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Einleitung 1

1 Einleitung

In den westlichen Industrielandern stellt die Zahnreinigung mit Zahnburste und
Zahnpaste die verbreitetste Form der taglichen Mundhygiene dar (EINWAG
und NAUJOKS 1993). Ziel des Zahneputzens ist es, Plaque und Nahrungsre-
ste zu beseitigen, um die Entstehung von Karies, Gingivitis und Parodontitis zu
verhindern.

Die Verbesserung der Mundhygiene und damit einhergehend der Mundge-
sundheit hat dazu gefiihrt, dass die Menschen ihre natirlichen Zahne langer
behalten. In Verbindung mit einer gréReren Lebenserwartung bedeutet dies,
dass die Zahnoberflachen auch der Einwirkung von Zahnbirste und Zahnpaste
langer ausgesetzt sind. Wie bei jeder mechanischen Reinigung stellt sich auch
bei der Mundhygiene die Frage nach eventuellen schadlichen Nebenwirkungen
der verwendeten Hilfsmittel.

Als unerwiinschte Begleiterscheinungen des Zédhneputzens werden zum einen
Rezessionen der Gingiva beobachtet, die bei der Verwendung von harten
Zahnbirsten und bei zu kraftigem Aufdriicken entstehen (MIERAU und
SPINDLER 1984, SANGNES und GJERMO 1976, VEHKALAHTI 1989,
KHOCHT et al. 1997). Die Annahme vieler Patienten, dass mit héherem Druck
eine bessere Plaqueentfernung erzielt werden kann, ist gemall VAN DER
WEIJDEN et al. (1996, 1998) falsch. Es besteht keine Korrelation zwischen
Anpressdruck und Plagueentfernung. Im Gegensatz dazu ist die Plaqueentfer-

nung eindeutig mit der Burstdauer korreliert (HUBER et al. 1985).

Zum anderen war in den letzten Jahren ein deutlicher Préavalenzanstieg von
Zahnhartsubstanzdefekten zu verzeichnen (HOLBROOK und ARNADOTTIR
2003). Die Bedeutung des Zahneputzens bei der Entstehung nicht-karies-
bedingter Zahnhartsubstanzdefekte ist bis heute nicht abschlieRend geklart.



Einleitung 2

Ein Teil der Schwierigkeiten bei der Aufklarung des Entstehungsmechanismus
liegt darin, dass sich die h&usliche Austibung des Zahnputzvorgangs einer
Kontrolle entzieht und Daten zu dieser Frage bislang Uberwiegend anamne-
stisch gewonnen wurden. Um dieses methodische Problem zu l6sen, wurde
von unserer Arbeitsgruppe eine Apparatur entwickelt, mit deren Hilfe es mdg-
lich ist, den Burstdruck wéhrend des Zahneputzens kontinuierlich aufzuzeich-
nen und den Burstvorgang gleichzeitig mit einer Videokamera zu dokumentie-

ren.

Ziel der vorliegenden Studie ist es, diese Apparatur im Sinne eines Pilotpro-
jekts erstmals an einer Gruppe von Probanden anzuwenden und den Zusam-
menhang zwischen Zahnputztechnik und dem Auftreten von nicht-karies-

bedingten Zahnhartsubstanzdefekten zu untersuchen.
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2 Literaturuibersicht

2.1  Einteilung nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte

Ein nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzverlust kann aus einer Abrasion,
Attrition, Abfraktion oder Erosion sowie aus Interaktionen dieser vier Prozesse
resultieren (IMFELD 1996, ADDY und SHELLIS 2006, GANSS 2006).

Abrasionen sind definiert als pathologischer Abrieb der Zahnhartsubstanz
durch abnormale mechanische Prozesse, die durch die wiederholte Einwirkung
“fremder” Substanzen auf die Zahne bedingt sind (IMFELD 1996).

In der westlichen Zivilisation stellt die Zahnpaste das wichtigste abrasive Agens
dar. Sowohl In-vitro-Untersuchungen als auch Daten aus klinischen Studien
konnten zeigen, dass das Zahneputzen mit Zahnpaste die Hauptursache fur
eine Dentinabrasion ist (BARTLETT und SMITH 2000, ADDY und HUNTER
2003). Auch PATTERSON (2003) vertrat die Auffassung, dass ein ,overpaste-
ing“, d.h. eine Verwendung von zu viel und zu abrasiver Zahnpaste, die Haupt-
ursache fir nicht-kariesbedingte Zahnhartsubstanzverluste sei. Ein Einfluss der
verwendeten Zahnpastamenge konnte auch von RADENTZ et al. (1976) beob-
achtet werden, wahrend das Putzen ohne Zahnpaste nur geringe Auswirkun-
gen hatte (ABSI et al. 1992).

Der Begriff Attrition beschreibt den durch den physiologischen Kontakt der

Zahne untereinander (z.B. beim Schlucken oder Sprechen) ohne Beteiligung
einer Fremdsubstanz entstehenden Abrieb, der sich in Form von Schliff-
facetten manifestiert (IMFELD 1996). Eine strenge Abgrenzung zur Abrasion ist
jedoch nicht méglich, da die aus dem Schmelz gelosten Partikel ihrerseits als
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abrasive Partikel fungieren koénnen (XHONGA 1977, EISENBURGER und
ADDY 2002).

Klinisch wird ein okklusaler Verlust von Zahnhartsubstanz auf eine Attrition zu-
rickgefuhrt, wenn an beiden Antagonisten gleichermalf3en ein Substanzverlust
zu erkennen ist (BARTLETT und SMITH 2000). Ein okklusaler Substanzabtrag,
der Uber das physiologische Mal3 hinaus geht, ist durch Parafunktionen verur-
sacht. Bei Vorliegen einer Malokklusion kdnnen auch bukkale und linguale
Zahnflachen von einer Attrition betroffen sein (ADDY und SHELLIS 2006).

Exzentrisch gerichtete Kréafte wirken bei der Funktion oder Parafunktion (Bru-
xismus, Fehlstellungen) des stomatognathen Systems auf die Okklusalflachen
der Zahnhartsubstanzen und erzeugen durch Fehlbelastungen und Schub-
spannungen Mikrofrakturen im Bereich der Schmelz-Dentin-Grenze, die nach
und nach abgesprengt werden (sog. Abfraktionen) (LEE und EAKLE 1984,
GRIPPO 1991, DAWID et al. 1994, IMFELD 1996, LITONJUA et al. 2003). Das
Ergebnis dieser Abfraktionen ist ein keilférmiger Defekt mit scharfen Kanten
am Defektrand (IMFELD 1996, LITONJUA et al. 2003) (Abb. 1).

Abb. 1: Entstehung eines keilférmigen Defektes durch Abfraktion
(aus: LITONJUA et al. 2003)
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Die Richtigkeit der Abfraktionshypothese konnte bislang jedoch nicht zweifels-
frei belegt werden. Auf das Fur und Wider dieser Hypothese wird in Gliede-

rungspunkt 6.3. noch ausfuhrlich eingegangen werden.

Zahnerosionen sind definiert als oberflachlicher, durch chemische Prozesse

hervorgerufener Zahnhartsubstanzverlust ohne Beteiligung von Mikroorganis-
men (ECCLES 1979).

Als Ursachen fir die Entstehung von Erosionen sind S&uren zu nennen, die
extrinsischer (z.B. berufliche Saureexposition, Nahrung und Getranke, Medi-
kamente) und intrinsischer (z.B. Magensaure) Herkunft sein konnen (HICKEL
1989, JARVINEN et al. 1991, SCHEUTZEL 1996, TEN CATE und IMFELD
1996) (Tab. 1).

Tab. 1: Ursachen von Erosionen (modifiziert nach HICKEL 1989)

1. |Berufliche Saureexposition

2. |Ernahrung und Medikamente
e sdaurehaltige Getranke (Fruchtsafte, Cola, stark kohlensaurehaltige Getranke)

e sauere Nahrungsmittel (Frichte, Joghurt, Drops, Essig)
e Medikamente mit niedrigem pH-Wert (Ascorbinsdure, Acetylsalicylsaure)

3. |Magensaure
e Reflux (z.B. Hiatushernie)
e Regurgitation (z.B. bei Osophagusverengung)

e chronisches Erbrechen (z.B. bei Anorexia nervosa, Bulimie, Schwanger-
schaft, Radiatio)

Der Schmelz wird in der Anfangsphase ohne klinisch feststellbare Erweichung
flachenhaft demineralisiert. Wirken zusétzlich abrasive Prozesse auf den Zahn
ein, wie sie beispielsweise beim Zerkleinern der Nahrung oder dem Zahne-
putzen auftreten (DAVIS und WINTER 1980, ATTIN et al. 1997b), kann es zu
einem raschen Fortschreiten des Substanzverlustes kommen. Typisch fur eine
faziale Erosion ist die Schmelzleiste, welche den Hartsubstanzdefekt von der
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marginalen Gingiva trennt. Die Schmelzoberflache ist matt und weist Eindel-
lungen und Stufenbildung auf. Erosiv veranderte Okklusionsflachen haben ge-
rundete Hocker und Eindellungen, die bis ins Dentin reichen kénnen, sowie
Fullungen, die die benachbarte Zahnsubstanz tUberragen. Palatinale Erosionen
sind durch eine flachenhafte Entkalkung der Zahnhartsubstanz charakterisiert
(LUSSI und JAEGGI 2001).

Durch die Anwendung lokaler Fluoridierungsmal3hahmen kann erosiv gescha-
digter Schmelz teilweise wieder remineralisiert und erhértet werden (SHERN et
al. 1976, ATTIN et al. 1997a). Erosionen sind als pathologisch zu betrachten,
wenn sie Schmerzen oder akute endodontische Komplikationen verursachen
(GANSS 2006).

Sowohl klinische als auch experimentelle Beobachtungen zeigen, dass die ge-
nannten Prozesse nur selten alleine vorkommen, sondern miteinander inter-
agieren. Die wichtigste Interaktion ist die Verstarkung der Abrasion durch eine
erosive Schadigung der Zahnhartgewebe. Sie scheint die Hauptursache des
okklusalen und zervikalen Zahnhartsubstanzverlustes zu sein, da die Saureex-
position von Schmelz diesen abrasionsanfalliger macht. Ratten, die eine sau-
rehaltige Flissigkeit anstelle von Wasser zu sich nahmen, zeigten einen okklu-
salen und lingualen Zahnhartsubstanzverlust an den Molaren, unabhangig da-
von, ob sie weiche oder harte Nahrung erhielten (SORVARI und KIVIRANTA
1988). Demineralisierter Schmelz erwies sich in vitro als weniger widerstands-
fahig gegen eine Abrasion, sei es beim Zahnebilrsten mit Zahnpaste (DAVIS
und WINTER 1980, JAEGGI und LUSSI 1999, ATTIN et al. 2001b), oder auch
nur durch einen Burstvorgang ohne Zahnpaste (EISENBURGER et al. 2003).
Diese Beobachtung gilt auch fur durch S&ureeinwirkung demineralisiertes Den-
tin, wie in verschiedenen In-vitro- (DAVIS und WINTER 1980, ATTIN et al.
2001a) und In-situ-Studien (HARA et al. 2003, ATTIN et al. 2004) gezeigt wer-
den konnte.
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2.2 Pravalenz nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte in der

Bevolkerung

Angaben zur Pravalenz von nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten
finden sich im internationalen Schrifttum in erster Linie bezogen auf die Begriffe
LAbrasionen®,  keilformige Defekte und ,Erosionen”, so dass diese Einteilung
auch in Tab. 2 zugrundegelegt wurde.

Tab. 2: Literaturtibersicht: Prévalenz nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte

Autor Probandenkollektiv Pravalenz
Abrasionen

Kitchin n = 200 (20-59 Jahre) 20-29 J.: 42%
(1941) 30-39 J.: 45%

40-49 J. 76%
50-59 J.: 73%

Radentz et al. n = 80 (17-45 Jahre) 50%

(1976)

Bergstrom und Lavstedt [n =818 (31-65 Jahre) 18-25 J.: 15,9%
(1979) 26-35 J.: 37,6%

36-45 J.: 41,1%
46-55 J.: 40,3%
55-65 J.: 40,8%

Hand et al. n =520 (ab 65 Jahre) 56%

(1986)

Bergstrom und Eliasson |[n =250 (21-60 Jahre) mind. 1 oberfl. Lasion: 85%
(1988) mind. 1 tiefe Lasion: 22%
Akgul et al. n =428 20-30 J.: 2,0%

(2003) 31-40 J.: 5,7%

41-50 J.: 12,9%
>51 J.: 29,6%
Gesamt: 9,1%
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Tab. 2 (Forts.):  Literaturiibersicht: Prévalenz nicht-kariesbedingter Zahnhartsub-

stanzdefekte
Autor Probandenkollektiv Pravalenz
Keilformige Defekte
Sangnes und Gjermo n =533 (18-60 Jahre) 18-29 J.: 32%
(1976) > 30 J.: 50%
Ott und Préschel n = 107 (23-37 Jahre) 65,4%
(1985)
Natusch und Klimm n = 300 (16-35 Jahre) 13%
(1989)
Graehn et al. n =915 (17-78 Jahre) 23%
(1991)
Lussi et al. n =391 (26-30 J., 46-50 J.) | 26-30 J.: 60,8%
(1993) 46-50 J.: 78,7%
Schiffner n = 311 (16-60 Jahre) 25,9%
(1995)
Jaeggi et al. n =417 (19-25 Jahre) mind. 1 Defekt Grad 1: 52,4%
(1999) mind. 1 Defekt Grad 2: 33,2%
Schiffner et al. n = 655 (35-44 Jahre) 35-44 J.: 31,5%
(2002) n = 1027 (65-74 Jahre) 65-74 J.: 35,0%
Miller et al. n =309 19,7%
(2003)
Erosionen
Natusch und Klimm n = 300 (16-35 Jahre) 4%
(1989)
Klimm et al. n = 2499 (16-35 Jahre) 3,4%
(1991)
Jaeggi et al. n =417 (19-25 Jahre) 82%
(1999) (okklusale Erosion Grad 1)
Williams et al. n =525 (14 Jahre) labial: 17%
(1999) palatinal: 12%
Deery et al. n =129 (11-13 Jahre) (UK) | UK: 41%
(2000) n =125 (11-13 Jahre (US) |US: 37%
Ganss et al. n = 1000 (& 11,4 Jahre) Milchzéhne: 71%
(2001) Bleibende Zahne: 12%
Al-Majed et al. n = 354 (5-6 Jahre) 5-6 J.: 34%
(2002) n =862 (12-14 Jahre) 12-14 J.: 26%
Al-Malik et al. n = 987 (2-5 Jahre) 31%
(2002)
Schiffner et al. n = 655 (35-44 Jahre) 35-44 J.: 10,7%
(2002) n = 1027 (65-74 Jahre) 65-74 J.: 7,9%
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Tab. 2 (Forts.):  Literaturiibersicht: Prévalenz nicht-kariesbedingter Zahnhartsub-

stanzdefekte
Autor Probandenkollektiv Pravalenz
Erosionen
Arnadottir et al. n =278 (15 Jahre) 22%
(2003)
Dugmore und Rock n =1753 (12 Jahre) 60%
(2004)
Caglar et al. n =153 (11 Jahre) 28%
(2005)
Peres et al. n =499 (12 Jahre) 13%
(2005)
Truin et al. n =832 (12 Jahre) 24%
(2005)
Wiegand et al. n =463 (2-7 Jahre) altersabhangige Zunahme
(2006) auf bis zu 32%

Die ermittelten Pravalenzzahlen zeigten extreme Schwankungsbreiten. Ein
Problem stellt hier sicherlich die sehr unterschiedliche Zusammensetzung der
Probandengruppen dar, wobei insbesondere das Alter einen Einfluss auf die
Pravalenz zu haben scheint (siehe auch Gliederungspunkt 6.2.2.1). Die Ver-
gleichbarkeit verschiedener Studien wird au3erdem dadurch erschwert, dass
kein allgemein akzeptierter Index zur Erhebung erosiver Zahnschaden vorliegt
(GANSS et al. 2001b).

Insgesamt muss bei der Bewertung der Pravalenzdaten einschrankend bertck-
sichtigt werden, dass verschiedene Ursachen haufig gemeinsam zu einem Kkli-
nischen Erscheinungsbild beitragen und sich gegenseitig beeinflussen, so dass
eine exakte Zuordnung des klinischen Befundes zum atiologischen Hintergrund
vielfach nicht moglich ist (GRIPPO und SIMRING 1995, LARSEN et al. 2000).

