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Einleitung

1. Einleitung

Noch lange bevor sich Mitte des 19. Jahrhunderts Eduard Albrecht und sein Schiiler Adolf
Witzel mit den Krankheiten der Zahnpulpa sowie ihrer Pathologie und Therapie intensiv
auseinandersetzten [172], galten die Zihne schon als hohes Gut, deren Besitz und
Erhaltungswiirdigkeit oberste Prioritdt besall. Bereits zum Zeitpunkt der Entstehung der Bibel
wurde das gewaltsame Ausschlagen eines Zahnes als schwere Korperverletzung betrachtet
und rechtlich in demselben Gesetz wie Totschlag mit Schadensersatzanspriichen geahndet
(Biicher Moses, Exodus Kapitel 21, Vers 18-27), was bis zum heutigen Tag auch im
Zivilrecht (§823 Schadensersatzpflicht und §847 Schmerzensgeld, BGB) und im
Strafgesetzbuch (§§223,226,229 Korperverletzung und §228 FEinwilligung, StGB) fest
verankert ist. Zur Zeit der franzosischen Revolution machte Pierre Fauchard ,,extrem kleine
Wirmer* fiir Zahnschmerzen durch Karies verantwortlich. Die Weiterentwicklungen
beziiglich der Endodontologie wurden zu dieser Zeit stark beeinflusst von den Erkenntnissen
von Louis Pasteur (Frankreich), Joseph Lister (England) und Robert Koch (Deutschland), die
allesamt eine dhnliche Keimtheorie aufstellten und die Ideen zur Verhiitung von Infektionen
vorantrieben. In der Mitte des 20. Jahrhunderts spaltete sich im Jahre 1963 in den USA die
Endodontologie im Zuge der Anerkennung durch die AMERICAN DENTAL ASSOCIATION
als eigenstindiges Teilgebiet der Zahnheilkunde ab. Seinerzeit fithrend auf diesem Gebiet
beschiftigten sich wissenschaftlichen Aufzeichnungen von 1894 und 1940 zufolge
insbesondere Miller und Grossman intensiv mit der Reinigung von Wurzelkanidlen unter
Zuhilfenahme von Desinfektionsmitteln [10,126,131,137].

Seither liefert die Endodontologie, die sich mit der Zahnpulpa als spezialisierte
Gewebestruktur sowie der Pridvention, Diagnose und Therapie von Pulpaerkrankungen
befasst, eine wichtige Basis fiir die Gesunderhaltung der Zihne. Auch im Rahmen der
zahnmedizinischen Notfallversorgung nimmt die Endodontologie einen hohen praktischen
Stellenwert ein, da die akute Abszessbildung als Folge einer Entziindung des Endodonts den
hiufigsten Grund fiir echte zahnmedizinische Notfille darstellt. Das wissenschaftliche
Interesse geht jedoch schon lidngst iiber die Erforschung der Anatomie, Histologie und
Physiologie des Pulpa-Dentin-Systems als funktionelle Einheit hinaus. Inzwischen sind
atiologische, pathologische und epidemiologische Gesichtspunkte mehr und mehr in den
Vordergrund getreten, um bei der Therapie in Zukunft auch neue Wege gehen zu

