wéchentlich wurde
die Demineralisationslosung erneuert, was einen schleichenden pH-Anstieg verhinderte.

Nach Abschluss der Demineralisation wurden die Proben behutsam unter flieRendem
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Wasser gereinigt und eine Probenhé&lfte mit Nagellack (Rival de Loop, Berlin, D, blau)
abgedeckt, sodass ein Feld von 2x4 mm freilag.

L] ¥

Abb. 8: Abteilung der Probenbereiche
4.2.5 Thermocycling

Die Gruppen AT und BT wurden zusatzlich einem Thermocycling ausgesetzt. Dies
hatte den Zweck, Temperaturschwankungen in der Mundhdéhle in vitro zu generieren.
Dazu fand das Thermozykliergerdt ,,Thermowechsler mit Warm- und Kaltbad
WEDCI1V, Version 2.5“ (Willytec, Miinchen, D) Anwendung. Die Apparatur besteht
aus einer zentralen Steuereinheit, an welcher ein Schwenkarm mit Metallgitterkorb
angebracht ist, und zwei Becken mit destilliertem Wasser. Temperatur, Zyklenanzahl,
Dauer der Eintauchphase und Abtropfzeit konnten individuell programmiert werden.
Das erste Becken beinhaltete 55 °C warmes Wasser, welches von einer Heizeinheit
(Thermostat DC 10, Firma HAAKE, Karlsruhe, D) mit Umlaufpumpen temperiert
wurde. An das zweite Becken war zusatzlich eine Kihleinheit (Durchflusskiihler DK
15, Firma HAAKE, Karlsruhe, D) angeschlossen, welche eine Temperatur von 5 °C
erzeugte. Pro Zyklus wurden die Proben in jedes Becken 20 Sekunden eingetaucht.
Dazwischen fand eine Abtropfphase von 7 Sekunden statt, um die Vermischung von
warmem und kaltem Wasser zu minimieren. Das Gerdt wurde auf 10000 Zyklen

programmiert.
4.2.6 Remineralisation der Proben

Die In-vitro-Remineralisation der behandelten Dentinproben erfolgte mit einer
fluoridhaltigen Kalziumphosphatldsung (10 ppm Natriumfluorid) fiir 2 Wochen, welche
wie oben beschrieben hergestellt wurde. Jeweils 15 Proben befanden sich dabei wieder
in einem Glas und wurden im Brutschrank (Vivadent, Schaan, FL) bei 37 °C gelagert.

Die Gefélle wurden alle 12 Stunden geschwenkt, um &hnlich wie bei der
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Demineralisation eine Durchmischung der L&ésung zu erzielen und ein
Dissoziationsgleichgewicht auf der Oberflache zu verhindern. Nach der ersten Woche
wurde die verwendete Losung verworfen und eine neue Remineralisationslésung

angemischt.
4.2.7 Herstellung der Dunnschliffe

Um nun die Lasionstiefen der behandelten Dentinflachen ermitteln zu kdnnen, wurden
Dinnschliffe der Proben nach der S&ge-Schliff-Technik (Donath, 1985) angefertigt.
Eine Bandsdge (EXAKT Apparatebau, Norderstedt, D) schnitt unter Wasserkiihlung aus
jeder Probe eine Scheibe heraus, die sowohl den abgedeckten als auch den freien
Probenanteil beinhaltete. Diese Scheiben wurden sorgsam mit Cyanacrylatkleber
(OMNIDENT Dental-Handelsgesellschaft mbH, Rodgau, D) unter konstantem und
gleichméRigem Druck auf Plexiglasobjekttrager (patho-service GmbH, Oststeinbek, D)
geklebt. Daraufhin erfolgte das Planschleifen und Polieren der Proben auf 100 pum (+/-
20 um) mit der Kérnung 1200, 2400 und 4000 (Struers, Rodovre/Copenhagen, DK)

unter Wasserkihlung.

_J 7)

Abb. 9: Herstellung der Schliffe

4.2.8 Messung der Lasionstiefen

Zur Messung der Lasionstiefen kam das Polarisationsmikroskop Axioplan 2 imaging
(Carl Zeiss Vision GmbH, D) mit 10facher Vergrofierung (Filter: Rot I) zum Einsatz.
Eine am Mikroskop integrierte 3-Chip-Farbkamera (Power HAD, Sony Corporation,
Tokyo, Japan) zeichnete Bilder der Lasionen auf, welche man am Monitor durch
Anlegen eines Messschiebers vom Boden bis zur Oberflache ausmessen konnte.
Innerhalb der de- und remineralisierten Probenabschnitte wurde jeweils an 10

gleichméRig verteilten Stellen gemessen und der Durchschnitt ermittelt. Wéhrend der
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Messung wurde mit destilliertem Wasser imbibiert, um ein Schrumpfen des

demineralisierten Dentins zu verhindern.

4.3 Statistische Auswertung

Die ermittelten Daten wurden mit dem Statistikprogramm SPSS 18.0 (IBM SPSS
Incorporation, Chicago, USA) ausgewertet und mit Microsoft Office Excel 2010
(Microsoft Corporation, Redmond, Washington, USA) grafisch dargestellt. Fir jede
Versuchsreihe wurden die Mittelwerte und die zugehdrigen Standardabweichungen,
Median-, Minimum- und Maximumwerte ermittelt. Mit Hilfe des Kolmogorov-
Smirnov-Tests konnte bestimmt werden, ob die Ergebnisse einer theoretischen
Normalverteilung entsprechen. Fiir den Vergleich der Gruppen untereinander kam die
einfaktorielle  Varianzanalyse (ANOVA) zum Einsatz. Um die einzelnen
Versuchsreihen zu vergleichen, wurde mit dem Tukey® s Test gearbeitet und ein
Signifikanzniveau von p< 0,05 als ,,signifikant* festgelegt. Die korrigierte Statistik der

paarweisen Vergleiche fand mit Bonferroni-Holm statt.
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5 Ergebnisse

5.1 Qualitative Auswertung

Alle Dentinproben zeigten unter dem Polarisationsmikroskop ausgepragte Lasionen mit
dhnlichen Strukturierungen. Der Ubergang zum gesunden Dentin verlief héufig
badewannenfoérmig. Schichten, die in natirlichen L&sionen vorkommen, waren auch
hier zu finden. Auf der nachfolgenden Abbildung ist das Resultat der dreiwdchigen In-
vitro-Demineralisation zu erkennen. Der Lasionskorper (L) stellt sich orange-violett dar,
wirkt inhomogen und grenzt sich durch die darunterliegende dunkle Zone (DZ) und
transluzente Zone (TZ) deutlich vom gesunden Dentin (D) ab. Die Dentinkanélchen
durchziehen alle Bereiche bis in die Kariesfront hinein. Die oberflachliche Schicht der
Probe (O) ist als homogener, heller Streifen zu erkennen. Auf dem Dentin ist noch der
Nagellack (N) vorhanden, der zum Abdecken einer Probenhélfte diente.