Die Haufigkeit des nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzverlustes verdeut-
licht, dass dieses Phanomen nicht vernachlassigbar ist, sondern einer Klarung
bedarf, um Ansatze fur eine zweckmalige Pravention und Therapie aufzeigen
zu konnen.
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2.3 Studien zur Bedeutung der Zahnputztechnik fiir die Entstehung von

nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten

2.3.1 In-vitro-Studien

OTT et al. (1991) untersuchten in einer In-vitro-Studie den Einfluss der Zahn-
putztechnik auf die Entstehung keilférmiger Defekte. Zwanzig schonend extra-
hierte Front- und Eckzédhne sowie Pramolaren wurden in einer Putzmaschine
mit handelsuiblichen manuellen und elektrischen Zahnbursten bearbeitet. Die
Andruckkraft betrug 2 N, die Bearbeitungsdauer 6 h und die Anzahl der Putz-
zyklen 43200. Legt man am Patienten eine Putzdauer von einmal taglich 3 Mi-
nuten bei einer Putzfrequenz von vier Zyklen je Sekunde zugrunde, so wirde
dies Uberschlagig den Mundhygienemalinahmen eines Jahres entsprechen.
Durch das Putzen senkrecht zur Zahnachse konnten Lasionen im Wurzelze-
ment bzw. dem darunterliegenden Dentin erzeugt werden, die Schmelzschicht
wurde durch die Putzversuche in keinem Fall beschéadigt. Eine hinreichende
Erklarung fur die Entstehung von Schmelzdefekten konnte mit dem rein me-
chanischen Ausschleifen durch die Zahnburste nicht erbracht werden. Vielmehr
wurde ein multikausales Geschehen vermutet.

GROSS et al. (1996) untersuchten in einem experimentellen Langzeitversuch
mit Hilfe einer Blrstmaschine den schadigenden Einfluss einer traumatischen
horizontalen Putztechnik auf die Entstehung von Zahnhalsdefekten und Abra-
sionen menschlicher Zahne. Der simulierte Putzvorgang entsprach einer Putz-
leistung von drei Jahren. Selbst bei alleiniger Anwendung einer Zahnbrste
ohne Zwischenmedium lief3 sich ein Abrieb feststellen, wobei die Defekte in
diesem experimentellen Langzeitversuch zunachst im Dentin, nach Jahren je-
doch sogar im Schmelz auftraten. Wurde eine abrasive Zahnpaste hinzugezo-
gen, erhéhte sich der Substanzabtrag insbesondere im Dentin um ein Vielfa-
ches. Dies gilt insbesondere fiur all jene Zahnpasten, die zur Entfernung von
Raucherbeldgen besonders geeignet sein sollen.
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2.3.2 Klinische Studien

2.3.2.1 Anamnestische Ermittlung der Zahnputzdaten

BERGSTROM und ELIASSON (1988) ermittelten bei 250 Personen den Zu-
sammenhang zwischen der Anzahl zervikaler Abrasionen und der Haufigkeit
des Zahneputzens einerseits sowie der Putztechnik andererseits. Die Anzahl
der L&sionen pro Person war am geringsten, wenn die Zahne nur einmal am
Tag geputzt wurden (6,3 + 0,95), wahrend die Durchschnittswerte bei einer
Zahnreinigung 2 x bzw. 3 x taglich 7,2 + 0,44 bzw. 7,9 £ 0,77 betrugen. Die
Putztechnik wurde von den Probanden beschrieben und demonstriert. Wurde
Uberwiegend vertikal geputzt, lag der Mittelwert bei 7,5 + 0,93 Defekten pro
Person. Bei horizontaler Putztechnik (7,0 £ 0,57) und variierender Putztechnik
(7,4 + 0,54) wichen die Werte nur unwesentlich ab, so dass ein Einfluss der

Putztechnik nicht nachgewiesen werden konnte.

In der Untersuchung von BADER et al. (1996) erfolgte die Ermittlung der Zahn-
putzdaten ebenfalls durch Befragung der Studienteilnehmer. Die multiple Re-
gressionsanalyse ergab einen Einfluss der Zahnputzfrequenz, wobei das Risiko
fur keilférmige Defekte erhoht war, wenn die Z&hne ofter als dreimal taglich
geputzt wurden (Odds Ratio 2,19). Wenn die vestibularen Zahnflachen zuerst
geputzt wurden, war das Risiko 4,29-fach erhdéht. Ebenso von Bedeutung war
die Verwendung einer harten Zahnburste (Odds Ratio 8,79), wahrend eine ho-
rizontale Putztechnik keinen Einfluss hatte.

AKGUL et al. (2003) untersuchten an 428 Probanden, welchen Einfluss die
Haufigkeit des Zahneputzens und die Zahnputztechnik auf das Vorkommen
keilformiger Defekte haben. Die Daten wurden durch Befragung der Probanden
ermittelt. Die Pravalenz keilformiger Defekte betrug 2,0%, wenn die Zahne gar
nicht geputzt wurden. Erfolgte eine Zahnreinigung einmal taglich, lag der Wert
bei 4,8% und stieg auf 59,1%, wenn die Zahne dreimal taglich geputzt wurden.
Ein signifikanter Einfluss der Putztechnik konnte nicht ermittelt werden, wenn-
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gleich die Pravalenz keilformiger Defekte bei der horizontalen Putztechnik ten-
denziell hoher war (horizontal: 14,6%, vertikal: 8,6%, kreisend: 5,1%).

2.3.2.2 Experimentelle Ermittlung der Zahnputzdaten

In der Studie von VOLK et al. (1987) nahmen 85 Probanden vor einem Spiegel
Platz, um mit einer Zahnburste, die an eine EDV-Anlage angeschlossen war,
die Mundhygienemafinahmen durchzufuhren. Zwei hinter dem Spionspiegel
sitzende Untersucher registrierten Uber zwei Kreuzknippeldigitalisierer ge-
nauestens, ob im Front- oder rechten bzw. linken Seitenzahngebiet, vestibular,
okklusal oder lingual bei getffnetem oder geschlossenem Mund geputzt wurde
und ob die Bewegungen schrubbend, kreisend oder fegend waren und ob die
Zahnburste in Faust- oder Schreibfederhaltung gefihrt wurde. Uber Deh-
nungsmessstreifen nahe dem Zahnbirstenkopf wurde die vertikale und hori-
zontale Blurstkraft in N erfasst. Die Probanden waren in vier Untersuchungs-
gruppen eingeteilt, wobei es sich um eine Kontrollgruppe ohne Befund, um ei-
ne Gruppe mit lediglich akuten Burstlasionen, um eine Gruppe mit Gingivare-
zessionen und um eine Gruppe mit keilférmigen Defekten handelte. Auf dem
vertikalen Kraftaufnehmer konnte fur die Kontrollgruppe die geringste Burstkraft
ermittelt werden (2,08 + 0,28 N), gefolgt von den Probanden mit akuten Burst-
lasionen (2,65 + 0,53 N), keilformigen Defekten (2,85 + 0,35 N) und Gingivare-
zessionen (2,90 + 0,43 N). Der Unterschied zwischen der Kontrollgruppe und
den drei anderen Untersuchungsgruppen war jeweils statistisch signifikant. Si-
gnifikante Unterschiede in der Birstzeit bestanden lediglich zwischen der
Gruppe ohne Befund und der Gruppe mit akuten Birstlasionen (49 + 17 s vs.
66 + 16 s). Ausgewertet wurde auch die Burstmethode (Schrubben, Kreisen,
Fegen sowie samtliche Kombinationen). In der Gruppe ohne Befund kamen
gleichverteilt samtliche Methoden zur Anwendung, was bedeutet, dass keine
Birstmethode fir sich allein schon zu Defekten fihren muss. In der Gruppe mit
Gingivarezessionen Uberwogen die Methoden Kreisen und Fegen, bei den
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Gruppen mit akuten Burstlasionen und keilféormigen Defekten dominierte hin-

gegen eine Kombination aus Schrubben und Kreisen.

Insbesondere seit der Durchfiihrung der Studie von VOLK et al. (1987) vor 20
Jahren, in der als bislang einziger Untersuchung eine experimentelle Bestim-
mung klinischer Zahnputzdaten erfolgte, hat sich das Mundhygienebewusstsein
und damit auch das Zahnputzverhalten in der Bevolkerung sehr verandert. Aus
diesem Grund war es Ziel der vorliegenden Studie, aktuelle Daten zum Einfluss
von Mundhygienegewohnheiten auf die Entstehung von nicht-kariesbedingten

Zahnhartsubstanzdefekten vorzulegen.
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3 Ziel der Studie

Die Bedeutung der Zahnputztechnik fur die Entstehung von nicht-karies-
bedingten Zahnhartsubstanzdefekten wurde bislang in nur wenigen In-vitro-
(OTT et al. 1991, GROSS et al. 1996) und klinischen Studien (VOLK et al.
1987, BERGSTROM und ELIASSON 1988, BADER et al. 1996, LUSSI und
SCHAFFNER 2000, AKGUL et al. 2003) untersucht. Die Erhebung der Daten
zur Putztechnik wurde in der Regel durch Befragung der Probanden durchge-
fihrt. Lediglich in der Studie von VOLK et al. (1987) wurde die Putztechnik von

zwei hinter einem Spionspiegel sitzenden Untersuchern analysiert.

Wie in der Einleitung bereits erwahnt, wurde von unserer Arbeitsgruppe eine
Apparatur entwickelt, mit der es madglich ist, den Burstdruck wahrend des Zah-
neputzens kontinuierlich aufzuzeichnen und den Birstvorgang gleichzeitig mit
einer Videokamera zu dokumentieren. Im Rahmen der vorliegenden Studie
kam diese Apparatur im Sinne eines Pilotprojekts erstmals an einer Gruppe
von Probanden zur Anwendung.

Zur Erweiterung des bisherigen Kenntnisstands (iber die Atiologie nicht-
kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte sollen im einzelnen folgende Fragen
beantwortet werden:

1. Unterscheiden sich Probanden ohne und mit nicht-kariesbedingten Zahn-
hartsubstanzdefekten in Hinblick auf Alter, Geschlecht, Anamnese und Er-

nahrung?

2. Welchen Einfluss haben Haufigkeit und Zeitpunkt des Zahneputzens, zahn-
burstehaltende Hand, Ansatzflache zu Beginn des Putzvorgangs, Putztech-
nik, Putzdauer und Putzdruck auf das Vorliegen nicht-kariesbedingter
Zahnhartsubstanzdefekte?
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Die Ergebnisse sollen mit den Beobachtungen anderer Autoren verglichen und
vor dem Hintergrund der bisherigen Hypothesen zur Atiologie nicht-karies-
bedingter Hartsubstanzdefekte diskutiert und bewertet werden.



Probanden und Methodik 16

4 Probanden und Methodik

41 Studiendesign

Bei der vorliegenden Untersuchung handelte es sich um eine klinisch-experi-
mentelle Studie an gesunden Probanden, die folgende Untersuchungsab-
schnitte umfasste:

e Datenerhebung mittels Fragebogen

e Klinische Untersuchung

e Dokumentation und Auswertung des gewohnten Zahnputzvorgangs.

Die Planung der Studie orientierte sich an den Kiriterien fir ,Good Clinical
Practice” in Ubereinstimmung mit den Prinzipien der Deklaration von Helsinki.
Die Ethikkommission der Justus-Liebig-Universitat Giel3en hat der Durchfih-
rung der Untersuchung mit Votum vom 23.10.2001 zugestimmt (Zeichen
102/01).

4.2 Probandenrekrutierung

Zur besseren Lesbarkeit des Textes wird auf eine geschlechtsdifferenzierende
Schreibweise verzichtet. Unter den Begriffen ,Studienteilnehmer” und ,Proban-
den“ wird im Folgenden Studienteilnehmer/Studienteilnehmerinnen und Pro-

banden/Probandinnen verstanden.

Die Rekrutierung der Studienteilnehmer erfolgte im Rahmen der taglichen Pra-

xisroutine in der Praxis des Arbeitgebers der Verfasserin der vorliegenden Dis-
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sertation. Die Probanden wurden unter Beriicksichtigung folgender Ein- und

Ausschlusskriterien ausgewahlt:

Einschlusskriterien:

e Bereitschaft zur Teilnahme (,informed consent*)

e Alter zwischen 20 und 55 Jahren

e hochstens vier fehlende Zahne, hochstens vier Vollkronen, kein heraus-
nehmbarer Zahnersatz

e gute Mundhygiene (keine klinisch sichtbare Plaque)

e regelmalig Verwendung einer Handzahnbdrste

Ausschlusskriterien:
¢ Angehdrige sdmtlicher zahnmedizinischer Berufsgruppen
e kieferorthopadische Behandlung

e schwere Allgemeinerkrankungen

Nach Prifung der Ein- und Ausschlusskriterien wurden die Probanden tber
Inhalt und Ziel der Untersuchung aufgeklart. Den Studienteilnehmern wurde
eine Einverstandniserklarung sowie drei Fragebdgen (Anamnesebogen, Ernah-
rungsfragebogen, Mundhygienefragebogen - siehe Anhang) ausgehandigt. An-
schlielRend wurde ein Termin zur Durchfiihrung der klinischen Untersuchung
und zur Videodokumentation des Zahnputzvorgangs vereinbart. Die Studien-
teilnehmer wurden gebeten, zum Termin die eigene Zahnbulrste sowie die un-
terschriebene Einverstandniserklarung und die ausgefillten Fragebdgen mitzu-

bringen.

Insgesamt konnten 103 Probanden in die Studie aufgenommen werden, wobei
es sich um 42 Manner und 61 Frauen im Durchschnittsalter von 31,3 + 6,2 Jah-

ren (Spannweite: 20-55 Jahre) handelte.
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4.3 Durchfiuhrung der Untersuchung

4.3.1 Datenerhebung mittels Fragebdgen

Die Fragebogen, welche von den Studienteilnehmern zuhause ausgefullt wor-
den waren und zum Termin dem Untersucher Ubergeben wurden, umfassten
folgende Informationen:

Anamnesebogen:

e Erkrankungen

e Allergien

e Medikamenteneinnahmen

e RoOntgenuntersuchung, Strahlen-/Chemotherapie
e Schwangerschaft

e Haufiges Erbrechen (Bulimie, Schwangerschaft, Alkoholismus)

Erndhrungsfragebogen:
e Besondere Erndhrungsform (Vegetarier, Rohkost)

e Haufigkeit des Genusses saurer Lebensmittel

Mundhygienefragebogen:
o Haufigkeit des Zadhneputzens

e Zeitpunkt des Zahneputzens

4.3.2 Klinische Untersuchung

Die klinische Untersuchung der Probanden umfasste die Erhebung eines
Zahnstatus (geflillte, Uberkronte, kariose Zahnflachen, fehlende Z&hne) sowie
die Dokumentation von nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten. Zu
diesem Zweck wurde eine Situationsabformung (Material: Impregum, Espe)
genommen und anhand des Gipsmodells eine Klassifizierung des Zahn-

hartsubstanzdefekts vorgenommen, wobei zwischen
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e keilférmigen Defekten (Abb. 2a)
e Erosionen (Abb. 2b) und

e amorphen Defektformen (Abb. 2c¢) unterschieden wurde.

Abb. 2: Nicht-kariesbedingte Zahnhartsubstanzdefekte

a. Keilférmige Defekte:
Defekt im Bereich der Schmelz-Zement-Grenze, dessen Ausdehnung in der
Tiefe gréRer ist als die Ausdehnung in der Fldche. Typischerweise verauft
der koronale Anteil senkrecht zur Zahnoberflache, wéhrend sich der apikale
Anteil flach zur Wurzeloberfléche hin erstreckt.

b. Erosionen:
Defekt koronal der Schmelz-Zement-Grenze, dessen Ausdehnung in der
Fléache gréBer ist als die Ausdehnung in der Tiefe. Typischerweise ist zer-
vikal ein intakter Schmelzbereich erhalten.

c. Amorphe Defekte:
Defekt unterschiedlicher Ausprégung, dessen Form nicht den oben genann-
ten zugeordnet werden kann.
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4.3.3 Videoaufzeichnung des Zahnputzvorgangs und Ermittlung des
Burstendrucks beim Zahneputzen

4.3.3.1 Beschreibung der Apparatur

Das Messsystem zur Ermittlung des Burstendruckes beim Zahneputzen wurde
von Herrn Weigand, Physikalisches Institut der Justus-Liebig-Universitat Gie-
Ben, entwickelt. Es bestand aus folgenden Komponenten:

e DMS-Messbriicke an der Zahnbiirste

in einen Spiegel integrierte Videokamera (LifeView-FIlyCAM Ultra Il)
e Messbox

e Video-Capture-Karte (ATI All-in-Wonder 128)

e PC (Pentium I1I/550 MHz)

e Programm DENTDRUCK

Abb. 3 stellt den Versuchsaufbau in der Gesamtlibersicht dar, wobei die in den
Spiegel eingebaute Videokamera tber dem Waschbecken sowie die Messbox
und der PC zu erkennen sind.