konnen [2,47,57,69,72,95,102,114,116,145,151,152,157,160,174,175,181,183].
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Die Moglichkeiten der Therapie beginnen dabei nicht erst bei der konventionellen
Waurzelkanalbehandlung, sondern konnen bereits im Vorfeld priventiv gesteuert werden. Aber
auch bei der Wurzelkanalbehandlung selbst treten noch Schwierigkeiten beziiglich der
Keimfreiheit des Wurzelkanals nach der mechanischen Aufbereitung auf. Zwar kann die
Keimbelastung durch konsequente Desinfektion mit geeigneten Mitteln auf ein Minimum
beschrinkt werden, jedoch gelingt es immer noch nicht, wiederaufflammende Infektionen
ginzlich auszuschlieBen [96,109,110,145,155,174]. Neueste Forschungen beschiftigen sich
daher sowohl mit der detaillierten Zusammensetzung des involvierten Keimspektrums sowie
dessen Verteilung und Ausbreitung im Wurzelkanal, als auch zum Beispiel mit der
ultraschall-gestiitzten oder photo-aktivierten Desinfektion von mechanisch nicht oder nur
schwer erreichbaren Wurzelkanalabschnitten [16,84,108,188,193]. Mit der Entwicklung und
dem Einsatz von OP-Mikroskopen, Mikroinstrumenten und Ultraschallgeriten ist in den 90er
Jahren des 20. Jahrhunderts wieder ein wichtiger Fortschritt in der Wurzelkanalbehandlung
gelungen. Diese Hilfsmittel ermoglichen dem Behandler in der zahnérztlichen Praxis eine
bessere Ubersicht im Wurzelkanal. Sie lassen eine leichtere Lokalisierung des Apex und ein
genaueres Erkennen von anatomischen Strukturen wie Kanalverengungen, Seitenkanélchen
und Mikrofrakturen oder Perforationen zu. Auf diese Weise kann gewebeschonender
gearbeitet und eine exaktere Wurzelkanalfiillung erzielt werden als mit den bisherigen
Methoden [78,199,200]. Parallel dazu werden vermehrt Untersuchungen zur
Laseranwendung, vor allem des ER:YAG-Lasers, als Behandlungsalternative fiir die
mechanische Wurzelkanalreinigung durchgefiihrt [67,112]. In jiingster Zeit sind auflerdem
Versuche gemacht worden, die die desinfizierende Wirkung von elektrochemisch-aktiviertem
Wasser und Ozongas erforschen sollen [39,53,58,100], da die meisten der heute eingesetzten
Desinfektionsmittel, wie zum Beispiel Natriumhypochlorit, Wasserstoffperoxid und
Chlorphenol-Losungen, in therapeutisch sicher wirksamen Konzentrationen nicht immer
toxikologisch unbedenklich sind [3,4,6,59,133,155,166,198]. Zudem weisen beliebte
Waurzelkanalbehandlungspriparate wie Kalziumhydroxid desofteren eine Wirkungsliicke fiir
einige Keime auf, die nach endodontischen Misserfolgen vorrangig aus dem Wurzelkanal

isoliert werden konnen, wozu insbesondere der Enterococcus faecalis zu zihlen ist [12,42,73].

Im Rahmen dieser Arbeit soll nun auf der Basis des Modells von Orstavik und Haapasalo ein
Versuchsaufbau entwickelt werden, der die praxisnahe Testung von derzeit routinemiBig
eingesetzten Desinfektionsmitteln in vitro verfeinert. Durch solche In-vitro-Versuche konnen

die neu auf den Markt gelangenden Produkte der Pharmaindustrie auf ihre Wirksamkeit und
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praktische Anwendbarkeit hin bereits vorab untersucht werden, ohne dass dabei eventuell

auftretende gesundheitliche Risiken fiir die Patienten eingegangen werden miissen.
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2. Literaturiibersicht

2.1 Dentin

Da sich Rinderzdhne und menschliche Zihne in ihrer Morphologie und den chemischen,
physikalischen und physiologischen Eigenschaften sehr dhnlich sind, sollen an dieser Stelle

ihre anatomischen Strukturen gemeinsam dargestellt werden.