Abb. 10: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer Probe der Kontrollgruppe CDe,
(10fache VergroRerung).

Das folgende Bild zeigt den Ubergangsbereich einer Probe der Kontrollgruppe C. Im
linken Bereich fand ausschlieRlich die Demineralisation statt. Danach wurde diese
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Hélfte mit Nagellack abgedeckt und der freiliegende Teil der Remineralisation
unterzogen.

7
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Abb. 11: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer Probe der Kontrollgruppe C im
Ubergangsbereich zwischen De- und Remineralisation, (10fache VergroRerung).

In der nachfolgenden Abbildung ist ein Probenabschnitt zu sehen, welcher der
Demineralisation und anschlieBenden Remineralisation unterlag. Die Lé&sionstiefe hat
sich deutlich verringert und die Farbe sowie Strukturierung &hnelt wieder mehr dem

gesunden Dentin.
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Abb. 12: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer Probe der Kontrollgruppe C im
Bereich der Remineralisation, (10fache VergroRerung).

5.2 Quantitative Auswertung

In allen 10 Versuchsreinen konnten Lé&sionstiefen gemessen werden. In der
unbehandelten Kontrollgruppe C wurde bei den demineralisierten Probenabschnitten ein
Mittelwert von 154,90 um (£12,73 um) erreicht. Im Bereich des remineralisierten
Dentins lag die mittlere Lasionstiefe bei 108,96 um (9,27 um). Der Unterschied zu
Gruppe C war statistisch signifikant (p< 0,05, Tukey’s Test).

5.2.1 Auswertung der mit Icon® vorbehandelten Proben

Die mittlere Lésionstiefe der mit Icon® vorbehandelten, nicht thermozyklierten Proben
(Versuchsreine ADe) betrug 140,13 pum (8,05 pm). Nach der Remineralisation
(Versuchsreihe ARe) lag diese bei 106,10 um (15,09 um), welches einer Reduktion
von 24,28 % entspricht und statistisch signifikant war (p< 0,05, Tukey’s Test).

In der vorbehandelten und thermozyklierten Versuchsreihe (AT) wurde nach der
Demineralisation ein Mittelwert von 140,77 um (12,41 um) berechnet, nach der

Remineralisation lag dieser bei 112,79 pum (x11,17 pm). Hier war ebenfalls eine
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statistisch signifikante Reduktion der Lasionstiefe um 19,88 % (p< 0,05, Tukey’s Test)

Zu verzeichnen.

Die Mittelwerte, Standardabweichungen und Signifikanzen sind in den nachfolgenden

Tabellen ersichtlich und in Diagramm 1 grafisch dargestellt.

Tabelle 4: Mittlere Lasionstiefen der mit Icon® vorbehandelten Proben in um

Versuchsreihe | Mittelwert Stan_dard- Median | Minimum | Maximum
abweichung
ADe 140,13 8,05 137,53 126,30 152,36
ARe 106,10 15,09 107,97 79,93 125,00
ATDe 140,77 12,41 144,46 115,11 155,57
ATRe 112,79 11,17 110,85 87,62 132,05
CDe 154,90 12,73 156,39 137,75 179,83
CRe 108,96 9,27 106,48 97,18 127,97
Tabelle 5: Mittlere Reduktion der L&sionstiefen und statistische Signifikanz
X mittlere Differenz Reduktion in Signifikanz
y X-y in ym % (p-Wert)
ADe ARe 34,03 24,28 0,000
ATDe ATRe 27,98 19,88 0,000
CDe CRe 45,94 29,66 0,000
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Abb. 13: Mittlere Ldsionstiefen in den Gruppen A, AT und C nach De- bzw. Re-

mineralisation
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Abb. 14: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer mit lcon® vorbehandelten,
demineralisierten Probe der Versuchsreihe ADe, (10fache VergroRerung). Die
Kariesfront ist in ihrem Ausmal geringer ausgepragt.

Abb. 15: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer mit Icon® vorbehandelten Probe
aus dem Ubergangsbereich zwischen De- und Remineralisation (ADe/ARe), (10fache
VergroRerung).
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Abb. 16: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer mit Icon® vorbehandelten,
remineralisierten Probe der Versuchsreine ARe, (10fache VergroRerung). Der
Lasionskdrper ist dem gesunden Dentin wieder ahnlich.

5.2.2 Auswertung der nachbehandelten Proben

Die Messungen der demineralisierten Proben aus Versuchsreihne BDe ergaben eine
mittlere Lasionstiefe von 145,11 um (18,01 um). Nach der Applikation von Icon® und
der Remineralisation (BRe) wurde eine um 25,29 % reduzierte mittlere Lasionstiefe von
108,41 um (x12,28 um) erfasst.

Die Mittelwerte der Dentinproben, die einem zusatzlichen Thermocycling ausgesetzt
wurden, unterschieden sich von den eben genannten Proben kaum in der gemessenen
Léasionstiefe. In Versuchsreihe BTDe ergab sich ein Wert von 148,63 pm (£18,59 pum)
und in Reihe BTRe von 109,15 pum (£10,68 pum). Dies entspricht einer Reduktion um
26,56 %. Auch diese Ergebnisse waren statistisch signifikant (p< 0,05, Tukey’s Test).
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Tabelle 6: Mittlere Lasionstiefen der mit Icon® nachbehandelten Proben in pm

Versuchsreihe | Mittelwert Standard- Median | Minimum | Maximum
Abweichung
BDe 145,11 18,01 140,59 126,05 184,57
BRe 108,41 12,28 108,37 92,16 142,40
BTDe 148,63 18,59 147,12 128,20 185,82
BTRe 109,15 10,68 108,04 91,80 127,66
CDe 154,90 12,73 156,39 137,75 179,83
CRe 108,96 9,27 106,48 97,18 127,97
Tabelle 7: Mittlere Reduktion der Lasionstiefen und statistische Signifikanz
« mittlere Differenz Reduktion in Signifikanz
y X-y in pm % (p-Wert)
BDe BRe 36,7 25,29 0,000
BTDe BTRe 39,48 26,56 0,000
CDe CRe 45,94 29,66 0,000
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Abb. 17: Mittlere L&sionstiefen in den Gruppen B, BT und C in um nach De- bzw.
Remineralisation
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Abb. 18: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer unbehandelten, de-
mineralisierten Probe (Versuchsreihe BDe), (10fache Vergrolierung).