Abb. 3: Versuchsaufbau in der Gesamtiibersicht
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Abb. 4 zeigt die in den Spiegel integrierte Videokamera und Abb. 5 die Mess-
box als zentralen Bestandteil des Messsystems zuséatzlich in der Detailansicht.

Abb. 4:
In den Spiegel integrierte Videokamera
in der Detailansicht

Abb. 5:
Messbox
in der Detailansicht

In der Messbox wird das von den zwei Dehnungsmessstreifen in der Zahnbur-
stenhalterung in einer Halbbrickenschaltung erzeugte Signal mit Hilfe eines

Prazisionsbrickenverstarkers bis zu einer maximalen Spannung von = 5V ver-
starkt. Eine weitere Verstarkerstufe addiert eine Offsetspannung zum Mess-
signal, welches von einem 12 Bit Analog-Digital-Wandler in einen digitalen
Wert umgesetzt wird. Der AD-Wandler hat einen Messbereich von 0 bis +5V,
welcher in 4096 Schritte unterteilt wird. Um den vollen Bereich ausnutzen zu
kénnen, darf im belastungsfreien Zustand der Zahnbirste keine negative
Spannung am AD-Wandler anliegen. Alle negativen Spannungen werden als
Wert ,0“ ausgegeben, was zu einer Verfalschung des Mittelwertes fihrt. Aus
diesem Grund muss vor der Kalibrierung die Offsetspannung so eingestellt
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werden, dass auch im unbelasteten Zustand der eingespannten Blrste nicht
der Wert ,,0“ angezeigt wird. Der fir den Zeitraum vor Beginn des Putzvorgangs
berechnete Mittelwert muss im Rahmen der Auswertung zur Korrektur von den
weiteren Messwerten subtrahiert werden. Die Offsetspannung sollte nach Be-
festigung einer neuen Zahnbirste im Halter vor Durchfihrung der Kalibrierung
stets kontrolliert und ggfs. neu eingestellt werden, da mechanische Belastun-
gen am Messsystem durch Schrauben oder Biegen zu einer Veranderung der
Messbruckensymmetrie und somit zu einer Verschiebung des Nullpunktes fih-
ren. Ebenso kann eine Ubermaliige Erwarmung (z.B. zur Sterilisation) eine

Veréanderung der Briicke zur Folge haben.

Das vom 12 Bit Analog-Digital-Wandler in einen digitalen Wert umgesetzte
Messsignal wird durch das Programm DENTDRUCK Uber die Schnittstelle
LPT1 abgemessen und zusammen mit der Zeitinformation des PCs in einer
Datei abgespeichert. Beide Werte werden anschlieRend zurtick zur Messbox
Ubertragen und in das Videosignal der Kamera eingeblendet. Links oben auf
dem Monitor wird die laufende Zeit numerisch angezeigt. Darunter erscheint
ein Balken, der sich analog zum Druck in der Lange verandert. Das gemischte
Videosignal gelangt Uber die Video-Capture-Karte in den PC, wo es von einem
zweiten Programm in eine Videodatei abgelegt wird. Da die Videodatei sehr viel
Speicherplatz auf der Festplatte verbraucht, werden die Daten tber den einge-
bauten CD-Brenner auf CD-ROM gespeichert. Zur Auswertung wird das ge-
speicherte Video abgespielt. Interessante Stellen im Video kénnen anhand der
Zeitinformation mit den entsprechenden Druckwerten in der DENTDRUCK-
Datei in Verbindung gebracht werden. Die DENTDRUCK-Datei wird im ASCII-
Format abgelegt und kann zur Bearbeitung in andere Programme eingelesen
werden. Der Aufbau des Messsystems ist in Abb. 6 nochmals schematisch

dargestellt.
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Abb. 6: Aufbau des Messsystems
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4.3.3.2 Vorbereitende MalRnahmen

Die Probanden wurden nach der klinischen Untersuchung gebeten, noch ein-
mal im Wartezimmer Platz zu nehmen. In der Zwischenzeit markierte die Un-
tersucherin die Zahnbirste des Probanden und die Halterung an Bauch und
Rucken mit verschiedenfarbigen Klebestreifen, was die Lokalisation der Burste
wahrend des Putzvorgangs bei der Auswertung der Videoaufzeichnung er-
leichtern soll. Danach wurde die Zahnbirste in die Halterung eingespannt, aus
hygienischen Grunden ein Fingerling dartibergestilpt (Abb. 7a und b) und die
Halterung samt Birste mittels zweier Schraubklemmen in horizontaler Aus-
richtung so an zwei Stativen (Abb. 8 rechts) befestigt, dass die Borsten nach

oben zeigten.

. Abb. 7:

. Halterung zur Ermittlung des
Briistendrucks beim Zéhne-
putzen ohne (a) und mit (b)
eingespannter Zahnblirste




Probanden und Methodik 25

Nach Einstellung der Offsetspannung wie in Gliederungspunkt 4.3.3.1. be-
schrieben erfolgte die Kalibrierung des gesamten Messsystems unter Verwen-
dung des Programmes DENTDRUCK. Die Kalibrierung wurde mit Hilfe von
Gewichten (Abb. 8 links) durchgefihrt, welche zur Beschwerung des Birsten-
kopfes und zur Auslenkung der Zahnbtrste durch Zahnseidefaden mittig im
Borstenfeld aufgehéngt waren. Die bei Belastung von 0 g bis 1 kg in 50 g-
Schritten unnormiert gemessenen Werte wurden in eine entsprechende Eich-
tabelle eingetragen. Im Anschluss daran wurde die Halterung wieder von den
Stativen geldst, um mit der Aufzeichnung des Putzvorgangs zu beginnen.

Abb. 8: Gewichte (links) und Stative mit Schraubklemmen (rechts) zur Kalibrierung
des Messsystems

4.3.3.3 Durchfihrung der Aufzeichnungsreihen

Nach der Instruktion des Probanden wurde die Videokamera so eingestellt,
dass die Perioralregion formatftillend erfasst wurde. AnschlieRend wurden die
Programme ,ATI-TV* zur Videoaufnahme und ,DENTDRUCK" zur Druckmes-

sung aufgerufen und der Aufzeichnungs- und Messvorgang gestartet. Die Pro-
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banden begannen mit dem Putzvorgang, den sie unbeobachtet durchflhren
konnten.

Insgesamt wurden drei Aufzeichnungsreihen durchgefihrt:

e Aufzeichnungsreihe A (n = 103, mit Halterung):
Bei 103 Probanden erfolgte eine Aufzeichnung des Zahnputzvorgangs unter
Messbedingungen mit Halterung.

e Aufzeichnungsreihe B (n = 10, mit Halterung):
Bei 10 Probanden der Aufzeichnungsreihe A wurde mindestens 7 Tage
nach der ersten Videoaufzeichnung eine gleichablaufende Aufzeichnung
durchgefiihrt, um die zeitlich versetzte Reproduzierbarkeit des Zahnputz-
vorgangs mit Halterung tberprufen zu kdnnen.

e Aufzeichnungsreihe C (n = 10, ohne Halterung):
Bei 10 Probanden wurde direkt vor oder nach der Aufzeichnungsreihe A ein
Putzvorgang ohne Verwendung der Halterung aufgezeichnet, um zu unter-
suchen, inwieweit die mit und ohne Halterung durchgefiihrten Putzvorgange
miteinander vergleichbar sind.

4.3.3.4 Auswertung
4.3.3.4.1 Berechnung des Blirstendrucks

Mit Hilfe des Programms ,PLOT-IT* wurde aus den Kalibrierungswerten zu-
nachst der Zusammenhang zwischen den Grammwerten und den unnormierten
Messwerten des ,DENTDRUCK"-Programms (,DC-Werte“) berechnet. Die er-
mittelte Formel diente zur Transformation der DC-Werte des Birstvorgangs in
Newton-Werte. Anschlieend erfolgte wie in Kapitel 4.3.1 bereits beschrieben
eine Korrektur der Messwerte durch Subtraktion des fur den Zeitraum vor
Putzbeginn ermittelten Durchschnittswertes, d.h. bei unbelasteter Birste (,Null-
wert“). Ebenso wurden alle Messwerte unter 0,3 N (sog. ,Ubersprungswerte®)
entfernt, die beim Einfihren, Entfernen oder bei einer Lageé&nderung der Bur-
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ste entstanden. Aus den transformierten, ,Nullwert“-korrigierten und bereinigten
Messwerten wurden schlie3lich Mittelwerte, Standardabweichungen, Minimum-
und Maximumwerte fur alle sechs Abschnitte (Gesamtputzvorgang, alle vier
Quadranten, Okklusalflachen) des Putzvorgangs berechnet.

4.3.3.4.2 Analyse der Videoaufnahmen

Die Auswertung der Videoaufzeichnung des Putzvorgangs erfolgte in Hinblick

auf folgende Untersuchungsparameter:

e Putzdauer

e Zahnburstehaltende Hand (rechts, links, rechts und links im Wechsel)

e Ansatzflache am Anfangszahn beim Zahneputzen (vestibular, okklusal, oral)

e Putztechnik bei Reinigung der vestibularen Glattflachen unterschieden nach
Quadranten sowie der Okklusalflachen, wobei die Bewertung nach den in

Tab. 3 zusammengefassten Kriterien erfolgte.

Tab. 3: Kriterien zur Bewertung der Putztechnik

Okklusalflachen Glattflachen

1 mesial/distal geradlinig 1  Schrubbtechnik horizontal
2 kreisend kreisend

3 Kombination aus 1 und 2 modifizierte Bass-Technik
vertikal ,von rot nach weil3"
Kombination aus 1 und 2

g b~ WON

4.4 Dokumentation der Mundhygienegewohnheiten

Die Aufzeichnungsreihe A wurde zur Dokumentation der Mundhygienegewohn-
heiten bei allen 103 Probanden durchgefihrt. Vor der Videoaufzeichnung wur-
de den Probanden die Apparatur, insbesondere die spezielle Halterung fur die
Zahnburste erklart. Zur Gewdhnung der Handhabung der in der Halterung be-
festigten Burste machten die Probanden zunachst ,Trockenibungen®. Im An-




Probanden und Methodik 28

schluss daran erhielten die Probanden Anweisungen Uber den Ablauf des
Putzvorgangs, die als Merkhilfe zusatzlich an der Wand neben dem Wasch-
becken befestigt wurden. Nach Durchfiihrung eines fir die Probanden Ublichen
Putzvorgangs sollten die vestibularen Glattflachen nacheinander in allen vier
Quadranten sowie alle Okklusalflachen je etwa 10 s lang gereinigt werden, wo-
bei zur besseren Auswertbarkeit kurze Pausen zwischen den verschiedenen

Reinigungsabschnitten eingelegt werden sollten.

4.5 Validierung der Untersuchungsmethode

4.5.1 Reproduzierbarkeit der Auswertung der Videoaufzeichnungen

Um Aufschluss dartiber zu bekommen, ob die Auswertung der Videoaufzeich-
nungen reproduzierbar ist, wurden aus der Aufzeichnungsreihe A 10 Proban-
den zuféllig ausgewéhlt, bei denen der bereits dokumentierte Putzvorgang
ebenfalls wie in Gliederungspunkt 4.3.3.4 ein zweites Mal ausgewertet wurde.
Dabei zeigte sich eine sehr gute Ubereinstimmung zwischen der ersten und

zweiten Auswertung (Tab. 4).

Tab. 4: Vergleich der Ergebnisse der ersten und zweiten Auswertung bei 10 Proban-
den der Aufzeichnungsreihe A

1. Auswertung | 2. Auswertung kappa-/p-Wert

(n=10) (n=10)
Ansatzflache am Anfangszahn
vestibular 6 6 kappa=1
okklusal 4 4 p<0,01

Putztechnik zur Reinigung der vestibularen Glattflachen im 1. Quadranten

horizontal 1 1 kappa=1
kreisend 8 8 p <0,001
Kombination aus beidem 1 1
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Tab. 4 (Forts.):

10 Probanden der Aufzeichnungsreihe A

Vergleich der Ergebnisse der ersten und zweiten Auswertung bei

1. Auswertung

2. Auswertung

kappa-/p-Wert

(n=10) (n=10)

Putztechnik zur Reinigung der vestibuléaren Glattflachen im 2. Quadranten
horizontal 1 1 kappa=1
kreisend 8 8 p <0,001
Kombination aus beidem 1 1

Putztechnik zur Reinigung der vestibularen Glattflachen im 3. Quadranten
horizontal 1 1 kappa=1
kreisend 8 8 p <0,001
Kombination aus beidem 1 1

Putztechnik zur Reinigung der vestibularen Glattflachen im 4. Quadranten
horizontal 1 1 kappa =1
kreisend 8 8 p <0,001
Kombination aus beidem 1 1

Putztechnik zur Reinigung der Okklusalflachen
mesial/distal geradlinig 4 4 kann nicht
kreisend 3 4 berechnet werden
Kombination aus beidem 3 2

Gesamtputzdruck (MW + SD)

Mittelwert [N] 1,9+0,3 1,9+£0,3 n.s.
Minimum [N] 0,3+0,1 0,3+0,6 n.s.
Maximum [N] 43+0,9 4,3+0,9 n.s.

Vestibularer Putzdruck im 1. Quadranten [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 1,9+04 1,9+04 n.s.
Minimum [N] 0,5+0,3 0,5+0,3 n.s.
Maximum [N] 3,1+0,7 3,1+0,7 n.s.

Vestibularer Putzdruck im 2. Quadranten [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 1,7+0,5 1,7+0,5 n.s.
Minimum [N] 0,4+0,1 0,4+0,1 n.s.
Maximum [N] 3,0+0,8 3,0+0,8 n.s.

Vestibularer Putzdruck im 3. Quadranten [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 1,7+0,5 1,7+0,5 n.s.
Minimum [N] 0,5+0,2 0,5+0,2 n.s.
Maximum [N] 31+1,1 31+11 n.s.
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Tab. 4 (Forts.):  Vergleich der Ergebnisse der ersten und zweiten Auswertung bei
10 Probanden der Aufzeichnungsreihe A

1. Auswertung | 2. Auswertung kappa-/p-Wert
(n=10) (n=10)

Vestibularer Putzdruck im 4. Quadranten [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 1,7+0,4 1,7+0,4 n.s.
Minimum [N] 0,5+0,2 0,5+0,2 n.s.
Maximum [N] 3,1+1,0 3,1+1,0 n.s.

Okklusaler Putzdruck [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 1,9+0,4 1,9+04 n.s.
Minimum [N] 0,4+0,05 0,4+0,05 n.s.
Maximum [N] 3,4+0,8 3,4+0,8 n.s.

4.5.2 Zeitlich versetzte Reproduzierbarkeit des Zahnputzvorgangs mit
Halterung

Bei 10 Probanden der Aufzeichnungsreihe A wurde mindestens 7 Tage nach
der ersten Videoaufzeichnung eine gleichablaufende Aufzeichnung (Aufzeich-
nungsreine B) durchgefihrt. Die Daten wurden nach denselben Kriterien aus-
gewertet wie in Aufzeichnungsreihe A (siehe Gliederungspunkt 4.3.3.4), um die
zeitlich versetzte Reproduzierbarkeit des Zahnputzvorgangs mit Halterung
Uberprifen zu kénnen.