2.1.1 Zusammensetzung und Aufbau des Dentins

Das Dentin, welches volumenmiBig den groBten Anteil des Zahnes ausmacht, bildet das
Geriist der Zdhne. Im Inneren befindet sich ein komplexes Kammersystem, das die Pulpa mit
ihren Nerven und Gefid3en beherbergt. Zum Schutz vor schéddlichen dufleren Einwirkungen,
die thermischer, chemischer und mechanischer Natur sein konnen, wird das relativ weiche
Dentin mit einer Druckfestigkeit von 60-70 Brinell-Hirte (entspricht 600-700 N/mm?) im
Bereich der Zahnkrone von Schmelz und im Bereich der Zahnwurzel von Zement iiberzogen
[61,130]. Aufgrund seiner chemischen Zusammensetzung aus 70 Gew.% anorganischen
Bestandteilen, 20 Gew.% organischen Bestandteilen und 10 Gew.% Wasser wird das Dentin
nicht selten auch mit dem Knochenskelett verglichen. So besteht das hauptsichlich
vorkommende Hydroxylapatit zu knapp 75 % seiner Masse aus Kalziumphosphat. Hinzu
kommen in charakteristischer Verteilung Spurenelemente wie Fluor, Eisen, Zink und Kupfer.
Die circa 20 nm langen, 18-20 nm breiten und 3,5 nm dicken Hydroxylapatitkristalle sind
unterschiedlich dicht gepackt in eine organische Matrix eingelagert. Diese enthilt zu 92 %
Kollagenfasern, iiberwiegend vom Typ I, und zu 8 % amorphe Grundsubstanz, welche sich
wiederum aus spezifischen, zum Beispiel Osteocalcin, und unspezifischen Matrixproteinen,
wie verschiedene Glycosaminoglykane, Glykoproteine und Proteoglykane, zusammensetzt
[49,59,60].

Bei genauerer Betrachtung kann man von der Schmelz- beziehungsweise Zement-Dentin-
Grenze zur Dentin-Pulpa-Grenze mehrere verschiedene Schichtungen des Dentins erkennen,

die sich aufgrund ihres Mineralisationsgrades und der Ausrichtung der Kollagenfasern
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voneinander unterscheiden lassen. Die duBerste 80-100 pm dicke Schicht bildet demnach das
Manteldentin, auch Korff-Dentin genannt. Dieses ist weniger stark mineralisiert als das
zirkumpulpale Dentin und seine Kollagenfaserbiindel sind radiir in einem S-férmigen Verlauf
parallel zu den Odontoblastenfortsidtzen ausgerichtet. Im Wurzelbereich erscheint seine
Struktur kornerartig, weshalb diese dort auch als Tomes sche Kornerschicht bezeichnet wird.
Das Manteldentin dient der Schmelz- beziehungsweise Zementverankerung und verfiigt iiber
eine groBe Anzahl von Ausldufern der Odontoblastenfortsitze, die fiir die Auslosung von
Schmerzsensationen mitverantwortlich sind [49,60]. Zur Pulpa hin schlieft sich das
zirkumpulpale Dentin an, dessen Kollagenfibrillen senkrecht zu den Odontoblastenfortsédtzen
verlaufen. Die besondere Eigenschaft dieser Dentinstruktur liegt in der Féhigkeit, dass
lebenslang bis zu 0,5 um Sekundirdentin pro Tag nachgebildet werden konnen [25,49]. In
Abhingigkeit vom Zeitpunkt der Regeneration unterscheidet man das Primirdentin, das vor
dem Zahndurchbruch bis einschlieBlich zur Fertigstellung der Zahnwurzel gebildet wird, und
solches, das erst nach dem Zahndurchbruch die zirkumpulpale Dentinschicht verbreitert.
Dieser Dentinbildung konnen zwei Aktivierungsmechanismen zugrunde liegen: Das
Sekundirdentin, das im Bereich der Zahnkrone im Gegensatz zu den medialen und apikalen
Zahnwurzelabschnitten meist noch gut strukturiert ist, wird ganz reguldr kontinuierlich
nachgebildet, da durch die tédgliche Nahrungsaufnahme stindig thermische Reize, zum
Beispiel durch die Temperaturunterschiede der Nahrung, und durch den Kauvorgang selbst
hervorgerufene Belastungen auf die Pulpa ausgeiibt werden. Das Tertidardentin wird dagegen
irregulér als Folge einer unphysiologischen, pathologischen Reizung, vor allem durch Karies
und iatrogene FEinfliisse, von den primédren Odontoblasten oder, wenn diese bereits
untergegangen sind, von den bis dahin undifferenzierten Ersatzzellen der Pulpa, den
sekundidren Odontoblasten, produziert. Ausdruck von periodisch wiederkehrenden
Mineralisationsphasen wéhrend der prideruptiven Dentinentwicklung sind die im
mikroskopischen Schnittbild sichtbaren Wachstumslinien, die parallel zur Zahnoberfldche
angeordnet sind. Diese sogenannten Ebner’schen Linien charakterisieren dabei leicht
hypomineralisierte Bereiche, die ein Resultat der Ruhephasen der Odontoblastenaktivitit
wihrend der Dentinogenese darstellen. Die Owen’schen Linien zeugen dagegen von einer
starken ~ Verminderung  der  Mineralisationstdtigkeit =~ widhrend  durchgemachter
Allgemeinerkrankungen im Kindesalter, die den Organismus als Ganzes geschwicht haben.
Aber auch unter normalen Umstinden verkalken manche Stellen im Dentin nur sehr
unregelmiBig. Solche meist kugelartigen Zonen werden Interglobulardentin genannt. Auf die