Abb. 19: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer mit Icon® nachbehandelten
Probe (Versuchsreihe BDe/BRe) im badewannenférmigen Ubergangsbereich zwischen
De- und Remineralisation, (10fache VergroRerung). Das Dentin wurde durch die
Konditionierung mit Icon-Etch weiter demineralisiert und die Zeichnung der
Dentintubuli ist verschwunden. Jedoch konnte ein Voranschreiten der artifiziellen
Karies durch Remineralisation verhindert werden.
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5.2.3 Vergleich der vorbehandelten und nachbehandelten Proben

Die Oberflachen der Dentinproben aus Gruppe A wurden vor ihrer Demineralisation mit

Icon® behandelt. Bei diesen Proben betrug die mittlere Lésionstiefe nach der

Demineralisation 140,13 pm (8,05 pm). In Gruppe B wurde ohne Applikation von

Icon die In-vitro-Demineralisation durchgefiihrt und eine mittlere Lé&sionstiefe von
145,11 pm (£18,01 pm) ermittelt.

Im Anschluss erfolgte in Gruppe B nach Abdeckung einer Probenhélfte die Infiltration.

Bei beiden Gruppen konnte eine Reduktion der Lisionstiefe durch Icon® hindurch
erfolgen und Werte von 106,10 pm (£15,09 pum) (Gruppe A) und 108,41 pm (£12,28

um) (Gruppe B) gemessen werden.

Der Vergleich der Messwerte von ADe zu BDe sowie von ARe zu BRe weist keine

statistische Signifikanz auf (p> 0,05, Tukey’s Test).

Tabelle 8: Mittlere Lasionstiefen der Gruppen A und B in um, statistische Signifikanz
beim Vergleich zwischen vorbehandelter und nachbehandelter Versuchsreihe

nach Demineralisation

nach Remineralisation

Gruppe A 140,13 106,10
Gruppe B 145,11 108,41
Signifikanz (p-Wert) 0,990 1,000
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Abb. 20: Vergleich der mittleren L&sionstiefen der Gruppen A und B in pum nach De-
bzw- Remineralisation

5.2.4 Vergleich der thermozyklierten Proben

Die mittlere Léasionstiefe der demineralisierten und thermozyklierten Proben aus Gruppe
A betrug 140,77 pm (12,41 um) und aus Gruppe B 148,63 pm (£18,59 um). Nach der
Remineralisation sank sie auf 112,79 pum (£11,17 um) (ATRe) bzw. 109,15 um (£10,68
um) (BTRe).

Statistisch signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen ATDe/BTDe bzw.
ATRe/BTRe waren nicht erkennbar (p> 0,05, Tukey’s Test).

Tabelle 9: Mittlere Lasionstiefen der Gruppen AT und BT in pm, statistische
Signifikanz  beim Vergleich zwischen vorbehandelter und nachbehandelter,
thermozyklierter Versuchsreihe

_ nach Demineralisation nach Remineralisation
Gruppe AT 140,77 112,79
Gruppe BT 148,63 109,15

Signifikanz (p-Wert) 0,833 0,999
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Abb. 21: Vergleich der mittleren L&sionstiefen der Gruppen AT und BT in pum nach
De- bzw. Remineralisation

Abb. 22: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer unbehandelten, de-
mineralisierten,  thermozyklierten ~ Probe  (Versuchsreihe  BTDe), (10fache
VergroRerung).
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Abb. 23: Polarisationsmikroskopische Aufnahme einer mit lcon® nachbehandelten,
thermozyklierten Probe (Versuchsreihe BTDe/Re) im  badewannenformigen
Ubergangsbereich zwischen De- und Remineralisation, (10fache VergroRerung).
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6 Diskussion

6.1 Versuchsaufbau

6.1.1 Probenherstellung

In der vorliegenden Studie wurde Dentin von humanen, bleibenden, Kkariesfreien
Molaren verwendet. Die Zahne lagerten direkt nach der Extraktion und zwischen den
Versuchen in physiologischer Natriumchloridlésung. Dieses Lagerungsmedium erhalt
uber einen langen Studienverlauf die mechanischen und optischen Eigenschaften des
Dentins (Hawkins et al., 1997; Sachdeva et al., 2012).

Nach dem Entfernen von Gingivaresten und ggf. Zahnstein wurde die Zahnoberflache
visuell und taktil inspiziert. Es kam ausschlieBlich Dentin ohne Anzeichen von
Demineralisationen oder Verfarbungen fur die Studie in Frage, da dies féalschlicherweise
zu erhohten Lasionstiefen gefiihrt hatte. Die Praparation der Proben fand mit Hilfe einer
Diamantscheibe aus dem Zahnhalsbereich statt. Laut Zuidgeest et al. (1990) hat die
Entnahmestelle zwar keinen statistischen Einfluss hinsichtlich Mineraldichte und
Auspragung von produzierten Demineralisationen, jedoch wurde aus Grinden der
Einheitlichkeit auf die Wurzelspitzen verzichtet. Die anschlieBende Einbettung und
Politur der Dentinproben erleichterte zum Einen die Handhabung wahrend der
Versuchsdurchfiihrung, zum Anderen entstand auf diese Weise eine plane
Probenoberflache, welche das genaue Ausmessen der Lé&sionen unter dem
Polarisationsmikroskop ermdglichte.

Im Anschluss an die In-vitro-Demineralisation wurden alle Testoberflachen partiell mit
handelsiiblichem Nagellack abgedeckt. Dies ist ein gangiges Vorgehen in dhnlichen
Studien (Islam et al., 2012; Tschoppe et al., 2011; Yang et al., 2011) und verhinderte die

ungewollte Remineralisation eines Probenbereichs.