Mit Ausnahme der Putztechnik zur Reinigung der Okklusalflachen, des Maxi-
malwertes fiur den vestibularen Putzdruck im 1. Quadranten und des Minimal-
wertes fUr den vestibularen Putzdruck im 2. Quadranten bestand eine gute
Ubereinstimmung zwischen den beiden Aufzeichnungsreihen (Tab. 5).
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Tab. 5: Vergleich der Ergebnisse des ersten (Aufzeichnungsreihe A) und zweiten
(Aufzeichnungsreihe B) Putzvorgangs mit Halterung bei 10 Probanden

1. Putzvorgang | 2. Putzvorgang Somers-d-/
(n=10) (n=10) p-Wert
Ansatzflache am Anfangszahn
vestibular 9 9 Somers-d = 1,00
okklusal 1 1 p <0,001

Putztechnik zur Reinigung der

vestibularen Glattflachen im 1. Quadranten

kreisend
vertikal
horizontal + kreisend

6
1
3

6
1
3

Somers-d = 1,00
p <0,001

Putztechnik zur Reinigung der

vestibularen Glattflachen im 2. Quadranten

kreisend
vertikal
horizontal + kreisend

6
1
3

7

0
3

Somers-d = 0,88
p <0,001

Putztechnik zur Reinigung der

vestibularen Glattflachen im 3. Quadranten

kreisend
vertikal
horizontal + kreisend

6
1
3

6
1
3

Somers-d = 1,00
p <0,001

Putztechnik zur Reinigung der

vestibularen Glattflachen im 4. Quadranten

kreisend 6 6 Somers-d = 1,00
vertikal 1 1 p < 0,001
horizontal + kreisend 3 3
Putztechnik zur Reinigung der Okklusalflachen
mesial/distal geradlinig 5 4 Somers-d = 0,13
kreisend 3 3 n.s.
Kombination aus beidem 2 3
Gesamtputzdauer (MW + SD)
[sec] 109,5+52,9 | 103,6 +38,6 n.s.
Gesamtputzdruck (MW + SD)
Mittelwert [N] 2,4+0,8 25+0,9 n.s.
Minimum [N] 0,3+0,1 0,3+£0,03 n.s.
Maximum [N] 55+1,9 58+1,8 n.s.
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Tab. 5 (Forts.):

Vergleich der Ergebnisse des ersten (Aufzeichnungsreihe A) und

zweiten (Aufzeichnungsreihe B) Putzvorgangs mit Halterung bei 10

Probanden
1. Putzvorgang | 2. Putzvorgang Somers-d-/
(n=10) (n=10) p-Wert

Vestibularer Putzdruck im 1. Quadranten [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 21+10 2,4+0,9 n.s.

Minimum [N] 0,5+0,2 0,4+0,2 n.s.

Maximum [N] 3,4+1,3 40+1,4 p<0,01
Vestibularer Putzdruck im 2. Quadranten [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 24+1,0 2,4+0,9 n.s.

Minimum [N] 0,4+0,2 0,8+0,5 p <0,05

Maximum [N] 3714 38+14 n.s.
Vestibularer Putzdruck im 3. Quadranten [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 2,1+0,9 22+1,0 n.s.

Minimum [N] 0,4+0,1 0,5+0,2 n.s.

Maximum [N] 39+1,6 42+1,7 n.s.
Vestibularer Putzdruck im 4. Quadranten [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 22+0,8 2,3+£0,8 n.s.

Minimum [N] 0,6+0,2 0,6+0,3 n.s.

Maximum [N] 38+1,2 36+1,1 n.s.
Okklusaler Putzdruck [N] (MW + SD)

Mittelwert [N] 28+1,0 28+1,0 n.s.

Minimum [N] 0,4+0,1 0,4+0,1 n.s.

Maximum [N] 50+1,6 50+1,5 n.s.

4.5.3 Vergleichbarkeit des Putzvorgangs mit und ohne Halterung

Inwieweit die mit und ohne Halterung durchgefiihrten Putzvorgange miteinan-
der vergleichbar sind, wurde in Aufzeichnungsreihe C untersucht. Hierbei wur-
de direkt vor oder nach der Aufzeichnungsreihe A bei 10 Probanden ein Putz-

vorgang ohne Verwendung der Halterung aufgezeichnet.
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Wahrend die Putztechnik bei Reinigung der vestibularen Glattflachen mit und
ohne Halterung eine hohe Ubereinstimmung zeigte, war die Ubereinstimmung
beim Putzen der Okklusalflachen etwas geringer. Keine signifikante Uberein-
stimmung bestand hingegen hinsichtlich der Handhaltung in den Aufzeich-

nungsreihen mit und ohne Halterung (Tab. 6).

Tab. 6: Vergleich der Ergebnisse des Putzvorgangs mit (Aufzeichnungsreihe A) und
ohne Halterung (Aufzeichnungsreihe C) bei 10 Probanden

mit Halterung | ohne Halterung Somers-d-/
(n=10) (n=10) p-Wert
Ansatzflache am Anfangszahn
vestibular 9 10 kann nicht
okklusal 1 0 berechnet werden

Putztechnik zur Reinigung der vestibuléaren Glattflachen im 1. Quadranten

horizontal 1 1 Somers-d = 1,00
kreisend 7 7 p<0,01
vertikal 1 1

horizontal + kreisend 1 1

Putztechnik zur Reinigung der vestibuléaren Glattflachen im 2. Quadranten

horizontal 1 1 Somers-d = 1,00
kreisend 7 7 p<0,01
vertikal 1 1

horizontal + kreisend 1 1

Putztechnik zur Reinigung der vestibuléaren Glattflachen im 3. Quadranten

horizontal 1 1 Somers-d = 1,00
kreisend 7 7 p<0,01
vertikal 1 1

horizontal + kreisend 1 1

Putztechnik zur Reinigung der vestibuléaren Glattflachen im 4. Quadranten

horizontal 1 1 Somers-d = 1,00
kreisend 7 7 p<0,01
vertikal 1 1

horizontal + kreisend 1 1

Putztechnik zur Reinigung der Okklusalflachen

mesial/distal geradlinig 4 4 Somers-d = 0,74
kreisend 3 4 p <0,001
Kombination aus beidem 3 2
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Tab. 6 (Forts.): Vergleich der Ergebnisse des Putzvorgangs mit (Aufzeichnungsreihe A)
und ohne Halterung (Aufzeichnungsreihe C) bei 10 Probanden

mit Halterung | ohne Halterung Somers-d-/
(n=10) (n=10) p-Wert

Handhaltung bei der Reinigung der vestibularen Glattflachen im 1. Quadranten

.geschlossene Faust* 9 8 Somers-d = 0,64
»offene Faust" 1 2 n.s.
Kombination aus beidem 0 0

Handhaltung bei der Reinigung der vestibularen Glattflachen im 2. Quadranten

.geschlossene Faust" 9 6 Somers-d = 0,28
,offene Faust" 1 3 n.s.
Kombination aus beidem 0 1

Handhaltung bei der Reinigung der vestibularen Glattflachen im 3. Quadranten

.geschlossene Faust" 9 6 Somers-d = 0,28
,offene Faust” 1 3 n.s.
Kombination aus beidem 0 1

Handhaltung bei der Reinigung der vestibularen Glattflachen im 4. Quadranten

.geschlossene Faust* 9 8 Somers-d = 0,64
,offene Faust" 1 2 n.s.
Kombination aus beidem 0 0

Handhaltung bei der Reinigung der Okklusalflachen

.geschlossene Faust* 9 5 Somers-d = 0,15
,offene Faust” 1 3 n.s.
Kombination aus beidem 0 2

Gesamtputzdauer (MW + SD)

[sec] 106,8 + 55,0 106,7 + 53,4 n.s.

Folgende Parameter wurden wie in Gliederungspunkt 4.3.3.4 beschrieben er-

fasst:

e Putzdauer

e Ansatzflache am Anfangszahn beim Zahneputzen (vestibular, okklusal, oral)

e Putztechnik bei Reinigung der vestibularen Glattflachen unterschieden nach
Quadranten sowie der Okklusalflachen
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Zusatzlich ausgewertet wurde die

¢ Handhaltung bei der Reinigung der vestibularen Glattflachen unterschieden
nach Quadranten und der Okklusalflachen, wobei die Handhaltung nach
folgenden Kriterien eingeteilt wurde:
- umklammernd (,geschlossene Faust®)
- mit vorgestrecktem, vorn aufgesetztem Zeigefinger (,offene Faust")
- Kombination aus 1 und 2

4.6 Datenerfassung und statistische Auswertung

Um eine anonymisierte Auswertung der Daten zu gewahrleisten, wurden die
Teilnehmer nicht namentlich, sondern mit einem dreistelligen Zahlencode er-
fasst. Unter Verwendung dieser Codierung wurden alle Daten in standardisierte
Dokumentationsbdgen eingetragen. Der Untersucher Uberzeugte sich nach
jedem Dateneintrag, dass die Dokumentationsbdgen leserlich ausgefillt und
ordnungsgemald mit dem Code versehen waren. AnschlieRend wurden die
Daten aus den Dokumentationsbégen in eine Datenbank (Access 2.0) einge-

geben.

Zur statistischen Auswertung wurde das Programm SPSS verwendet. Die de-
skriptive Auswertung der stetigen Variablen erfolgte durch Berechnung der
Mittelwerte und Standardabweichungen, bei diskreten Variablen wurden die

Anteile in Prozent ermittelt.

Fur die Beurteilung der Reproduzierbarkeit der Auswertung wurden Kappa-
Werte berechnet. Die Klassifikation der Kappa-Koeffizienten erfolgte entspre-
chend der von LANDIS und KOCH (1977) vorgeschlagenen Klassifikation (Tab.
7).
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Tab. 7: Klassifikation der Kappa-Koeffizienten nach LANDIS und KOCH (1977)

Kappa-Koeffizient Grad an Ubereinstimmung nach Landis und Koch (1977)
0-0,2 sehr gering

0,2-0,4 gering

0,4-0,6 mittel

0,6-0,8 gut

0,8-1,0 sehr gut

Die Wiederholbarkeit des Putzvorgangs wurde mit dem Somers-d-Test (sym-
metrisch) beurteilt. Der Gruppenvergleich wurde bei stetigen Variablen mittels t-
Test durchgefihrt. Unterschiede in der Haufigkeitsverteilung diskreter Varia-

blen wurden mit dem Chi’>-Test untersucht.

Die p-Werte fur Signifikanzen wurden wie folgt festgelegt:
p > 0,05 nicht signifikant (n.s.)

p < 0,05 signifikant

p <0,01 sehr signifikant

p <0,001 hochsignifikant
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5 Ergebnisse

5.1 Allgemeines

5.1.1 Haufigkeit von Zahnhartsubstanzdefekten im Gesamtkollektiv

27 der 103 Probanden (26,2%) wiesen Zahnhartsubstanzdefekte auf (Abb. 9).
Dabei handelte es sich in 18 Fallen um keilfdrmige Defekte, in 2 Fallen um

Erosionen und in 7 Fallen um amorphe Defektformen.

Anteil der Probanden mit
Zahnhartsubstanzdefekten

26,2% (n = 27)

Abb. 9: Anteil der Probanden mit Zahnhartsubstanzdefekten im Gesamtkollektiv
(n=103)

5.1.2 Alter

Das Durchschnittsalter im Gesamtkollektiv betrug 31,3 + 6,2 Jahre (Minimum:
20 Jahre; Maximum: 55 Jahre). Das Alter von Probanden ohne und mit Zahn-
hartsubstanzdefekten war nicht statistisch signifikant unterschiedlich (31,0 +
6,4 vs. 32,0+ 5,5; t-Test: p = 0,50) (Abb. 10).
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Alter [Jahre] (MW +/- SD)

ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 10: Durchschnittsalter von Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten

5.1.3 Geschlecht

48 der 76 Probanden (63,2%) ohne und 13 der 27 Probanden (48,1%) mit De-
fekten der Zahnhartsubstanz waren weiblichen Geschlechts. Die Verteilung war
nicht statistisch signifikant unterschiedlich (Chi>-Test: p = 0,17) (Abb. 11).

100
Bweiblich B mannlich

80

60

40

Anteil [%]

20

ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 11: Geschlechtsverteilung von Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanz-
defekten
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5.1.4 Anamnese

Die Anamnese war bei allen Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzde-
fekten unauffallig. Eine regelmallige Einnahme saurer Medikamente oder hau-
figes Erbrechen verschiedener Ursache wurde von keinem der Probanden an-
gegeben.

5.1.5 Ernadhrung

Die Haufigkeitsangaben zum Verzehr saurer Lebensmittel unterschieden sich
bei Probanden ohne und mit Defekten der Zahnhartsubstanz nicht statistisch
signifikant (ChiZ-Test: p = 0,72). 20 der 76 Probanden (26,3%) ohne Defekte
gaben an, weniger als 1-mal taglich sauere Lebensmittel zu konsumieren, wah-
rend in 43 Féllen (56,6%) eine Haufigkeit von 1- bis 3-mal am Tag und in 13
Fallen (17,1%) von mehr als 3-mal am Tag genannt wurde. Die entsprechen-
den Werte fir Probanden mit Zahnhartsubstanzdefekten lagen bei 5 Nennun-
gen (18,5%) fur < 1-mal taglich, 17 Nennungen (63,0%) fir 1- bis 3-mal taglich
und 5 Nennungen (18,5%) fur > 3-mal taglich (Abb. 12).

100 E< 1-mal taglich
W 1- bis 3-mal taglich
80 [J> 3-mal taglich
63,0
g 60 - 56,6
E
[ 40 _
< 26,3
18,5 18,5
20 - 17,1
0
ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 12: Verzehr saurer Lebensmittel bei Probanden ohne und mit Zahnhartsub-
stanzdefekten
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5.2 Mundhygienegewohnheiten

5.2.1 Haufigkeit des Zahneputzens

8 Probanden (10,5%) ohne Defekte der Zahnhartsubstanz putzten ihre Zahne
1-mal taglich, 59 Probanden (77,6%) 2-mal taglich und 9 Probanden (11,8%) 3-
mal taglich oder ofter. Probanden mit Defekten fuhrten in 4 Fallen (14,8%) 1-
mal taglich und in 23 Fallen (85,2%) 2-mal taglich Mundhygienemafinahmen
durch. Die Verteilung war nicht statistisch signifikant unterschiedlich (Chi2-Test:
n.s.) (Abb. 13).

100
85,2
80 | 77,6 -
_ B 1-mal taglich
0_3 60 1 W 2-mal taglich
% [J3-mal taglich und ofter
< 40 A
20 1 10,5 11,8
0
0 _
ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 13: Haufigkeit des Zdhneputzens bei Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanz-
defekten

5.2.2 Zeitpunkt des Zahneputzens

In der Gruppe der Probanden ohne Zahnhartsubstanzdefekte erfolgte das
Zahneputzen in 34 von 76 Fallen (44,7%) unabhangig von den Mahlzeiten, in 6
Fallen (7,9%) meist nach den Mahlzeiten und in 36 Féallen (47,4%) war der

Zeitpunkt des Zahneputzens unterschiedlich. Von Probanden mit Defekten
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wurden die genannten Antwortoptionen mit folgender Haufigkeit gewahlt: ,un-
abhangig von den Mahlzeiten* 9 Personen (33,3%), ,meist nach den Mahlzei-
ten* 3 Personen (11,1%), ,verschieden 15 Personen (55,6%) (Abb. 14). Ein

statistisch signifikanter Unterschied war diesbezlglich nicht nachweisbar (Chiz-

Test: n.s.).
100
Eunabhangig von den Mahlzeiten
80 Emeist nach den Mahlzeiten
[Jverschieden
'0\3‘ 60 - 55,6
= 44.7 47,4
e
< 40 A 33,3
20 -
7.9 11,1
0
ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 14: Zeitpunkt des Zdhneputzens bei Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanz-
defekten

5.2.3 Zahnburstehaltende Hand

Ein statistisch signifikanter Unterschied hinsichtlich der Hand, in welcher die
Zahnburste gehalten wurde, war zwischen Probanden ohne und mit Defekten
der Zahnhartsubstanz nicht nachweisbar (Chiz-Test: n.s.). In beiden Gruppen
dominierte mit 93,4% (n = 71) vs. 92,6% (n = 25) die rechte Hand, wéhrend mit
3,9% (n = 3) vs. 3,7% (n = 1) bzw. 2,6% (n = 2) vs. 3,7% (n = 1) wenige Pro-
banden Linkshander waren oder die zahnburstehaltende Hand wahrend des

Putzvorgangs wechselten (Abb. 15).
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100
80
S 60
E
o
S 40 rechts

M links
Orechts und links im Wechsel

N
o

ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 15: Zahnbiirstehaltende Hand bei Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanz-
defekten

5.2.4 Ansatzflache bei Beqginn des Putzvorgangs

Bei Beginn des Putzvorgangs wurde die Zahnburste mit einer Haufigkeit von
80,3% (Probanden ohne Defekte) bzw. 92,6% (Probanden mit Defekten) vesti-
bular angesetzt, wéahrend die okklusalen (18,4% bzw. 7,4%) und oralen Zahn-

flachen (1,3% bzw. 0%) nur selten als Ansatzflache ermittelt wurden (Abb. 16).