breite Schicht des zirkumpulpalen Dentins folgt eine Zone der intensiven Mineralisation, das
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Zwischendentin. Direkt an der Dentin-Pulpa-Grenze befindet sich das Priddentin, das an den

Odontoblastensaum angrenzt und unverkalkt bleibt [49,60,61].

2.1.2 Pulpa-Dentin-System und Dentintubuli

Ursprung dieser unter dem Begriff Endodont zusammengefassten Funktionseinheit ist das
Mesenchym, aus dem sich im Zuge der Dentinogenese die Zahnpapille entwickelt. Sie stellt
das embryonale Bildungsorgan sowohl fiir das Dentin als auch fiir die Pulpa dar [59,61].

Als posteruptives Verbindungsglied dieser beiden Strukturen sind die in der Peripherie der
Pulpa unmittelbar an der Dentin-Pulpa-Grenze palisadenartig angeordneten Odontoblasten
anzusehen, welche in der &dullersten Schicht des gallertartigen Pulpagewebes, einer
spezialisierten Form des Bindegewebes, liegen und {iber Desmosomen untereinander
verbunden sind. Uber Tight-Junctions finden sie auerdem Anschluss an das 5-20 um breite
Pridentin. Sie sind zustdndig fiir die Dentinbildung und produzieren wihrend ihrer
Aktivitatsphasen, welche schubweise auftreten, dieses mit einer Geschwindigkeit von 4-8 um
pro Tag [49,61]. Sofort nach dem Durchbruch reduziert die Sekundédrdentinbildung, induziert
durch die Attrition, innerhalb der ersten Monate schnell die Grofle der Pulpakammer, spiter
schreiten Sekundir- und Tertidrdentinbildung aufgrund von Adaptationsvorgédngen an die
oralen physikalischen und chemischen Umgebungsreize nur noch langsam voran. Pulpawirts
schlieft sich, zumindest im zervikalen Wurzeldrittel, die zellarme Weil ‘'sche Zone an, gefolgt
von einer zellreichen Schicht aus iiberwiegend Fibroblasten sowie den undifferenzierten

Mesenchymzellen [49,59,60,92].