6.1.2 Infiltration

Die Anwendung von lcon® erfolgte gemaR den Herstellerangaben unter absoluter
Trockenlegung. Nach der Reinigung mit fluoridfreier Paste wurde Icon-Etch (15 %ige
Salzséure mit gelartiger Konsistenz) fir zwei Minuten aufgetragen, was bei initialen

Schmelzlasionen die pseudointakte Oberflachenschicht entfernen soll. Diese weist laut
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Klimm (1997) ein vielfach kleineres Porenvolumen als der darunterliegende
Lasionskorper auf und wirde aufgrund des damit verbunden kleineren
Kapillardurchmessers die Penetration erschweren. Phosphorsduregel mit einer
Konzentration von 37 %, wie es in der konservierenden Zahnheilkunde zur
Fullungstherapie verwendet wird, ist nicht in der Lage diese kompakte Schicht zu
entfernen. Das belegen Studien von Paris et al. (2007a) und Meyer-Luckel et al.
(2007a), die bei Konditionierung mit 15 %iger Salzsédure (Einwirkzeit: 90-120
Sekunden) eine signifikant effektivere Entfernung der Oberflachenschicht [58 (37) pum]
im Vergleich zu 37 %iger Phosphorsaure [18 (11) um] verzeichneten. Diese Ergebnisse
lassen sich auch auf initiale Schmelzl&sionen bei Milchz&hnen ubertragen (Paris et al.,
2007b; Meyer-Luckel et al., 2007b).

Im néchsten Schritt erfolgte die Trocknung der freigelegten Poren mit 99 %igem
Ethanol (Icon-Dry) und Druckluft. Da Komposite hydrophobe Werkstoffe sind, haben
sie nicht das Bestreben sich mit dem hydrophilen Dentin zu verbinden. Die grindliche
Trocknung der Zahnoberflache wirkt sich folglich positiv auf die Homogenitat der
Kunststoffpenetration aus (Spencer und Wang, 2002).

Nach den Vorbereitungen erfolgte die Applikation des Infiltranten. Die Poren der
Lasion stellen ein Netzwerk aus feinen Rohren dar, in welche der Kunststoff aufgrund
des Kohasionsdruckes eindringen kann (Meyer-Lickel et al., 2009). Diesen Vorgang
bezeichnet man als Kapillarwirkung. Eine lange Einwirkzeit gewahrleistet eine
ausreichende Penetrationstiefe (Meyer-Lickel et al., 2006), wobei sich nach drei
Minuten Werte von mehreren hundert Mikrometern feststellen lassen (Meyer-Lickel
und Paris, 2008b).

Um die Polymerisationsschrumpfung auszugleichen, wurde ein zweites Mal lcon® fir
eine Minute appliziert. Laut Gray und Shellis (2002) verbessert das mehrmalige

Auftragen des Infiltranten die Penetration.

6.1.3 In-vitro-Demineralisation

Die ,,acidified-gel-technique® ist eine einfache Methode, um kariése L&sionen an
Zahnhartgeweben in vitro zu erzeugen (Lynch und ten Cate, 2006). Mit ihr kann tber
einen langeren Zeitraum ein saurer pH-Wert aufrechterhalten werden, wobei die
Viskositét des Gels eine anhaftende Plagqueschicht simuliert (Baliga und Bhat, 2010).

Auf diese Weise lassen sich innerhalb weniger Wochen Demineralisationen generieren
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(Derand und Johansson, 1984; Hals und Nernaes, 1971; Marquezan et al., 2009), die
den natdrlichen sehr dhnlich sind (Feagin 1984, Feagin et al. 1987). Da es sich hier um
eine In-vitro-Studie handelt, konnten Reparatur- und SchutzmaBnahmen der Pupla-
Dentin-Einheit nicht nachgewiesen werden. Es fanden rein chemisch-physikalische
Prozesse der Kariogenese statt.

Fur die Herstellung der HEC wurden 0,1 molare Natronlauge und 0,1 molare
Milchsaure miteinander vermischt bis sich ein pH-Wert von 4,5 einstellte. Dieser wurde
mit dem Piccolo ATC pH-Messgerat (HANNA instruments Deutschland GmbH, Kehl
am Rhein, D) kontrolliert. Durch die Zugabe von 6 Gew.-% Hydroxyethylzellulose und
grindliches Vermischen entstand ein homogenes Gel (Amaechi et al., 1998).

Wahrend der Demineralisation, wurden die Behalter zweimal taglich um 180 Grad
gedreht, um die Entstehung eines Dissoziationsgleichgewichts auf der Probenoberflache
zu verhindern. Auf diese Weise konnte eine erneute Durchmischung des
Tragermaterials gewahrleistet werden. Nach jeder Woche wurde die verwendete
Demineralisationslosung verworfen und neu hergestellt, was einen schleichenden pH-
Anstieg wahrend des Versuchs und somit eine geringere Ausbildung der Lasionskorper

verhinderte.

6.1.4 In-vitro-Remineralisation

Fur die In-vitro-Remineralisation wurde eine mit Natriumfluorid angereicherte
Kalziumphosphatlsung (Fluoridgehalt: 10 ppm) verwendet.

Die Remineralisation von Zahnhartsubstanzen ist definiert als komplexer Vorgang, bei
dem lonen in Bereiche mit Mineralverlust eingelagert werden (Molonay et al., 2014).
Bei diesen lonen handelt es sich vorwiegend um Kalzium- und Phosphationen, welche
in vitro in Obersattigten Losungen bereitgestellt und in das defekte Apatitkristallgitter
eingebaut werden (Hara et al., 2008). Die ,,reparierten Kristallbereiche sind strukturell
anféllig fiir eine erneute Demineralisation. Liegt das Gleichgewicht tiber einen langeren
Zeitraum zugunsten der Remineralisation, werden die Kristalle dichter und wachsen bis
zu ihrer urspringlichen GrofRe heran (Featherstone, 2000). Eine Neubildung von
komplett zerstorten Apatitkristallen ist nicht moglich (Featherstone, 2009). Durch die
zusatzliche Verwendung von Fluoridionen entstehen groflere und sdureresistentere
Fluoridapatitkristalle (Lussi et al., 2012). Im Vergleich zu fluoridfreien Losungen kann

eine hohere Remineralisationsrate verzeichnet werden (Buchalla et al., 2002; Dunipace
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et al., 1997), wobei eine Fluoridkonzentration von 10 ppm optimal zu sein scheint
(Levine und Rowles, 1973).