100 Evestibular Mokklusal Ooral

80

60

40

Anteil [%]

20

ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 16: Ansatzflache bei Beginn des Putzvorgangs bei Probanden ohne und mit
Zahnhartsubstanzdefekten
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5.2.5 Putztechnik
5.2.5.1 Glattflachen

Die Putztechnik, die zur Reinigung der Glattflachen angewandt wurde, unter-
schied sich in den vier Quadranten nur unwesentlich. Von etwa drei Viertel der
Probanden wurden kreisende Bewegungen durchgefihrt, wahrend je etwa 10%
die horizontale Schrubbtechnik oder eine Kombination aus beidem bevorzug-
ten. Die vertikale Putztechnik von ,rot nach weil3* machte einen Anteil von
knapp 5% aus. Die modifizierte Bass-Technik wurde von keinem der Proban-
den angewandt (Abb. 17 bis 19). Statistisch signifikante Unterschiede zwischen
Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten bestanden nicht (Chi*-
Test: n.s.).

100 B horizontal Wkreisend [Jvertikal [Jhorizontal+kreisend

75’0 77,8

Anteil [%0]
(o)) [0}
o o

LN
o
!

N
o
!

11,8 11,1 7’4

9,2 20 .

ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 17: Putztechnik zur Reinigung der Glattflachen im 1. Quadranten bei Probanden
ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten
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100
80

S 60

E

[

£ 40

20

@ horizontal Mkreisend Cvertikal [ horizontal+kreisend

76,3

7,9

3,9

11,8

74,1

11,1 11,1
3,7

ohne Defekt (n = 76)

mit Defekt (n = 27)

Abb. 18: Putztechnik zur Reinigung der Glattflachen im 2. Quadranten bei Probanden

ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten

100

Anteil [%]

20

80 -

60 -

40

D horizontal WMkreisend vertikal [Ohorizontal+kreisend

73,7

9,2

5,3

11,8

74,1

11,1 11,1
3,7

ohne Defekt (n = 76)

mit Defekt (n = 27)

Abb. 19: Putztechnik zur Reinigung der Glattflichen im 3. Quadranten bei Probanden

ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten
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100 @ horizontal Wkreisend [vertikal [Jhorizontal+kreisend |

80 72,4 s
S 60 |
E
< 40 B

20 1 11,8

10,5 ’ 11,1
53 37
0 n
ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 20: Putztechnik zur Reinigung der Glattflichen im 4. Quadranten bei Probanden
ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten

5.2.5.2 Okklusalflachen

Die okklusalen Zahnflachen wurden von mehr als der Halfte der Probanden
ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten durch Ausfiihrung gerader Putzbewe-
gungen in mesial-distaler Richtung gereinigt (56,6% vs. 59,3%). Kreisende Be-
wegungen fuhrten 19,7% bzw. 11,1% der Probanden durch, eine Kombination

aus beiden Vorgehensweisen lag bei 23,7% bzw. 29,6% vor (Abb. 21).

5.2.6 _Putzdauer

Die Gesamtputzdauer im Untersuchungskollektiv betrug durchschnittlich 96,6 +
36,0 sec (Minimum: 30 sec; Maximum: 215 sec). Sie unterschied sich bei Pro-
banden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten mit 97,8 + 38,9 sec vs. 93,4 +
26,6 sec nicht statistisch signifikant (t-Test: n.s.) (Abb. 22).
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100 Egeradlinig
M kreisend
80 O geradlinig + kreisend
S 60
%
£ 40
20
0
ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 21: Putztechnik zur Reinigung der Okklusalfldchen bei Probanden ohne und mit
Zahnhartsubstanzdefekten
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ohne Defekt (n = 76) mit Defekt (n = 27)

Abb. 22: Gesamtputzdauer bei Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten
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5.2.7 Putzdruck

52.7.1 Gesamt

Der Durchschnittswert fur den mittleren Gesamtputzdruck betrug im Untersu-

chungskollektiv 2,30 + 0,74 N bei einem Minimum von 0,70 N und einem Ma-

ximum von 4,11 N.

Der Gesamtputzdruck bei Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten
unterschied sich weder in Mittelwert (2,29 + 0,73 vs. 2,34 + 0,78 N; t-Test: n.s.)
und Standardabweichung (0,92 + 0,29 vs. 0,96 + 0,34 N; t-Test: n.s.) noch in
Minimum (0,32 + 0,04 vs. 0,33 + 0,04 N; t-Test: p = n.s.) und Maximum (5,16 +
1,58 vs. 5,38 £ 1,88 N; t-Test: n.s.) statistisch signifikant (Abb. 23).

8
E ohne Defekt (n = 76)
4 [Hmi =

6 mit Defekt (n = 27) 5,16 5,38
Z
3 4
2
e 2,28 2,34

2 0,92 0,96

0,32 0,33
0 =
MW SD Min Max

Putzdruck gesamt

Abb. 23: Gesamtputzdruck bei Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten
(MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = Minimum, Max =
Maximum)
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5.2.7.2 Vestibuléarer Putzdruck in den vier Quadranten

Im Vergleich der Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten konnte
fur den vestibularen Putzdruck im 1. Quadranten ein Mittelwert von 2,10 + 0,83
N vs. 2,12 + 0,95 N, eine Standardabweichung von 0,67 + 0,26 N vs. 0,74 +
0,36 N, ein Minimum von 0,49 + 0,24 N vs. 0,45 £ 0,20 N und ein Maximum
von 3,51 + 1,21 N vs. 3,65 + 1,39 N ermittelt werden (Abb. 24). Die Unterschie-

de waren nicht signifikant (t-Test: n.s.).

8
Eohne Defekt (n = 76)

6 1 |Emit Defekt (n = 27)
=z
X 4 3,51 (3,64
E
= 2,10(2,12

2 _

0,67 _0,74 0,49 0.45
0
MW SD Min Max

Vestibularer Putzdruck im 1. Quadranten

Abb. 24: Vestibuldrer Putzdruck im 1. Quadranten bei Probanden ohne und mit Zahn-
hartsubstanzdefekten (MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min =
Minimum, Max = Maximum)

Etwa in derselben GroRenordnung lagen die Ergebnisse fur den 2., 3. und 4.
Quadranten (Abb. 25 bis 27), wo sich meist ebenfalls keine signifikanten Un-
terschiede zwischen Studienteilnehmern ohne und mit Zahnhartsubstanzde-
fekten nachweisen liel3en. Eine Ausnahme stellte hierbei lediglich der minimale
Putzdruck im 4. Quadranten dar, der bei den Probanden ohne Defekte stati-

stisch signifikant hoher war als bei Probanden mit Defekten (0,52 + 0,26 N vs.
0,42 + 0,10 N; t-Test: p< 0,01).
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Eohne Defekt (n = 76)
6 Emit Defekt (n = 27)
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Vestibularer Putzdruck im 2. Quadranten

Abb. 25: Vestibuldrer Putzdruck im 2. Quadranten bei Probanden ohne und mit Zahn-

hartsubstanzdefekten (MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min =
Minimum, Max = Maximum)
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Abb. 26: Vestibuldrer Putzdruck im 3. Quadranten bei Probanden ohne und mit Zahn-
hartsubstanzdefekten (MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min =
Minimum, Max = Maximum)
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Abb. 27: Vestibuldrer Putzdruck im 4. Quadranten bei Probanden ohne und mit Zahn-
hartsubstanzdefekten (MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min =
Minimum, Max = Maximum)

5.2.7.3 Okklusaler Putzdruck

Die Messung des okklusalen Putzdrucks zeigte keinen statistisch signifikanten
Unterschied bei Probanden ohne und mit Defekten der Zahnhartsubstanz. Der
Mittelwert betrug 2,28 + 0,79 N vs. 2,43 + 0,80 N, die Standardabweichung
0,83 +£0,28 N vs. 0,88 + 0,27 N, das Minimum 0,37 +£ 0,09 N vs. 0,42 + 0,13 N
und das Maximum 4,28 + 1,38 N vs. 4,57 + 1,39 N (Abb. 28). Die Unterschiede

waren nicht statistisch signifikant (t-Test: n.s.).
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Abb. 28: Okklusaler Putzdruck bei Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefek-

ten (MW = Mittelwert, SD = Standardabweichung, Min = Minimum, Max =
Maximum)
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6 Diskussion

6.1 Diskussion der Methode

In der vorliegenden Studie kam eine von unserer Arbeitsgruppe entwickelte
Messapparatur zur Anwendung, die es ermdéglichte, den Burstdruck wahrend
des Zahneputzens kontinuierlich aufzuzeichnen und den Burstvorgang gleich-

zeitig mit einer Videokamera zu dokumentieren.

Ein Problem der gewéahlten methodischen Vorgehensweise ist die Gefahr, dass
die Probanden in dem Bewusstsein, dass sie beim Zahneputzen gefilmt wer-
den, den Zahnputzvorgang eventuell anders durchfiihrten, als sie es unbeob-
achtet tun wurden. Diese Einschrankung legen die Studienergebnisse von
MACGREGOR und RUGG-GUNN (1986) nahe. Sie untersuchten die Frage, ob
das Zahnputzverhalten von Probanden beeinflusst wird, wenn sie gefilmt wer-
den. Zu diesem Zweck wurden die Videoaufnahmen von 60 Probanden, die
Uber den Filmvorgang beim Zahneputzen informiert waren, mit den Aufnahmen
von 30 Probanden verglichen, die nicht wussten, dass sie beim Zahneputzen
gefilmt wurden. Die Dauer des Zahnputzvorgangs unterschied sich in beiden
Gruppen nicht. Die informierte Gruppe verbrachte aber weniger Zeit damit, die
bukkalen Zahnflachen insbesondere im posterioren Bereich zu putzen, sondern
bevorzugten linguale Zahnflachen. Die Autoren folgerten daraus, dass Video-
aufnahmen von Zahnputzvorgadngen nur eingeschrankt die Wirklichkeit wider-
spiegeln, wenn die Probanden informiert sind. Nach ihrer Auffassung neigen

Individuen dazu, ihr Verhalten zu optimieren, wenn sie beobachtet werden.

Eine weitere mdgliche Einschrankung des vorliegenden Studienansatzes ist die
Frage nach der prinzipiellen Reproduzierbarkeit von Zahnputzvorgéangen.
MIERAU et al. (1989) untersuchten diese Fragestellung im Rahmen der bereits
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beschriebenen Studie von VOLK et al. (1987). In insgesamt 9 Burstsitzungen je
Proband konnte eine unerwartet hohe Ubereinstimmung der einzelnen Putz-
vorgange beobachtet werden. Die Autoren folgerten daraus, dass die Mundhy-
gienemal3nahmen mit einer Zahnburste Uberwiegend von der ,Macht der Ge-
wohnheit* gepragt sind. Am konsequentesten wurde tber die 9 Sitzungen hin-
weg die Blurstmethode eingehalten. Zuséatzlich zur Auswertung der Zahnputz-
vorgange war eine Befragung der Probanden durchgefuhrt worden. Diese er-
gab, dass bei 95% der Probanden das Zahneputzen zur Gewohnheit geworden
ist und die Versuchsteilnehmer wahrend des Zahneputzens an etwas anderes
denken. Mundhygienemal3nahmen werden demnach vornehmlich routinemaRig
und nahezu automatisch ausgefiuihrt. MIERAU et al. (1989) vermuteten, dass
fur viele Menschen der Griff nach der Zahnbirste zwar noch bewusst erfolgt,
sich beim anschlieRenden Zahnebirsten aber durch die tagliche Durchfihrung
Im Laufe der Jahre ein motorisches Innervationsmuster entwickelt hat, das
schlie3lich eine Bewegungsautomation zur Folge hat und die Basis flr eine
Gewohnung (Habituation) darstellt. Eine automatisiert ablaufende Lokomotion
setzt spezielle koordinative Leistungen, insbesondere des Ruckenmarks, vor-
aus, die bei Saugetieren nachgewiesen werden konnten (KNIFFKI et al. 1981a,
1981b).

Dass die Beobachtung des Probanden die Ergebnisse der vorliegenden Studie
verfalscht haben kénnte, erscheint eher unwahrscheinlich. Bei 10 Probanden
wurde mindestens 7 Tage nach der ersten Videoaufzeichnung eine gleich-
ablaufende Aufzeichnung durchgefihrt, um die zeitlich versetzte Reproduzier-
barkeit des Zahnputzvorgangs zu Uberprifen. Von wenigen Ausnahmen abge-
sehen (Okklusalflachen, Maximalwert flr den vestibularen Putzdruck im 1.
Quadranten, Minimalwert fir den vestibularen Putzdruck im 2. Quadranten)
waren keine Unterschiede nachweisbar. Dies lasst vermuten, dass sich unsere
Probanden in Anbetracht des Gefilmtwerdens nicht bemuht haben, ihr Verhal-
ten zu optimieren, da dieses abweichende Verhalten anders als das Gewohn-
heitsmuster sicherlich nicht mit dieser groBen Ubereinstimmung reproduzierbar
gewesen ware. Dieses Gewohnheitsmuster scheint so automatisiert zu sein,
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dass auch die fur die Probanden ungewohnte Verwendung ihrer Zahnbdrste in
Verbindung mit einer Halterung den Ablauf des Zahnputzvorgangs nicht beein-
trachtigte. Ein Vergleich der Putzvorgdnge mit und ohne Halterung bei 10 Pro-
banden zeigte eine hohe Ubereinstimmung der Putztechnik bei Reinigung der
vestibularen Glattflachen, wahrend die Ubereinstimmung beim Putzen der Ok-
klusalflachen etwas geringer war. Insgesamt bestétigte sich also auch im Rah-
men der durchgefuhrten Studie die bereits von MIERAU et al. (1989) beschrie-
bene prinzipielle Reproduzierbarkeit von Zahnputzvorgdngen auf der Basis ei-
nes Gewohnheitsmusters.

Fur die Aussagekraft der Daten von entscheidender Bedeutung ist dariber
hinaus eine einheitliche Vorgehensweise bei der Auswertung der Videodoku-
mentationen durch die Verfasserin der Arbeit. Diese konnte nachgewiesen
werden, indem 10 Videoaufzeichnungen ein zweites Mal begutachtet wurden
und eine sehr gute Ubereinstimmung zwischen der ersten und zweiten Aus-
wertung bestand.

6.2 Interpretation der Ergebnisse im Literaturvergleich

6.2.1 Haufigkeit von Zahnhartsubstanzdefekten in der Probandengruppe

26,2% der untersuchten Probanden wiesen Zahnhartsubstanzdefekte auf. Da-
bei handelte es sich mehrheitlich um keilférmige Defekte (n = 18), wahrend
amorphe Defektformen (n = 7) und Erosionen (n = 2) seltener zu beobachten
waren. In der reprasentativen Bevolkerungsstichprobe von SCHIFFNER et al.
(2002) lag der Gesamtanteil der Personen mit nicht-kariesbedingten Zahnhals-
defekten in der Altersgruppe der 35- bis 44-jahrigen bei 42,1% und damit Uber
der im Rahmen der vorliegenden Studie beobachteten Haufigkeit.
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Ubereinstimmung zeigte sich jedoch hinsichtlich der prozentualen Gewichtung
der verschiedenen Formen nicht-kariesbedingter Defekte, da bei SCHIFFNER
et al. (2002) ebenfalls ein deutliches Uberwiegen der keilférmigen Defekte mit
31,5% zu beobachten war, wahrend der Anteil der Erosionen mit 10,7% gerin-
ger ausfiel.

Die Haufigkeit keilformiger Defekte belief sich im vorliegenden Kollektiv auf
17,5% und lag somit im unteren Drittel der Literaturangaben, wo sich Prava-
lenzwerte zwischen 13% (NATUSCH und KLIMM 1989) und 78,7% (LUSSI et
al. 1993) fanden. Der Anteil an Erosionen lag bei den im Rahmen der vorlie-
genden Studie untersuchten Probanden mit 1,9% ebenfalls im unteren Bereich
der Pravalenzwerte aus der Literatur, die zwischen 3,4% (KLIMM et al. 1991)
und 82% (JAEGGI et al. 1999) rangierten (siehe Tab. 2 auf S. 9/10).