Eine der wesentlichen Aufgaben der Pulpa besteht in der Innervation des Zahnes. Der
subodontoblastische Raschkow‘sche Plexus, ein Nervengeflecht, von welchem in den
Pulpahornern bis zu 1.000 Nervenendigungen pro mm? gezédhlt werden konnen, entsendet
seine marklosen Endédste an die Odontoblastenschicht [59]. Die nozizeptiven
Nervenendigungen  erstrecken sich zusammen mit den eng benachbarten
Odontoblastenfortsidtzen, den Tomes-Fasern, circa 0,2 mm weit in das Hohlraumsystem der
Dentinkanélchen im Préddentin und damit mindestens bis zur Mineralisationsgrenze [49,130].
Die myelinisierten A-Fasern des Nervengeflechts sind verantwortlich fiir die

Schmerzempfindlichkeit des Dentins, wobei man davon ausgeht, dass die Nervenfasern durch
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hydrodynamische Fliissigkeitsbewegungen des Dentinliquors mechanisch aktiviert werden.
Die deutlich langsamer leitenden, nicht-myelinisierten C-Fasern l6sen erst bei thermischer
oder chemischer Reizung Schmerzsymptome aus. Die Nervenfasern induzieren daraufhin die
Freisetzung von Transmittersubstanzen und fithren zu einer Vasodilatation in den
Pulpaarterien. Infolge dessen kommt es zu einem Anstieg des Gewebedrucks in der Pulpa, um
im Falle einer Infektionsgefahr das Eindringen von Bakterientoxinen in die Pulpa zu
verhindern. In einer gesunden Pulpa betrigt dieser Druck normalerweise 20-30 mmHg
[59,60,64].

In der Zahnwurzel verlaufen die Dentinkanilchen weitgehend gerade von der Pulpa in
Richtung Wurzelzement, im Gegensatz zu den Dentinkanélchen in der Zahnkrone, die das
Dentin S-formig durchqueren [60,61,130,183]. Die Dichte der Dentinkanédlchen unterliegt
einer grofen individuellen Variabilitdt und nimmt sowohl bei menschlichen Zdhnen als auch
bei Rinderzihnen von der Zahnkrone zur Zahnwurzelspitze hin ab. Bei menschlichen,
permanenten Zihnen ist sie mit 30.000-50.000 Kaniélchen pro mm? an der Dentin-Pulpa-
Grenze groBer als an der Schmelz-Dentin-Grenze mit nur noch 10.000-25.000 Kanélchen
pro mm?2. Fiir Rinderzéhne werden ebenfalls Werte von mehreren 10.000 Dentinkanidlchen
pro mm? angegeben, wobei das Wurzeldentin der Rinderzdhne die groBte Anzahl an
Dentinkanédlchen pro mm? aufweist und diese dort auch relativ konstant bleibt. Der
Durchmesser der Dentinkandlchen nimmt in der Zahnkrone von pulpanahen 2,5 um auf
pulpaferne 0,9 pm ab. In der Zahnwurzel betrigt er circa 1-3 pm [64,89,122,130].
Gelegentlich kommen im Rinderdentin auch ,,Riesentubuli* vor [194]. Die Dentinkanélchen
selbst werden von stark mineralisiertem, peritubuldrem Dentin ummantelt. Zwischen den
Dentinkanidlchen lagert sich intertubulidres, weniger stark mineralisiertes Dentin ab, das von
zahlreichen intertubuldren Anastomosen durchzogen wird, iiber die die Seitenédste der
Odontoblastenfortsitze, sogenannte Mikrovilli, miteinander kommunizieren konnen. Eine
altersabhiingige Sklerosierung der Dentintubuli, welche an der Zement-Dentin-Grenze im
Zahnwurzelbereich beginnt und sich dann in die Zahnkrone fortsetzt, fiihrt zu einer
drastischen Verkleinerung des Dentinkanidlchendurchmessers durch intrapulpales, im
Schliftbild transparentes Dentin, so dass sich die Odontoblastenfortsidtze schlieBlich in
Richtung Pulpa zuriickziehen und die Dentinkanélchen sogar vollstidndig obliterieren konnen.
Gleichzeitig nimmt auch die Schichtstirke des intertubulidren Dentins weiter zu und sorgt
seinerseits fiir eine abnehmende Weiterleitung von sensiblen Reizen an die