Die Struktur und Beschaffenheit der oberflachlichen Schicht ist entscheidend fur die
Effektivitdt der Remineralisation. Liegt eine pseudointakte Oberflache mit hohem
Mineralanteil vor, findet die Einlagerung der lonen vorrangig in diesem Bereich statt.
Dadurch wird zwar den Lasionskorper vor einer weiteren Demineralisation, jedoch
wirkt die hohe Konzentration wie eine Barriere fur Kalzium-, Phosphat- und
Fluoridionen. Ausgedehnte Lasionen mit geringem Mineralanteil weisen hingegen nur
eine sehr dinne oder gar keine pseudointakte Oberflache auf. Die lonen der
Remineralisationslosung konnen hier effektiver in die Tiefe des Defekts diffundieren
(Kawasaki et al., 2000).

6.2 Messmethode

Mit Hilfe der Polarisationsmikroskopie ist es moglich die ersten Stadien der
Demineralisation zu visualisieren (Gilmour und Edmunds, 1998).

Dentinproben stellen ein dreidimensionales Objekt dar, wobei man beim Betrachten
unter dem Mikroskop nicht alle Ausschnitte gleichermaRen scharf stellen kann. Es ist
vielmehr mdglich die einzelnen Ebenen des Préparats zu fokussieren, wobei die
Grenzen des Léasionskorpers variieren. Um das Ausmall der Demineralisation zu
bestimmen, wurde die Einstellung so gewéhlt, dass der Boden und die Oberflache der
Lasion eindeutig zu erkennen waren. Der Messschieber wurde an 10 gleichméafig
verteilten Bereichen der Probe angesetzt und aus diesen Werten der durchschnittliche
Betrag ermittelt. Eine Verfdlschung der Ergebnisse durch versehentliche AusreiRer
konnte so umgangen werden.

Nach Entnahme der Proben aus dem Lagermedium musste das Dentin wéhrend der
Messungen unter dem Polarisationsmikroskop vor Austrocknung geschitzt werden, da
das empfindliche Kollagennetzwerk ansonsten kollabieren und verkleben wirde (Haller
und Fritzenschaft, 1999; Dal-Bianco et al., 2006; Reis et al., 2004). Um dies
auszuschlielen wurde mit destilliertem Wasser imbibiert. Ein versehentliches
Ubertrocknen des Dentins wahrend der Messungen konnte durch erneutes Befeuchten
ausgeglichen und das Aufquellen der Kollagenfasern erzielt werden (Mohan und
Kandaswamy, 2005; Tay et al., 1994).
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6.3 Ergebnisse

6.3.1 Qualitative Auswertung

Bei allen 75 Proben waren nach dreiwdchiger Demineralisation initialkariose L&sionen
mit einer ahnlichen histologischen Strukturierung zu erkennen. Die Probenoberflache
grenzte sich als heller, homogener Streifen von dem darunterliegenden Lasionskorper
ab, der dunkler und inhomogener erschien. Die Dentintubuli, welche alle Bereiche der
Probe durchzogen, waren hier unregelmafiiger verteilt und wirkten durchbrochen. Als
nachste Schicht war die dunkle Zone erkennbar, welche als graulich-schwarze Linie den
Boden der Lasion markierte. Darauf folgten die transluzente Zone sowie das gesunde
Dentin. Diese Schichtung ist den naturlichen Lasionen sehr dhnlich (Marquezan et al.,
2009; Silverstone et al., 1981). Mcintyre et al. (2000) begrinden die histologischen
Gemeinsamkeiten vor allem damit, dass die frihe artifizielle Karies genau wie die
natlrliche auf der Demineralisation der Apatitkristalle durch Sduren beruht. Zu
bertcksichtigen ist jedoch, dass in diesen Lasionen keine biologischen Antworten der
Pulpa-Dentin-Einheit nachweisbar waren. Dazu gehoéren die dead tracts, das
sklerotische Dentin und das Reizdentin (Schipbach et al. 1990). Ebenso fehlte die
bakterielle Komponente und deren enzymatischer Kollagenabbau (Moron et al., 2013).
Aus diesen Griinden bewirkte die In-vitro-Demineralisation, vereinfacht ausgedriickt,
eine grobere und pordsere, histologische Struktur des Dentins (Kinney et a., 1995).

Die Remineralisation aller Proben konnte nicht nur durch einen Rickgang der
Lasionstiefen, sondern auch optisch unter dem Polarisationsmikroskop beobachtet
werden. Die Demineralisationskdrper naherten sich farblich und strukturell wieder dem
gesunden Dentin an, wobei das ausgepragte Remineralisationspotential vorrangig auf
Mineralablagerungen in den Dentinkanalchen zurtickzufuhren war (Meyer-Liickel et al.,
2012). Diese Beobachtungen trafen jedoch nicht auf die Versuchsreihen BRe und BTRe
zu. Deren Lasionen erschienen durchbrochen und instabil, sie waren in ihrer Farbung
noch dunkler und die Tubuli fehlten. Eine mdgliche Ursache kdnnte die starke, erosive
Wirkung von Icon-Etch sein, die auf die bereits demineralisierten Probenabschnitte
wirkte. Durch die Anwendung mit Salzsdure entstanden zwei Zonen des erodierten
Dentins. Die erste war eine vollstandig demineralisierte Zone mit freigelegtem
organischen Anteil und die darunterliegende Schicht wurde nur teilweise

demineralisiert. Laut Schllter et al. (2007) ist nach mehrmaligem Angriff einer

46



Salzséure (pH-Wert von 1,6) jede dieser Schichten ca. 50 um dick. VVon der Erosion war
vorerst nur das peritubuldre Dentin und im weiteren Verlauf auch das intertubulére
Dentin betroffen (Meurman und ten Cate 1996). Diese Erkenntnis erklart das eben
beschriebene, histologische Fehlen der Dentintubuli in den Versuchsreihen BRe und
BTRe.