Auf die Grinde fir die starke Variabilitat der Pravalenzen wurde in Kapitel 2.1.
bereits eingegangen. Unabhangig von der daraus resultierenden Einschran-
kung der Aussagekraft des Literaturvergleichs kann vermutet werden, dass die
der vorliegenden Untersuchung zugrundeliegenden Ein- und Ausschlusskriteri-
en eine Erklarung fiur die vergleichsweise geringe Pravalenz bei unseren Pro-
banden darstellen. Hier ist insbesondere die Beschrédnkung des Alters der Stu-
dienteilnehmer auf 20 bis 55 Jahre zu nennen, wahrend in anderen Untersu-
chungen die Obergrenze der Altersspanne oft héher lag. In Anbetracht des
Einflusses des Alters auf die Haufigkeit von keilférmigen Defekten und Erosio-
nen konnte dieser Faktor eine Erklarung fur die im Literaturvergleich niedrige
Pravalenz darstellen (siehe folgendes Kapitel 6.2.2.1.). Jedoch stellt dieser
Aspekt nicht fur alle in Tab. 1 zu verzeichnenden Abweichungen der Prava-
lenzwerte eine Erklarung dar, da z.B. OTT und PROSCHEL (1985) in einem
Kollektiv von 23- bis 37-jahrigen Probanden eine Haufigkeit keilférmiger De-
fekte von 65,4% ermittelten.
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6.2.2 Einflussfaktoren fir das Vorliegen von Zahnhartsubstanzdefekten

6.2.2.1 Allgemeine Einflussfaktoren

e Alter

Das Lebensalter kann als die Summe der lebenslangen Zahnburstzeit interpre-
tiert werden (LUSSI et al. 1993). Daher kdnnte erwartet werden, dass bei Pro-
banden mit hoherem Lebensalter mehr Zahnhartsubstanzdefekte vorhanden
sind. Mit Werten von 31,0 + 6,4 vs. 32,0 £ 5,5 Jahren unterschied sich das
Durchschnittsalter der Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten in
der vorliegenden Studie nicht. Ein Einfluss des Alters auf das Auftreten von

nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten war somit nicht nachweisbar.

Unsere Beobachtung weicht von den Ergebnissen anderer Studien ab, in de-
nen eine Zunahme nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte mit dem
Alter gezeigt wurde (KITCHIN 1941, RADENTZ et al. 1976, SANGNES und
GJERMO 1976, BERGSTROM und ELLIASSON 1988, GRAEHN et al. 1991,
LUSSI et al. 1993, SCHIFFNER 1995, AKGUL et al. 2003). Ebenso konnten
LUSSI und SCHAFFNER (2000) in einer multiplen Regressionsanalyse zur
Ermittlung von Einflussfaktoren auf das Fortschreiten keilférmiger Defekte das
Alter als unabhangigen signifikanten Einflussfaktor ermitteln.

In Anbetracht dieser Literaturangaben wére im vorliegenden Untersuchungs-
kollektiv ein hoheres Durchschnittsalter bei den Probanden mit nicht-karies-
bedingten Zahnhartsubstanzdefekten zu erwarten gewesen. Der Grund fur die
abweichenden Ergebnisse ist vermutlich darin zu suchen, dass - wie bereits
erwahnt - das Durchschnittsalter der untersuchten Probanden mit 31,3 + 6,2
Jahren (Spannweite: 20-55 Jahre) im Vergleich zu anderen Studien insgesamt
recht niedrig war, weshalb der Einfluss des Alters sich hier nicht deutlicher ma-
nifestieren konnte.
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e Geschlecht

Von verschiedenen Arbeitsgruppen wurden bei Frauen seltener nicht-
kariesbedingte Zahnhartsubstanzdefekte beobachtet als bei Mannern (BERG-
STROM und ELIASSON 1988, GRAEHN et al. 1991, SCHIFFNER et al. 2002,
AKGUL et al. 2003). Laut SCHIFFNER et al. (2002) kénnte die Ursache fur
diese Abweichung in der unterschiedlichen Anzahl vorhandener Zahne liegen,
die bei den M&annern hoher war.

63,2% der Probanden ohne und 48,1% mit Zahnhartsubstanzverlusten waren
in unserer Untersuchung weiblichen Geschlechts. Statistisch war ein Einfluss
des Geschlechts auf das Vorkommen nicht-kariesbedingter Lasionen jedoch
nicht nachweisbar. Dies entspricht den Beobachtungen anderer Studien, die
ebenfalls keinen Geschlechtsunterschied in der Pravalenz von Zahnhartsub-
stanzdefekten zeigen konnten (SANGNES und GJERMO 1976, GRAEHN et al.
1991, LUSSI et al. 1993, MILLER et al. 2003).

e Anamnese und Ernéhrung

Als Ursachen fur die Entstehung von Erosionen spielen S&uren eine grol3e
Rolle, die extrinsischer (z.B. berufliche S&ureexposition, Nahrung und Getréan-
ke, Medikamente) und intrinsischer (z.B. Magensaure) Herkunft sein kdnnen
(HICKEL 1989, SCHEUTZEL 1990, JARVINEN et al. 1991, TEN CATE und
IMFELD 1996). Ebenso kann die Interaktion von Abrasion und Erosion bei der
Entstehung von nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten von ent-
scheidender Bedeutung sein, da sich erosiv demineralisierter Schmelz in vitro
als weniger widerstandsfahig gegen eine Abrasion erwies (DAVIS und
WINTER 1980, JAEGGI und LUSSI 1999, ATTIN et al. 2001b, EISENBURGER
et al. 2003). Diese Beobachtung gilt auch fir durch Saureeinwirkung deminera-
lisiertes Dentin, wie in verschiedenen In-vitro- (DAVIS und WINTER 1980,
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ATTIN et al. 2001a) und In-situ-Studien (HARA et al. 2003, ATTIN et al. 2004)
gezeigt werden konnte.

In der vorliegenden Studie war die Anamnese bei allen Probanden ohne und
mit Zahnhartsubstanzdefekten unaufféllig. Eine regelmai3ige Einnahme saurer
Medikamente oder haufiges Erbrechen wurde von keinem der Probanden an-
gegeben. Die Haufigkeitsangaben zum Verzehr saurer Lebensmittel unter-
schieden sich bei Probanden ohne und mit Defekten der Zahnhartsubstanz
nicht statistisch signifikant.

Dieses Ergebnis stimmt mit den Resultaten anderer Untersuchungen Uberein,
die fur keilférmige Defekte, die ja im untersuchten Studienkollektiv deutlich
uberwogen, anders als bei Erosionen (JARVINEN et al. 1991, LUSSI et al.
1991) keinen pathogenetischen Einfluss der Erndhrungsgewohnheiten fest-
stellten (GRAEHN et al. 1991, LUSSI et al. 1993, JAEGGI et al. 1999).

6.2.2.2 KenngroRen des Zahnputzverhaltens

e Haufigkeit des Zéahneputzens

In einer Vielzahl von Studien wurde ein Zusammenhang zwischen der Haufig-
keit des Zahneputzens und dem Auftreten von Abrasionen oder keilférmigen
Defekten beobachtet (SANGNES und GJERMO 1976, BERGSTROM und
LAVSTEDT 1979, BERGSTROM und ELIASSON 1988, BADER et al. 1996,
LUSSI und SCHAFFNER 2000, AKGUL et al. 2003). Besonders deutlich sind
die Zahlen von AKGUL et al. (2003), wo die Pravalenz keilférmiger Defekte
2,0% betrug, wenn die Zahne gar nicht geputzt wurden, wahrend die entspre-
chenden Werte bei einer Frequenz von einmal taglich bei 4,8%, von zweimal
taglich bei 9,2% und von dreimal taglich bei 59,1% lagen. Auch SCHIFFNER
(1995) konnte zeigen, dass die Pravalenz der keilférmigen Defekte umso héher
lag, je besser die Qualitat der Mundhygiene war. Dies entspricht den Angaben
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von KITCHIN (1941) und MIERAU (1992), wonach keilformige Defekte insbe-
sondere bei Personen mit ausgepragtem Prophylaxebewusstsein vorkamen.

Im untersuchten Kollektiv putzten von den Probanden ohne Defekte der Zahn-
hartsubstanz 10,5% einmal, 77,6% zweimal und 11,8% dreimal taglich bzw.
Ofter ihre Zahne, wahrend die entsprechenden Prozentangaben fur Probanden
mit Defekten 14,8%, 85,2% und 0% betrugen. Die Haufigkeit des Zahne-
putzens hatte somit bei den untersuchten Probanden keinen Einfluss auf das
Vorliegen von nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten. Diese Ergeb-
nisse entsprechen Berichten von RADENTZ et al. (1976) sowie GRAEHN et al.
(1991), die ebenfalls keinen signifikanten Einfluss der Zahnputzfrequenz nach-

weisen konnten.

e Zeitpunkt des Zahneputzens

In Anbetracht der in verschiedenen Studien nachgewiesenen Tatsache, dass
die mechanische Abrasionstendenz nach Saureeinwirkungen (z.B. durch Obst,
Fruchtsafte, Erfrischungsgetrdnke) erhoht ist (HICKEL 1989, MIERAU 1992,
ATTIN et al. 2004), wird empfohlen, nach dem Genuss von Speisen und Ge-
trAinken mit erosivem Potential mit dem Zahneputzen mindestens 30 min zu
warten (ATTIN et al. 2004).

Im untersuchten Probandenkollektiv hatte die Tatsache, ob die Zahne unab-

hangig von den Mahlzeiten oder nach den Mahlzeiten geputzt wurden, keinen

Einfluss auf das Auftreten nicht-kariesbedingter Defekte.

e Zahnblrstehaltende Hand

Verschiedene Autoren konnten zeigen, dass Pravalenz und Schweregrad der
keilformigen Defekte auf der linken Korperseite groRer waren als auf der rech-
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ten (SANGNES und GJERMO 1976, LUSSI et al. 1993). Dies ist vermutlich auf
den Umstand zurlickzufuhren, dass die Mehrheit der Probanden Rechtshander
sind und daher moglicherweise eine Tendenz haben, auf der linken Kdrperseite
langer und mit grélRerem Druck zu putzen. Diese Hypothese wurde bestétigt
durch die Beobachtung von ERVIN und BUCHER (1944), dass Rechtshander
22% mehr Defekte auf der linken Seite und Linkshénder 20% mehr Defekte auf

der rechten Seite aufwiesen.

Ein statistisch signifikanter Unterschied hinsichtlich der Hand, in welcher die
Zahnburste gehalten wurde, war in der vorliegenden Untersuchung zwischen
Probanden ohne und mit Defekten der Zahnhartsubstanz nicht nachweisbar. In
beiden Gruppen dominierte mit 93,4% bzw. 92,6% die rechte Hand.

e Ansatzflache bei Beginn des Putzvorgangs

BADER et al. (1996) konnten eine erhohte Prévalenz nicht-kariesbedingter
Defekte des Zahnhalses nachweisen, wenn mit dem Putzen der vestibularen

Flachen begonnen wurde.

Auch in der vorliegenden Studie setzten bei Beginn des Putzvorgangs mehr
Probanden mit Defekt als ohne Defekt an vestibularen Zahnflachen an (92,6%
vs. 80,3%). Mdglicherweise ist diese Beobachtung dadurch zu erklaren, dass
zu Beginn des Putzvorgangs fur die Anfangsflachen die grof3te Menge Zahn-
paste zur Verfigung steht, was zu einer Erh6hung der Abrasion beitragen

kann.

e Putztechnik

Nach Ansicht verschiedener Autoren ist die Hauptursache flr das Auftreten
von nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten am bukkalen Gingival-
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rand das Einwirken von abrasiven Kraften, die unter anderem durch eine fal-
sche Zahnputztechnik entstehen koénnen (BERGSTROM und LAVSTEDT
1979, FRANK et al. 1989).

In der vorliegenden Untersuchung hatte die Putztechnik keinen statistisch
signifikanten Einfluss auf das Auftreten nicht-kariesbedingter Zahnhartsub-
stanzdefekte. Die Putztechnik, die zur Reinigung der Glattflachen angewandt
wurde, unterschied sich in den vier Quadranten nur unwesentlich. Von etwa
drei Viertel der Probanden wurden kreisende Bewegungen durchgefuhrt, wah-
rend je etwa 10% die horizontale Schrubbtechnik bzw. eine Kombination aus

beidem und 5% die vertikale Putztechnik von ,rot nach weil3* bevorzugten.

Die vorgelegten Resultate bestatigten die Beobachtungen einer Vielzahl ande-
rer Arbeitsgruppen, die ebenfalls keinen signifikanten Zusammenhang mit der
Zahnputztechnik zeigen konnten (RADENTZ et al. 1976, SANGNES und
GJERMO 1976, BERGSTROM und ELIASSON 1988, NATUSCH und KLIMM
1989, GRAEHN et al. 1991, BADER et al. 1996, AKGUL et al. 2003). Auch
OTT und PROSCHEL (1985) halten es fir unwahrscheinlich, dass eine falsche
Zahnputztechnik das auslésende Moment bei der Entstehung keilférmiger De-
fekte darstellen konnte. Die scharfe, spaltartige Lasionsform lasst sich durch
eine rein horizontal gefuhrte Zahnputztechnik nicht ausreichend erklaren, da
die Spaltbreite haufig kleiner ist als der Durchmesser einer einzelnen Borsten-
faser.

Nach Auffassung von VOLK et al. (1987) konnen Gingivarezessionen bei uiber-
hohter Burstkraft durch alle Burstmethoden verursacht werden, ein keilférmiger
Defekt wirde aber nur mit schrubbenden oder kreisend-ellipsoiden Birstbewe-
gungen entstehen. Das Fegen, ob als Stillman- oder schlichte Rot-Weil3-
Methode, kann zwar zu Gingivarezessionen fihren, ein keilféormiger Defekt wird

jedoch vermieden.
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e Putzdauer

Ein Einfluss der Dauer des Putzvorgangs auf das Entstehen von nicht-karies-
bedingten Zahnhartsubstanzdefekten ist aus der Literatur nicht bekannt. So
konnten beispielsweise VOLK et al. (1987) keinen signifikanten Unterschied in
der Putzdauer von Probanden ohne und mit keilférmigen Defekten nachweisen
(48,7 + 17,2 sec vs. 47,4 + 18,2 sec). Auch in unserem Untersuchungskollektiv
unterschied sich die Gesamtputzdauer bei Probanden ohne und mit Zahn-
hartsubstanzdefekten nicht statistisch signifikant (97,8 + 38,9 sec vs. 93,4 +
26,6 sec).

e Putzdruck

VOLK et al. (1987) konnten mit Hilfe eines vertikalen Kraftaufnehmers bei Pro-
banden mit keilférmigen Defekten einen durchschnittlichen Putzdruck von 2,85
+ 0,35 N ermitteln. Dieser Wert lag statistisch signifikant Gber der Burstkraft,
die in der Kontrollgruppe ohne Zahnhartsubstanzdefekte gemessen wurde
(2,08 + 0,28 N). Die Autoren zogen aus ihren Untersuchungsergebnissen den
Schluss, dass die wichtigste Ursache fur die Genese von Gingivarezessionen
und keilfdrmigen Defekten eine Burstkraft iber 2 N ist. Diese wird nach der Hy-
pothese von VOLK et al. tiber die Gingiva auf den darunterliegenden Knochen
Ubertragen und lasst ihn resorbieren. Spater kann die Kraft auch direkt auf die
entbloRte Wurzeloberflache einwirken. Die Birstkraft Gbernimmt bei der multi-
kausalen Pathogenese der Burstlasionen stets eine Triggerfunktion, weshalb
sie auf 2 N zu begrenzen ist. Bei bestehenden Abrasionsdefekten ist jedoch
nach ZIMMER (1998) ein Burstdruck von 1 N angemessen.

Im Widerspruch zu den Ergebnissen von VOLK et al. (1987) hatte der Putz-
druck in der vorliegenden Untersuchung keinen statistisch signifikanten Ein-
fluss auf das Auftreten von nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten.
Der Durchschnittswert fur den mittleren Gesamtputzdruck betrug im vorliegen-
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den gesamten Untersuchungskollektiv 2,30 + 0,74 N bei einem Minimum von
0,70 N und einem Maximum von 4,11 N und ist damit jedoch generell als zu

hoch zu bewerten.