6.3.2 Quantitative Auswertung

Die Demineralisation von Dentin in vitro kann sich negativ auf dessen Mikroharte
auswirken (Kielbassa et al.,, 2002), was zu Erosionen der Oberflaiche und einer
verminderten Strapazierféhigkeit der Proben wéhrend des Sagens und Polierens fihrt.
Die Messwerte kdnnten so reduziert und verfalscht werden. Bei allen Versuchsgruppen,
aufler bei den eben erwéhnten Versuchsreihen BRe und BTRe, war dies jedoch nicht der
Fall. Nach der dreiwdchigen Lagerung in angesduerter Hydroxyethylzellulose konnten
bei der unbehandelten Kontrollgruppe CDe und der mit Icon® nachbehandelten Gruppe
BDe Ldasionen mit einer mittelwertigen Tiefe von 154,90 um bzw. 145,11 um gemessen
werden. Ahnliche Studien, die ebenfalls saure Gelsysteme verwendeten, kamen zu
vergleichbaren Werten. De Carvalho et al. (2008) gelang es mit Hilfe einer 6 %igen
Carboxymethylcellulose und einem pH-Wert von 5 innerhalb von zwei Wochen
durchschnittliche Lasionstiefen von 139 pum zu erzielen. Arends et al. (1990) ermittelten
nach einer dreiwdchigen Demineralisation einen Mittelwert von 153 um. Durch die
Kombination von sauren Gel-Systemen mit Mutans-Streptokokken war es sogar
moglich innerhalb von 6 Wochen 500 pm zu erreichen (Clarkson et al., 1984).

Die Infiltration mit Icon® vor der Demineralisation (ADe) bewirkte im Vergleich zur
Kontrollgruppe (CDe) eine kaum verminderte Ausbildung der Lasionstiefe und
erreichte  mittelwertig 140,13 um. Die Differenz zwischen beiden Gruppen betrug
14,77 pum und war statistisch nicht signifikant (p> 0,05, Tukey‘s Test). In der
dazugehorigen thermozyklierten Reihe ATDe konnte nahezu der gleiche Wert mit
140,77 pm gemessen werden. Dieses Ergebnis konnte auf eine Versiegelung der
Oberflache durch Icon® in geringem MaRe zuriickzufiihren sein. Hierbei stellten die
offenen Dentintubuli, ahnlich wie bei einer Schmelzkaries, feine Poren dar, in die der
Infiltrant durch Kapillarkrafte eindringen konnte (Miller et al., 2006). In einer
In-vitro-Studie von Subramaniam et al. (2014) wurde bei Zahnschmelz eine

Eindringtiefe von ungefahr 2 bis 6 pum gemessen. Nach Lichtapplikation hértete der
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Infiltrant aus und verschloss die Tubuli, sodass das saure Gelantinegel auf der
Probenoberflache liegen blieb und diese nicht beschadigen konnte. Es gibt &hnliche
Studien, die eine Infiltration von Adhdasiven bestatigen. Robinson et al. (2001)
verzeichneten bei einer in vitro erzeugten Karies eine Aufflllung des Lasionskorpers
um bis zu 60 %. Kuramoto et al. (2005) erzielten ebenso einen guten Kariesschutz, in
dem sie ein Adhdsiv verwendeten, welches zusétzlich das antimikrobielle Monomer
MDPB (12-Methacryloyloxy-Dodecylpyridinium Bromid) enthielt. Adhé&sive bieten
folglich einen guten Schutz vor Demineralisation (Salar et al., 2007), indem sie eine
Hybridschicht bilden, die wie eine physische Barriere wirkt (Tajima et al., 2009).

Es stellt sich jedoch die Frage, warum in der vorliegenden Studie die Kariesinhibition
nicht in diesem Ausmal} erzielt wurde. Der Grund hierfur konnte im
Indikationsspektrum von lcon® und dem chemischen Aufbau der Zahnhartgewebe
liegen. Dentin besitzt einen grofRen Anteil an organischen Substanzen und ist damit eher
wasserliebend, was man auch als hydrophil bezeichnet (Anderson et al., 1996). Der
Zahnschmelz hingegen ist Uberwiegend anorganisch und somit eher hydrophob, also
wassermeidend (Lullmann-Rauch, 2003). Der Infiltrant ist ebenso ein hydrophobes
Material und geht daher keine Verbindung mit dem Dentin ein. Die Haftung von Icon®
auf Dentin ist demnach aus rein chemischer Sicht nicht mdglich. Jedoch kénnte es sein,
dass sich durch das Eindringen des Infiltranten in die Dentintubuli fingerférmige
Ausstiilpungen, sogenannte “tags®, gebildet haben, die kurzzeitig eine Haftung
ermoglichten. Dies ware eine Erklarung flr einen verzogerten Beginn der In-vitro-
Demineralisation, was somit zu den dezent geringen Lasionstiefen fuhrte.

Mit Bezug auf diese Erkenntnis und den Vergleich mit der Kontrollgruppe C fand die
Remineralisation mdoglicherweise ungehindert statt. Sowohl zwischen ARe/CRe und
BRe/CRe gab es keine statistisch signifikanten Unterschiede (p> 0,05, Tukey’s Test).
Bei allen Proben war eine Verringerung der in vitro generierten L&sionen zu
verzeichnen. In Gruppe A, bei der lcon® zu Beginn der Versuchsdurchfiihrung
aufgetragen wurde, und in Gruppe B, bei der die Applikation nach der Demineralisation
erfolgte, konnten signifikante Reduktionen der L&sionstiefen erzielt werden. Im Bereich
des remineralisierten Dentins von Gruppe A (ARe) lag die mittlere Ldasionstiefe bei
106,10 um, welche einem statistisch signifikanten Ruckgang um 24,28 % entsprach (p<
0,05 Tukey’s Test). Auch in Versuchsreihe B wurde die L&sion von mittelwertig 145,11
pum auf 108,41 pm verringert. Dies war mit 25,29 % ebenfalls ein signifikantes Ergebnis