Viele Patienten berichten, dass sie das ihnen bewusste Zeitdefizit beim Zahne-
putzen durch kraftiges Aufdriicken kompensieren wollen. Andere sind der Auf-
fassung, durch starkeres Aufdriicken einen hdéheren Reinigungsgrad zu errei-
chen (GRAEHN et al. 1991). Diese Annahme ist falsch, da VAN DER
WEIJDEN et al. (1998) in einer klinischen Untersuchung an 94 Probanden kei-
nen Zusammenhang zwischen dem bei der Zahnreinigung ausgetbten Putz-
druck und der Effizienz der Plaqueentfernung nachweisen konnten.

Da dem Zahnputzvorgang ein Gewohnheitsmuster zugrundeliegt, durfte es
sehr schwierig sein, die Betroffenen von ihren falschen Gewohnheitsmustern
abzubringen und Verhaltens&dnderungen zu erzielen. Je friher im Leben eine
Motivation und Instruktion zu winschenswerter Mundhygiene erfolgt, umso
grofer ist nach MIERAU et al. (1989) die Chance, ein positives, d.h. gewohn-
heitsmalig korrektes Burstmuster zu entwickeln.

Am Ende dieses Kapitels, das sich mit dem Einfluss verschiedener Faktoren
auf das Entstehen von nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten be-
fasste, muss noch darauf hingewiesen werden, dass es im Rahmen der vorlie-
genden Studie nicht moglich war, alle in der Literatur beschriebenen, poten-
tiellen Einflussfaktoren zu untersuchen. Faktoren, die bei dem gewahlten me-
thodischen Ansatz keine Berlcksichtigung finden konnten, waren z.B. die Bor-
stensteifigkeit, die Abrasivitdt der Zahnpaste (JAEGGI et al. 1999) oder der
Einfluss von Speichelparametern wie Speichelfluss oder Pufferkapazitat des
Speichels (WOLTGENS et al. 1985).
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6.3 Bewertung der Studienergebnisse aus atiologischer Sicht

Aufgrund des deutlichen Uberwiegens keilformiger Defekte im vorliegenden
Untersuchungskollektiv sollen die gewonnenen Ergebnisse hier nochmals vor
dem Hintergrund der verschiedenen Hypothesen zur Atiologie keilférmiger De-
fekte bewertet werden.

In der vorliegenden Studie zeigte keine der untersuchten Kenngrof3en des
Zahnputzverhaltens (Haufigkeit des Zahneputzens, Zeitpunkt des Zahne-
putzens, zahnburstehaltende Hand, Ansatzflache bei Beginn des Putzvor-
gangs, Putztechnik, Putzdauer, Putzdruck) einen Einfluss auf das Auftreten
nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzverluste, so dass die Abrasionshypo-
these des rein mechanischen Substanzabtrags durch den Zahnputzvorgang

von unseren Ergebnissen nicht gestutzt wird.

Gegen die Hypothese, dass das Zahnputzverhalten mit dem Auftreten von
nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekten in Zusammenhang stehen
konnte, spricht auf den ersten Blick auch die in unserem Probandenkollektiv
gemachte Beobachtung, dass ein keilférmiger Defekt auch von Gingiva be-
deckt sein kann (Abb. 29).

Abb. 29: Subgingivaler keilférmiger Defekt
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Dies wirde bedeuten, dass eine Gingivarezession und ein Freiliegen des
Zahnhalses keine Voraussetzungen fir das Entstehen von Zahnhartsubstanz-
defekten darstellen. Subgingivale nicht-kariesbedingte Zahnhartsubstanzde-
fekte wurden bereits von verschiedenen anderen Autoren beschrieben und als
Argument gegen einen Einfluss des Zahnputzverhaltens bewertet (BRAEM et
al. 1992, STANINEC 2003).

Gegen eine atiologische Bedeutung des Zahnputzvorgangs spricht auch die
Tatsache, dass es Patienten mit eindrucksvollen Defekten und sehr schlechter
Mundhygiene gibt, die nach eigenen Angaben nur sehr selten ihre Zahne
putzen. Zudem finden sich keilférmige Defekte auch bei Pferde- und Rinderge-
bissen (OTT und PROSCHEL 1985), wo ein &tiologischer Einfluss von Mund-
hygienemalRnahmen auszuschlief3en ist.

Die Abfraktionshypothese ist ein biophysikalischer Erklarungsansatz, der ins-
besondere fur die Entstehung keilférmiger Defekte ins Feld gefihrt wurde. Bei
Vorliegen exzentrischer Belastungen werden die Hartsubstanzen gestaucht
und dynamischen Biegebeanspruchungen ausgesetzt. Die unterschiedlichen E-
Module von Schmelz und Dentin sowie die qualitativ sicherlich nicht immer
gleiche Verbundfestigkeit der beiden Hartsubstanzen schliel3en Gefiligelocke-
rungen am Ort der hdchsten Biegebeanspruchung mit nachfolgenden Ero-
sionsvorgangen nicht aus (KORBER 1962, KORBER 1969).

Die Richtigkeit der Abfraktionshypothese konnte bislang jedoch nicht zweifels-
frei belegt werden. Klinische Studien, welche zervikale Defekte in Hinblick auf
das Vorliegen eines okklusalen Substanzabtrags oder einer Malokklusion un-
tersuchten, schatzten den Anteil der Lasionen, die moglicherweise auf eine
Abfraktion zurtckzufihren sind, auf 15-38% ein (PIOTROWSKI et al. 2001,
OGINNI et al. 2003). Auch nicht-klinische Studien ergaben keine einheitlichen
Ergebnisse. So konnten LITONJUA et al. (2004) im Rahmen einer In-vitro-
Studie nachweisen, dass keilféormige Defekte auch ohne okklusale Belastung
allein durch Zahneputzen hervorgerufen werden kdnnen. Obwohl In-vitro-
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Untersuchungen an extrahierten Zahnen aufgrund von mdglicherweise vorbe-
stehenden Springen von eingeschrankter Aussagekraft sein kdnnen, lassen
die Ergebnisse doch Zweifel an der Richtigkeit der Abfraktionshypothese auf-
kommen. STANINEC et al. (2005) fanden heraus, dass der Dentinverlust auf
der Kompressionsseite grof3er war als auf der Spannungsseite, was der Ab-
fraktionshypothese ebenfalls widerspricht.

Hingegen sprechen nach Auffassung von BURKE et al. (1995) folgende Sach-
verhalte fur die Richtigkeit der Abfraktionshypothese:

e Die Lasionen treten bei exzentrisch belasteten Zahnen auf, wahrend Nach-
barzahne, die dieser Belastung nicht ausgesetzt sind, auch nicht betroffen
sind.

e Die Lasionen treten selten auf den Lingualflachen der Zahne auf.

e Die Lasionen treten subgingival auf, was bei Zahnhartsubstanzverlust auf-

grund von Erosionen oder Abrasionen nicht der Fall ware.

In der Untersuchung von GRAEHN et al. (1991) waren bei 64,9% der Patienten
mit keilféormigen Defekten Parafunktionen nachweisbar, MILLER et al. (2003)
beobachteten bei 94,5% der Betroffenen Schlifffacetten. Im orofazialen System
werden Parafunktionen als Mechanismen zum Abbau psychischer Spannungen
und/oder lokaler Reize gewertet. Derartige Zusammenhénge wirden die Hy-
pothese von der Uberhdhten funktionellen Belastung stitzen. Zahnstellungs-
anomalien und unphysiologische Bisslagen kdnnten im betroffenen Gebiss als
okklusale Storfaktoren wirken und somit Pradispositionen darstellen. THOM
(1989) fuhrte bei Patienten mit keilformigen Defekten eine Beseitigung der
Malokklusion durch. Die Volumenbestimmung der keilférmigen Defekte zeigte
im Verlauf von 2,5 Jahren eine 45%ige statistisch abgesicherte Reduzierung
der Progredienz der Defekte. Diese Beobachtung lasst den Schluss zu, dass
Malokklusion und Parafunktionen bei der Entstehung keilformiger Defekte eine

bedeutende Rolle spielen.
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Auch anthropologische Studien kénnen wertvolle Hinweise auf die Atiologie
von Krankheitsbildern geben. So untersuchten GANSS et al. (2002) die Haufig-
keit nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte an einer mittelalterlichen
Skelettserie mit abrasiver Erndhrung (Gruppe 1. n = 102) und verglichen diese
mit den Préavalenzen in zwei zeitgendssischen Untersuchungsgruppen, die sich
entweder saurehaltig ernahrten (Gruppe 2: n = 100) oder eine durchschnittliche
westliche Kost zu sich nahmen (Gruppe 3: n = 100). Wahrend die okklusale
und inzisale Abrasion in der Gruppe 1 aufgrund der abrasiven Erndhrung am
grofdten war, war in dieser Gruppe kein Substanzverlust an den bukkalen Glatt-
flachen nachzuweisen. Im Vergleich dazu betrug die Pravalenz nicht-
kariesbedingter bukkaler Hartsubstanzdefekte, die < 1/3 der Flache ausmach-
ten, 75% in der Gruppe 2 und 13% in der Gruppe 3. Keilférmige Defekte fan-
den sich mit einer Pravalenz von 38% in Gruppe 2 bzw. 10% in Gruppe 3. Aus-
gehend von der Annahme, dass fur die Entstehung keilférmiger Defekte sowohl
Mikrofrakturen verantwortlich sind, die durch exzentrische Krafte entstehen
(IMFELD 1996), als auch ein mechanischer Abtrag (z.B. durch Zahnbirsten)
von Bedeutung ist, kann die hohere Pravalenz in Gruppe 2 im Vergleich zur
Gruppe 3 auf die Saurewirkung zurickgefuhrt werden. In der mittelalterlichen
Skelettserie waren Uberhaupt keine keilférmigen Defekte zu beobachten. Da
exzentrische Kaukrafte bei den mittelalterlichen Individuen sicherlich auch auf-
getreten sind, wirde das vollige Fehlen von keilformigen Defekten auf den er-
sten Blick auch die Abfraktionshypothese in Frage stellen. Andererseits muss
bei der Interpretation der Ergebnisse der durch die abrasive Nahrung bedingte,
grol3e okklusale Substanzabtrag beriicksichtigt werden, welcher exzentrische
Storkontakte sicherlich schnell eliminiert hat. In Anbetracht dieser Ergebnisse
bleibt die Atiologie keilformiger Defekte weiterhin unklar, ein Einfluss des
Zahnputzverhaltens lasst sich jedoch als Hypothese ausschliel3en.

AUBRY et al. (2003) untersuchten im Rahmen einer anthropologischen Studie
3927 Zahne von 259 Individuen, die aus Zeitraumen 2150-2090 v.Chr., 1100-
1300 n.Chr. und 1300-1400 n.Chr. stammten. Sie konnten keinen einzigen
nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekt nachweisen. Die Ergebnisse
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wurden mit der Pravalenz in einer zeitgendssischen Untersuchungsgruppe ver-
glichen, die 26,1% betrug. Da die Mikrostruktur der Zahnhartsubstanz aus ar-
chéologischen Skelettserien sich nicht vom Zahnschmelz der zeitgenossischen
Vergleichsgruppen unterscheidet (FALIN 1961), konnte das Fehlen nicht-
kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte nach Ansicht von AUBRY et al.
(2003) in der damaligen Zeit die Abfraktionshypothese bestatigen, die das Ent-
stehen von nicht-kariesbedingten Defekten auf okklusale Belastungen zuriick-
fihrt. In Ubereinstimmung mit den Ausfiihrungen von GANSS et al. (2002) ar-
gumentiert der Autor, dass es in der prahistorischen und in der mittelalterlichen
Skelettserie auf den nahrungsbedingt planen Kauflachen keine exzentrischen
Krafte gab. Da die Ernahrung in der modernen Gesellschaft nur wenig abrasiv
ist, werden okklusale Stérkontakte nicht beseitigt und fihren ein Leben lang zu

einer groReren okklusalen Belastung.

KAIFU et al. (2003) beschaftigten sich in einer Ubersichtsarbeit mit den evolu-
tionsgeschichtlichen Folgen der heutzutage ausbleibenden Attrition der Kaufla-
chen. Bereits in den 1950er Jahren wurde die Hypothese aufgestellt, dass die
fehlende Attrition die Ursache fur das haufige Auftreten von Zahn- und Kiefer-
problemen in der modernen Gesellschaft sein kdnnte. Nach Ansicht von BEGG
(1954) sowie BEGG und KESLING (1977) stellte die sog. ,attritional occlusion*
ein in anatomischer und funktioneller Hinsicht schlissiges Okklusionskonzept
dar, da sich der extreme okklusale Substanzabtrag einerseits plaquereduzie-
rend auswirkte und somit in gewissem Malle auch eine Praventionswirkung
gegen Karies und Parodontopathien hatte. Andererseits verfliigt das Kausystem
entwicklungsgeschichtlich tber Mechanismen zur Kompensation der zu erwar-
tenden Abrasion, die — wenn sie wie in der heutigen Zeit nicht mehr in An-
spruch genommen werden — zu verschiedenen Formen der Malokklusion fuh-
ren konnen (BEGG 1954, BEGG und KESLING 1977). Eine Folge dieser Mal-
okklusionen kénnten keilformige Defekte sein, was wiederum die Abfraktions-
hypothese favorisieren wirde. Dies erscheint umso wahrscheinlicher, da in den
anthropologischen Studien von GANSS et al. (2002) und AUBRY et al. (2003)
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an Skelettserien keine nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzdefekte nach-
gewiesen wurden.

Trotz aller durchgeflihrten Untersuchungen kann jede bisherige Theorie zur
Entstehung keilférmiger Defekte fur sich allein betrachtet nicht befriedigen. Ins-
gesamt muss von einem multifaktoriellen Ursachenmuster ausgegangen wer-
den, wobei unter Bericksichtigung der eigenen Untersuchungsergebnisse fol-
gender Mechanismus am wabhrscheinlichsten erscheint: Aus der in Richtung
Zahnhals dunner werdenden Schmelzschicht brechen aufgrund belastungsin-
duzierter Verformungen (insbesondere Parafunktionen) Schmelzkristalle her-
aus. Dieser Vorgang pradisponiert das freiliegende Dentin fir chemische oder
mechanische Erosionen, so dass fiir die Atiologie keilférmiger Defekte eine
Synergie von Abfraktion, Erosion und Abrasion anzunehmen ist und dem im
Rahmen der vorliegenden Studie untersuchten Zahnputzverhalten hier die Be-

deutung eines Kofaktors zukommen kénnte.

Dieses atiologische Konzept wirde in Einklang mit der von JAEGGI et al.
(1999) sowie LUSSI und SCHAFFNER (2000) aufgestellten Hypothese stehen,
wonach das Zusammenspiel der verschiedenen Prozesse je nach Dominanz
zu unterschiedlichen L&sionen der Zahnhartsubstanz im Zahnhalsbereich fih-
ren kann: Ist die Saureexposition dominant, so entstehen vor allem erosive La-
sionen. Treten abrasive Kréfte in den Vordergrund, was zu Aussprengungen
von Schmelzpartikeln im Zahnhalsbereich fihren kann, so findet man eher
keilformige Defekte. Die okklusale Belastung wird in diesem Konzept als Ko-
faktor diskutiert (Abb. 30).
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Abb. 30: Unterschiedliche Gewichtung der verschiedenen Prozesse
bei der Entstehung von keilférmigen Defekten oder Erosionen
(aus: JAEGGI et al. 1999)

6.4 Schlussfolgerungen und Ausblick

In der vorliegenden Pilotstudie wurde der Zahnputzvorgang mit einer eigens
dafur entwickelten Apparatur computergestitzt dokumentiert und ausgewertet.
Keine der untersuchten Kenngréf3en des Zahnputzverhaltens (Haufigkeit des
Zahneputzens, Zeitpunkt des Zahneputzens, zahnbirstehaltende Hand, An-
satzflache bei Beginn des Putzvorgangs, Putztechnik, Putzdauer, Putzdruck)
zeigte dabei einen Zusammenhang mit dem Auftreten nicht-kariesbedingter
Zahnhartsubstanzverluste, so dass die alleinige Abrasionshypothese des me-
chanischen Substanzabtrags beim Zahneputzen von unseren Ergebnissen
nicht gesttzt wird.
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Die Atiologie der keilférmigen Defekte im Zahnhalsbereich ist trotz zahlreicher
wissenschaftlicher Untersuchungen bis heute nicht vollig geklart. lhre relative
H&aufigkeit macht jedoch deutlich, dass der zervikale Hartsubstanzverlust nicht
vernachlassigbar ist, sondern einer Klarung bedarf, um Ansatze fir eine

zweckmalnige Pravention und Therapie aufzeigen zu kénnen.