(p< 0,05, Tukey’s Test). Entscheidend fur den Grad der Remineralisation ist die
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Oberflachenbeschaffenheit des Dentins nach der Demineralisation. Schluter et al.
(2007) beobachteten rasterelektronenmikroskopisch erweiterte Tubuli, eine degradierte
Matrix und ein freigelegtes Kollagennetzwerk. Die dadurch erhohte Porositat des
Dentins forderte die Penetration von Kalzium-, Phosphat- und Fluoridionen und die
groRere Oberflache ermoglichte mehr Keimbildungsstellen (Moloney et al., 2014).
Auch die Konzentration der zugefthrten lonen hatte einen Einfluss auf das Ausmal} der
Remineralisation. Diamanti et al. (2011) fihrten dazu eine Studie durch, in der sie
Wurzeldentin wahrend eines 14-tagigen pH-Cyclings téglich, jeweils vor und nach der
Demineralisation, mit Zahnpasten unterschiedlicher Fluoridkonzentrationen bestrichen.
Dabei stellte sich heraus, dass ein Fluoridgehalt von 5000 ppm wesentlich effektiver
war und die Séureldslichkeit des Dentins besser herabsetzte als Pasten mit 1450 ppm
oder 2800 ppm. Fiir den Fall, dass es doch zu einer Haftung von Icon® auf den Proben
kam, konnte die Remineralisation aufgrund einer inhomogenen Infiltration
stattgefunden haben, wodurch vereinzelt Diffusionswege fiir Kalzium-, Phosphat- und
Fluoridionen bestehen blieben. Hashimoto et al. (2008) konnten mit Hilfe eines
fluoridabgebenden Adhésives einen solchen Prozess in ungeflllten Bereichen
induzieren. Auch Tay und Pashley verzeichneten 2009 nach Applikation eines
Adhaésives und anschlieBender Remineralisation ein unerwartetes
Apatitkristallwachstum in den Porositaten der Hybridschicht. Da sich die Lasionstiefen
der Versuchsreinen ARe und BRe jedoch kaum von denen der Kontrollreihe CRe
unterschieden, ist von dieser Theorie in Bezug auf die vorliegende Studie eher
abzusehen.

Auch wenn die erlangten Ergebnisse nun zeigen, dass lIcon® hinsichtlich der
Verwendung auf Dentin ungeeignet ist, war es beim Studiendesign wichtig den Einfluss
einer Kkinstlichen Alterung mit zu erfassen. Hierzu wurden thermozyklische
Wechselbelastungen in den Versuchsreinen AT sowie BT durchgefiihrt und die Proben
abwechselnd jeweils fur 20 Sekunden in Wasserbecken mit 5 °C bzw. 55 °C getaucht.
Dazwischen fand eine Abtropfphase von 7 Sekunden statt, um Temperaturdnderungen
zu vermeiden. Diese Temperaturen konnten als Beispielwerte fir die extremen
Schwankungen wahrend der Nahrungsaufnahme in der Mundhdéhle angesehen werden.
Sie wurden mit Hilfe von Thermoelementen an orthodontischen Apparaturen bei den
Schneidez&hnen bzw. ersten Prdmolaren von Versuchspersonen ermittelt (Moore et al.,
1999). Bezuglich der verwendeten Zyklenanzahl gibt es unterschiedliche Auffassungen.

Die H&ufigkeit der taglichen Temperaturschwankungen variiert klinisch und individuell,
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sodass schwer abgeschatzt werden kann, wie viele Zyklen, welchen Zeitraum
représentieren. Gale und Darvell (1999) verglichen hierzu 130 Studien miteinander und
kamen zu dem Schluss, dass man von 20-50 Schwankungen pro Tag ausgehen kann und
10000 Zyklen die Verweildauer von einem Jahr in der Mundhohle simulieren. Das
Thermocycling in der vorliegenden Studie hatte keinen Einfluss auf das De- und
Remineralisationsverhalten von Dentin im Vergleich zu den entsprechenden nicht
thermozyklierten Versuchsreihen. Da lcon® jedoch nur fiir die Anwendung auf

Schmelzlésionen indiziert ist, ist die klinische Relevanz fraglich.
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7 Schlussfolgerung

Mit zunehmender Inzidenz von parodontalen Erkrankungen steigt auch das Risiko einer
Wurzelkaries. Aus diesem Grund ist es lohnenswert nach Préparaten zum Schutz des
empfindlichen Zahnhalsbereichs zu suchen. Neben der Fluoridierung und Versiegelung
mit Desensitizern sowie Adhéasiven, konnte die Applikation des Infiltrationssystems
Icon® eine Prophylaxemdoglichkeit darstellen. Der Indikationsbereich beschréinkt sich
derzeitig auf die Anwendung am Schmelz, da es sich im eigentlichen Sinne um ein
Mittel zur mikroinvasiven Behandlung friher karioser Lasionen handelt. Da die
Dentintubuli aber &hnliche Poren wie die einer Initialkaries darstellen, kdnnte die
Penetration des Infiltranten diese obturieren und somit kariesprotektiv wirken.

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie unterstiitzen diese Uberlegungen nicht ganz. Es
scheint, dass der Infiltrant und das Dentin aufgrund ihrer chemischen Eigenschaften und
Zusammensetzung keine Verbindung miteinander eingingen. lcon® bewirkte ausgehend
von den gemessenen Léasionstiefen keinen Effekt auf das De- und
Remineralisationsverhalten von humanem Dentin in vitro. Die Infiltration sowohl vor
als auch nach der Demineralisation zeigte keine statistisch signifikanten Unterschiede in
der Ausbildung karigser Lé&sionen. Die Remineralisation nach der Applikation von
Icon® war wie bei der unbehandelten Kontrollgruppe mdglich. Zudem konnte
nachgewiesen werden, dass sich diese Eigenschaften nach einem kinstlichen

Alterungsprozess kaum veranderten.

In der Ubersicht kam die vorliegende Arbeit zu folgenden Ergebnissen:

1. Die Infiltration mit Icon® an humanem Dentin vermindert nicht die Ausbildung
karidser L&sionen in vitro.

2. Die Fahigkeit zur Remineralisation bleibt nach der Infiltration erhalten.

3. Eine simulierte Alterung des Werkstoffes hat keinen Einfluss auf das De- und

Remineralisationsverhalten.
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8 Zusammenfassung

Die Infiltration niedrigviskéser Kunststoffe zur Behandlung friiher karidser L&sionen
stellt ein kontrovers diskutiertes Thema in der konservierenden Zahnheilkunde dar.
Hierbei soll die Karies durch die Obturation der Diffusionswege fir
Stoffwechselprodukte kariogener Bakterien arretiert werden. Inwiefern das
Infiltrationssystem Icon® (DMG, Hamburg, D) jedoch einen kariesprotektiven Effekt
bei Dentin besitzt, wurde noch nicht hinreichend untersucht. Daher war das Ziel der
vorliegenden In-vitro-Studie, den Einfluss von Icon® auf das De- und
Remineralisationsverhalten von humanem Dentin zu untersuchen.

Hierzu wurden Dentinproben aus dem Zahnhalsbereich von 75 extrahierten,
kariesfreien, bleibenden Molaren mit Hilfe einer Diamantscheibe entnommen, der
Schmelz ggf. entfernt und in Technovit eingebettet. Die Oberflache wurde geglattet und
poliert sowie mit Nagellack auf ein definiertes Probenfenster von 4x4 mm reduziert. Bei
je 30 Proben wurde lcon® vor der Demineralisation (Gruppe A) oder nach der
Demineralisation (Gruppe B) aufgetragen. Der Rest wurde als Kontrollgruppe (Gruppe
C) ohne Infiltration demineralisiert und anschlielend remineralisiert.

Die In-vitro-Demineralisation erfolgte (ber 3 Wochen in einer angesduerten
Hydroxyethylzelluloselésung im Brutschrank bei konstant 37 °C. Danach wurde bei
jedem Testfenster eine Hélfte der Oberflache mit Nagellack abgedeckt und bei Gruppe
B auf den freien Probenbereich lcon® appliziert. Jeweils 15 Proben von A und B
wurden zusatzlich vor der Remineralisation in 10000 Zyklen thermozykliert (Gruppe
AT, BT). Anschlieend erfolgte die In-vitro-Remineralisation tber 2 Wochen in einer
Kalziumphosphatlésung, welche mit Natriumfluorid angereichert war.

Nach der Behandlung wurde von jeder Probe ein Dunnschliff hergestellt und die
Lasionstiefen der De- und Remineralisationsbereiche am Polarisationsmikroskop bei
10facher VergroRerung und Rot-1-Filter gemessen.

In der unbehandelten Kontrollgruppe (Gruppe C) betrug die mittlere Lasionstiefe nach
Demineralisation 154,90 um (x12,73 um), welche nach Remineralisation auf 108,96
um (9,27 um) reduziert werden konnte. Ahnliche Werte fanden sich in Gruppe B. Hier
betrug der Mittelwert vor der Remineralisation 145,11 pm (£18,02 pm) und
anschliefend 108,41 um (x12,28 pm). Die Infiltration vor Demineralisation fiihrte in

Gruppe A zu keiner signifikant geringeren Ausbildung einer artifiziellen Karies
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(p> 0,05 Tukey’s Test). Im Vergleich zur Kontrollgruppe konnten hier Werte von
durchschnittlich 140,13 pm (8,05 pum) gemessen werden, welche im Nachhinein auf
106,10 pm (15,09 pm) reduziert wurden. Die Remineralisation und somit die
Reduzierung der Lasionstiefen war folglich experimentell nachweisbar. Sie unterschied
sich auch hier in ihrem Ausmal nicht statistisch signifikant von der Kontrollgruppe.
Eine kinstliche Alterung durch Thermocycling (Gruppe AT, BT) hatte im Vergleich zur
Gruppe A bzw. B keinen signifikanten Einfluss auf das De- und
Remineralisationsverhalten in vitro.

Zusammenfassend konnte keine Kariesprotektive Wirkung von lIcon® an humanem
Dentin verzeichnet werden. Die Remineralisation erfolgte trotzt Infiltration ungehindert
und in gleichem AusmaR wie bei der unbehandelten Kontrollgruppe. Eine simulierte
Alterung des Werkstoffes hatte keinen Einfluss auf das De- und

Remineralisationsverhalten.
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10 Thesen

1) Nach Heasman et al. (2017) korreliert die Pravalenz von Wurzelkaries mit dem
Attachmentverlust durch parodontale Erkrankungen und/oder der Altersinvolution des

Zahnhalteapparates.

2) Das freiliegende Dentin im Zahnhalsbereich ist aufgrund seiner biologischen
Zusammensetzung besonders sensibel hinsichtlich kariesinitialisierender Ereignisse. Die
Prophylaxe solcher Lasionen nimmt daher einen wichtigen Stellenwert in Bezug auf den

Zahnerhalt bis ins hohe Patientenalter ein.

3) Dentinkaries ist einer initialen Schmelzkaries histologisch sehr ahnlich, sodass das
Ziel dieser In-vitro-Studie darin bestand, das Kariesinfiltrationspraparat lcon®

hinsichtlich kariesprophylaktischer Eigenschaften auf Dentin zu testen.

4) lcon® ist im eigentlichen Sinne ein Mittel zur mikroinvasiven Therapie
initialkarioser Schmelzlasionen, bei dem nach vorrangegangener Konditionierung mit
Salzsdure der Defekt mithilfe eines niedrigviskdsen Kunststoffes, dem Infiltranten,

aufgefillt und versiegelt wird.

5) Das zu testende Praparat wurde entweder vor der In-vitro-Demineralisation
(Versuchsreine A, C=Kontrolle) bzw. danach (Versuchsreihe B) appliziert. Ein
Thermocycling sollte einen kiinstlichen Alterungsprozess des Werkstoffes simulieren
(Versuchsreinen AT und BT). Dem rein demineralisierten Probenbereich wurde das

Kiirzel ,,De* und dem anschlielend auch remineralisierten Bereich ,,Re* angehangen.

6) Im Rahmen der durchgefiihrten Untersuchungen konnten bei allen Proben,

unabhéngig ob infiltriert oder nicht, karidse L&sionen verzeichnet werden.
7) Die Infiltration mit Icon® vor der Demineralisation bewirkte keine statistisch

signifikanten Unterschiede hinsichtlich der Lisionstiefen (p> 0,05, Tukey‘s Test) im
Vergleich zur Kontrollgruppe.
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8) Auch nach der Remineralisation in fluoridierter Kalziumphosphatlésung lief3en sich
keine Unterschiede zwischen infiltrierten und nicht infiltrierten Proben erkennen (p>
0,05, Tukey*‘s Test).

9) Ein kunstlicher Alterungsprozess mittels Thermocycling wirkte sich nicht positiv auf
die Remineralisationsvorgénge aus und fuhrte zu einer annéhernd gleichen Reduktion
der Lasionstiefen (ATRe=112,79 pum £11,17 um; BTRe=109,15 pm 10,68 pm) im
Vergleich zu den nicht thermozyklierten Versuchsreinen (ARe=106,10 um £15,09 um;
BRe=108,41 um £12,28 pum).

10) Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit zeigen, dass lcon® in vitro das De- und

Remineralisationsverhalten von humanem Dentin weder verbessert noch verschlechtert.

11) Die Verwendung von lcon® zur Prophylaxe von Wurzelkaries scheint mit den
Einschrankungen einer In-vitro-Untersuchung keinen positiven Einfluss auf das
Fortschreiten von Demineralisationen im Rahmen der Wurzelkaries zu haben.

Weiterfuhrende Studien sind nétig, um dies zu bestatigen.
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