Die Abwagung der bislang aufgestellten Hypothesen lasst eine Synergie von
Abfraktion, Erosion und Abrasion vermuten, wobei okklusale Belastungen als
Ausloser dazu fuhren, dass Schmelzkristalle aus der in Richtung Zahnhals im-
mer dinner werdenden Schmelzschicht herausbrechen und so das freiliegende
Dentin fur chemische oder mechanische Erosionen préadisponiert wird. Dem
Zahnputzverhalten kommt im Rahmen dieses multifaktoriellen Erklarungsan-

satzes die Bedeutung eines Kofaktors zu.

Festzuhalten ist, dass die Zahnreinigung fur die orale Gesundheit unerlasslich
ist, da ihr Nutzen bei richtiger Durchfiihrung mogliche nachteilige Nebeneffekte
wie Verletzungen der Gingiva sowie Schaden an der Zahnhartsubstanz bei
weitem Uberwiegt (ADDY und HUNTER 2003). HARRISON (2003) gab in die-
sem Zusammenhang sogar zu bedenken, dass die Diskussion um das ,over-
brushing“ dazu fuhren konnte, dass die Patienten zur Schonung der Zahnhélse
ihre Mundhygiene vernachlassigen konnten und sich das Risiko fur Karies und
Parodontopathien deshalb erhoht.

Ziel der zahnarztlichen Betreuung muss es sein, Zahnbirsttraumata durch eine
kompetente Aufklarung und Mundhygieneunterweisung zu vermeiden, wobei

alle Faktoren der multifaktoriellen Atiologie zu berticksichtigen sind.

In praventiver Hinsicht sind daher folgende MalRnahmen zu empfehlen:

1. Diagnose und Therapie von Balance- und Hyperkontakten sowie nach typi-
schen Press- und Knirschphanomenen (BRAY 2003).

2. Begrenzung der Kraftibertragung mittels Zahnburste auf maximal 2 N bei
gleichzeitiger Vermeidung hoher Kraftspitzen (VOLK et al. 1987), bei bereits



Diskussion 72

bestehenden Abrasionsdefekten ist ein Birstendruck von 1 N angemessen
(ZIMMER 1998).

3. Erhohung der Abrasionsresistenz durch regelmafiige topische Applikation
hochkonzentrierter Fluoride (ATTIN et al. 1999, GANSS et al. 2001c).

Abschliel3end bleibt festzuhalten, dass sich die in der vorliegenden Pilotstudie
erstmals angewandte Apparatur zur Bestimmung des Burstdrucks und zur
gleichzeitigen Videodokumentation des Zahnputzvorgangs bewahrt hat und
zuklnftig auch im Rahmen prospektiver Studien einen Beitrag zur weiteren
Erforschung der Atiologie nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte lei-
sten kann.
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7 Zusammenfassung

In der vorliegenden Studie sollte die Frage geklart werden, welchen Einfluss
Haufigkeit und Zeitpunkt des Zahneputzens, zahnbirstehaltende Hand, An-
satzflache zu Beginn des Putzvorgangs, Putztechnik, Putzdauer und Putzdruck
auf das Vorliegen nicht-kariesbedingter Zahnhartsubstanzdefekte haben. Eine
von unserer Arbeitsgruppe entwickelte Apparatur, mit der es mdglich ist, den
Birstdruck wahrend des Zahneputzens kontinuierlich aufzuzeichnen und den
Birstvorgang gleichzeitig mit einer Videokamera zu dokumentieren, sollte im
Sinne eines Pilotprojekts erstmals an einer Gruppe von 103 Probanden (20-55

Jahre) zur Anwendung kommen.

26,2% der untersuchten Probanden wiesen Zahnhartsubstanzdefekte auf
(keilférmige Defekte: n = 18, amorphe Defektformen: n = 7, Erosionen: n = 2).
Der Vergleich von Probanden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten ergab
keinen signifikanten Einfluss von Alter (31,0 + 6,4 vs. 32,0 £ 5,5 Jahre) oder
Geschlecht (Frauen: 63,2% vs. 48,1%). Ebenso wenig unterschieden sich Pro-
banden ohne und mit Zahnhartsubstanzdefekten statistisch signifikant in Hin-
blick auf die Haufigkeit des Zahneputzens (1 x taglich: 10,5% vs. 14,8%; 2 x
taglich: 77,6% vs. 85,2%, 3 x taglich: 11,8% vs. 0%), Zeitpunkt des Zahneput-
zens (,meistens im Anschluss an die Mahlzeiten*: 7,9% vs. 11,1%), zahnbur-
stehaltende Hand (rechts: 93,4% vs. 92,6%), Ansatzflache bei Beginn des
Putzvorgangs (vestibular: 80,3% vs. 92,6%), Putztechnik (horizontale Schrubb-
technik: 10,5% vs. 11,1%), Putzdauer (97,8 + 38,9 sec vs. 93,4 + 26,6 sec) und

Putzdruck (Gesamtputzdruck: 2,29 + 0,73 N vs. 2,34 + 0,78 N).

In der vorliegenden Studie zeigte keine der untersuchten KenngrofR3en des
Zahnputzverhaltens einen Einfluss auf das Auftreten nicht-kariesbedingter
Zahnhartsubstanzverluste, so dass die atiologische Hypothese des mechani-
schen Substanzabtrags durch den Zahnputzvorgang von unseren erstmals ex-
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perimentell erhobenen Daten zur Zahnputztechnik und zum Putzdruck nicht

gestutzt wird.

Die Abwagung der bislang aufgestellten Hypothesen lasst ein multifaktorielles
Geschehen vermuten, bei dem okklusale Belastungen als Ausléser dazu fih-
ren, dass Schmelzkristalle aus der in Richtung Zahnhals immer dinner wer-
denden Schmelzschicht herausbrechen und so das freiliegende Dentin flr
chemische oder mechanische Erosionen préadisponiert wird. Dem Mundhygie-
neverhalten kommt im Rahmen dieses multifaktoriellen Erklarungsansatzes die

Bedeutung eines Kofaktors zu.
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8 Summary

This study aimed at answering the question which impact frequency and time of
brushing of teeth, handedness, brush position at start of brushing, brushing
technique, brushing duration and brushing pressure have on the existence of
non-caries dental hard substance defects. Equipment developed by our
working group, allowing to continuously record the brush pressure during
brushing and to simultaneously document the brushing by means of a video
cam, was to be used for the first time in a group of 103 test persons (20-55

years) as part of a pilot scheme.

26.2 % of the test persons had hard tissue lesions (wedge-shaped defects: n =
18, amorphous defect forms: n = 7, erosions: n = 2). The comparison of test
persons with and without hard tissue lesions did not result in a significant
impact of age (31.0 + 6.4 vs. 32.0 + 5.5 years) or sex ( women: 63.2% Vs.
48.1%). Likewise, test persons with and without hard tissue lesions differed
statistically significantly with regard to the frequency of tooth brushing (once
daily: 10.5% vs. 14.8%; twice daily: 77.6% vs. 85.2%, three times daily: 11.8%
vs. 0%), time of tooth brushing ("usually following meals™: 7.9% vs. 11.1%),
handedness (right: 93.4% vs. 92.6%), brush position at start of brushing (vesti-
bular: 80.3% vs. 92.6%), brushing technique (horizontal scrubbing technique:
10.5% vs. 11.1%), brushing duration (97.8 + 38.9 sec vs. 93.4 + 26.6 sec) and

brushing pressure (total brushing pressure: 2.29 + 0.73 N vs. 2.34 + 0.78 N).

In this study, none of the examined parameters of tooth brushing performance
showed an impact on the existence of non-caries dental hard substance
defects, so that the aetiological assumption of mechanic substance loss during
the brushing procedure is not supported by our first-time experimentally

collected data of tooth brushing technique and brushing pressure.
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The consideration of assumptions made to date leads to presuming a multi-
factorial process during which occlusal factors lead to the disruption of
cristalline structure of enamel layer which gets thinner in the cervical region;
thus, the exposed dentine is predisposed for chemical or mechanical erosions.

Within this multifactorial approach, oral hygiene is a co-factor.
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10 Anhang

Informationsblatt zur Studie
»Klinische Beobachtung von Mundhygienegewohnheiten — Korrelation zu

nicht-kariesbedingten Zahnhartsubstanzverlusten*

Sehr geehrte Damen und Herren,

Zahneputzen ist ziemlich gut, sehr viel Zahneputzen ist aber nicht unbedingt besser,
sondern kann sogar auch schadlich sein.

Besonders bei kraftvollem, ausdauerndem ,Schrubben® und bei der Benutzung abrasiver
Zahnpasten kann nicht nur das Zahnfleisch weggeblirstet werden, es kann auch zum Verlust
von Zahnsubstanz kommen. Zum Beispiel nimmt man an, dass keilférmige Defekte (Kerben
im Zahnhalsbereich) durch eine ungunstige Putztechnik verursacht sein kénnen. Auch das
Putzen direkt nach einer Saureeinwirkung (zum Beispiel nach einer Obstmahlzeit) kann
unginstig sein, weil die Zahnoberflache durch die Saure etwas erweicht und daher
besonders empfindlich fir Blrstschaden ist.

Allerdings ist bislang wenig Konkretes (iber den Zusammenhang zwischen der individuellen
Putztechnik und dem Auftreten von Schaden an den Zahnen bekannt- das ist die Frage, der

wir in unserer Untersuchung nachgehen wollen.

Wir haben dazu eine Apparatur entwickelt, die wir jetzt erstmals anwenden méchten.

Mit dieser Apparatur méchten wir den Druck wahrend des Putzens messen und gleichzeitig
die Putztechnik filmen. Wir koénnen so genau analysieren, wo welche Kraft und
Putzbewegungen auf die Zahne einwirken. Wenn wir dann die Zahne anschauen, kénnen
wir sagen, ob es einen Zusammenhang zwischen Putzgewohnheiten und bestimmten

Zahnschaden gibt.

Die Studie wumfasst das Ausfillen eines Fragebogens zu lhren Putz- und
Erndhrungsgewohnheiten, eine Untersuchung der Zahne mit evtl. Modellherstellung und
eine einmalige, evtl. zweimalige, Videoaufzeichnung lhres gewohnten Zahneputzens. Dazu
brauchen Sie nur ihre eigene Zahnbirste. In einer weiteren Sitzung wirden wir dann gerne

mit lhnen |hre personliche Zahnputzanalyse besprechen.

Alle Daten werden selbstverstandlich vertraulich behandelt und unterliegen den
Datenschutzbestimmungen.

Wir bedanken uns flur lhr Interesse und wirden uns freuen, wenn Sie an der Studie
teilnehmen wirden.
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EINVERSTANDNISERKLARUNG
ZUR STUDIE
KLINISCHE BEOBACHTUNG VON MUNDHYGIENEGEWOHNHEITEN —
KORRELATION ZU NICHT-KARIESBEDINGTEN
ZAHNHARTSUBSTANZVERLUSTEN

Ich bin damit einverstanden, an der Studie teilzunehmen.

Ich bin schriftlich und mundlich aufgeklart worden Uber ihr Ziel, die praktische Durchfiihrung,
den zu erwartenden Nutzen und die mit ihr verbundenen Belastungen.

Ich bin berechtigt, jederzeit ohne Nachteile oder Angabe von Grinden aus der Studie
auszuscheiden.

Ich bin darUber informiert worden, daR die erhaltenen Daten den Bestimmungen des
Datenschutzgesetzes unterliegen. Ich stimme ihrer Veroffentlichung unter der
Voraussetzung zu, dal jeder Bezug zu meiner Person unkenntlich gemacht ist.

Ich bin damit einverstanden, daB die im Rahmen der Studie erhobenen Daten
aufgezeichnet, von einem zur Verschwiegenheit verpflichteten Mitarbeiter oder Beauftragten
der férdernden Einrichtung eingesehen bzw. abgefragt und in anonymisierter Form
wissenschaftlich ausgewertet und den gesetzlichen Bestimmungen entsprechend archiviert
werden.

Ich konnte Fragen stellen. Sie wurden zu meiner Zufriedenheit beantwortet.
Ich habe keine weiteren Fragen mehr

lch habe eine Kopie der schriftichen Aufklarung und dieser Einverstdndniserklarung
erhalten.

Ort/Datum
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KLINIKUM DER JUSTUS-LIEBIG-UNIVERSITAT GIESSEN

Medizinisches Zentrum fiir Zahn-. Mund- und Kieferheilkunde

Fragebogen zur allgemeinen Krankengeschichte

Bitte fullen Sie diesen Fragebogen sorgfaltig aus. Die Angaben unterliegen der Schweigepflicht.

Pat.ID:

Haben oder hatten Sie eine der nachstehend aufgefiihrten Erkrankungen? Falls ja, tragen Sie bitte auf der

freigelassenen Linie ein.

Ja Nein
Erkrankungen des Herzens: [1 [1
- Herzinsuffizienz [1] []
- Herzrhythmusstérungen [1 L3
- Herzinfarkt/Angina pectoris [1] [1
- Herzfehler [] [1
- Herzklappenersatz [] |
- Endokarditis (Herzinnenhautentziindung) [ ] L]
- Herzoperation [1] []

wenn ja, wann?
- Haben Sie einen Herzschrittmacher? [1] []
- Haben Sie einen Herzpal3? [1 []
Andere Erkrankungen:
- Zu hohen Blutdruck [1] []
- Zu niedrigen Blutdruck [1] [1
- Stoffwechselkrankheiten: BlE - E
(z.B. Zuckerkrankheit)

Erkrankungen des Blutes: [1 []
(z.B. Blutgerinnungsstorungen)
Allergien (z.B. Penicillin-/Jodallergie): [1 [1]
Haben Sie einen Allergiepal? [] [l
Schilddriisenerkrankungen: EleSE
Asthmal/Lungenerkrankungen: [1 []

Lebererkrankungen/Hepatitis (Gelbsucht): [ ] [1

Rheumal/rheumatisches Fieber: [1 Lil

Haben Sie einen Gelenkersatz (z.B. kiinstl.

Huftgelenk)? e
Nierenerkrankungen (bes. eingeschrankte

Nierenfunktion): El=l
Nierentransplantation: ET =

Anfallsleiden (z.B. Epilepsie): [1] [1

Ja Nein
Besteht eine Immunschwéche (z.B.
durch HIV-Infektion, Immunsuppressiva): [1 [
Sonstige Erkrankungen (z.B. Tbc): [1 [£]
Nehmen Sie zur Zeit Medikamente? [1 [1 '
Wenn ja, welche?
Sind Sie zur Zeit in arztlicher Behandlung? [] [1]
Wenn ja, wo?
Wann wurden Sie zuletzt im Kopfbereich gerontgt
(ungefahr)?
Haben Sie einen Réntgenpall? L] [1
! Wurde bei lhnen eine Strahlen-/Chemotherapie
durchgefuhrt? [t
‘ Wenn ja, wann? |
|
Bei Patientinnen:
Besteht eine Schwangerschaft? [] [1]
Leiden Sie unter haufigem Erbrechen? (Bulimie,
Schwangerschaft, Alkoholismus) i1 - B
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1. Haben Sie eine besondere Ernahrungsform?

Vegetarier []

Diit, wenn ja, bitte beschreiben Sie welche:

Rohkost [ ]

keine

[1]

Geben Sie bitte nun schiatzungsweise die durchschnittliche Aufnahme pro Tag der

folgenden Produkte im Riickblick auf die letzten Monate an:

2. Milch/ Milchprodukte
(Kéase, Joghurt, usw.)

3. Fleisch/ Fisch/ Wurst/ Huhn usw.

4. Getreideprodukte
(Brot, Brétchen, Cornflakes, Miisli..)

5. Gemiise (kein Obst!)

6. Obst (keine Obstséfte!)

7. Obstséfte

8. Limonade und Sportgetrénke

(Cola, Fanta, Isostar usw.)

9. Salat mit Salatsosse

selten/nie

[

< 1x tagl.

[]

1-2x tagl.

[]

[]

2-3x tagl.

[l

ofter

[

[]
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1. Wie oft putzen Sie sich gewdhnlich die Zédhne?

[]1x tagl.

[12xtagl.

[ ]13x tagl. und haufiger
[ ] seltener als 1x tagl.

2. Wann putzen Sie sich gewd6hnlich die Zahne?

[ ] unabhangig von den Mahlzeiten (z.B. nach dem Aufstehen, vor dem zu Bettgehen)
[ ] meistens im Anschluss an die Mahlzeiten
[ ] verschieden
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