Odontoblastenfortsitze [60,64,134,136].
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Neben der Innervierung des Dentins iibernimmt die Pulpa als gut vaskularisiertes Gewebe
auch die Erndhrung des Dentins. Der Blutfluss erreicht in der Kronenpulpa
Geschwindigkeiten von 40-50 ml pro Minute und 100 g Pulpagewebe und ist damit etwa
doppelt so hoch wie in der Wurzelpulpa [59]. Mit den BlutgefiB3en, die iiber das Foramen
apicale an der Wurzelspitze in die Pulpa ein- und austreten, gelangen die N#hrstoffe und auch
die Abwehrzellen aus dem peripheren Blut in die Pulpa und von dort aus mit dem
Dentinliquor, einer eiweillarmen und phosphatreichen, extrazelluldren Fliissigkeit, die sich in
den Dentinkanilchen befindet, bis in das Dentin. Gleichzeitig besteht umgekehrt auch eine
Verbindung zum parodontalen Gewebe, woraus sich bei einer Infektion der Pulpa oder aber
des Parodonts im ungiinstigsten Fall ein Kreislauf von Reinfektionen aufbauen kann.
Verstiarkt werden kann dieser Zustand iiber die akzessorischen Seitenkanilchen, die sich vor
allem im apikalen Drittel der Zahnwurzel befinden, und die Furkationskanilchen

[49,59,60,130].

2.1.3 Versuchsrelevante Besonderheiten in der Dentinstruktur

Vereinzelt kann der Verlauf der Dentinkanidlchen bei Rinderzihnen von 1-3 mm breiten
Hohlen inmitten des Dentins unterbrochen werden. Diese sogenannten Howshipschen
Lakunen sind auf amorphe zum Teil bindegewebig durchzogene Stellen zuriickzufiihren, die
durch fehlende oder nur mangelhafte Mineralisation von Pulparesten im Falle einer
Odontoporosis congenita und im Falle der Odontoporosis aquisita durch interne oder externe

Resorptionsprozesse entstanden sind [68].

Im Wurzeldentin sind aulerdem hdufig interstitielle Dentikel oder Pulpasteine, wie speziell
die Dentikel der Zahnpulpa bezeichnet werden, zu beobachten. Interstitielle Dentikel
entstehen als kugel- oder strichférmig angeordnete Gebilde durch eine verstirkte diffuse
Mineralisation von amorphen Stellen mit unregelméfigen Dentinkanédlchen mitten im Dentin,
wihrend die adhdrenten Dentikel der Zahnpulpa meistens als Fibrodentinkiigelchen der
Pulpahohlenwand anhaften. Bei Tieren treten solche Dentikel nur sehr selten auf, wohingegen
sie bei Menschen sowohl in Milchzédhnen als auch in bleibenden Zihnen als pathologische
Gebilde aus versprengten Odontoblastenzellen vorkommen konnen, insbesondere in

Gegenwart chronischer Pulpaentziindungen [59,60,68]. Schon ein Jahr nach dem
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Zahndurchbruch findet man in der mesiozervikalen Region des Wurzelkanallumens adhérente
Dentikel aus irreguldrem Dentin [92]. Jugendliche bleibende Zihne weisen in histologischen
Untersuchungen bereits eine Dentikelhdufigkeit von 30-60 % auf, die sich bis zum
50. Lebensjahr, stimuliert durch die Freilegung der Wurzeloberfliche infolge -eines
Attachmentverlustes, auf rund 90 % steigern kann. Rontgenologisch ist eine mittlere
Héufigkeit von 21 % zu erkennen [59]. Solche sogenannten adhirenten Dentikel konnen
infolge ihres Wachstums durch die Verkleinerung des Pulpenkavums zu Pulpairritationen und

neuralgischen Beschwerden fiihren [12,49].
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2.2 Pulpitis und apikale Parodontitis

2.2.1 Definition

Der Wurzelkanal stellt ein komplexes System aus einem Zentralkanal und zahlreichen
lateralen, akzessorischen und interkanaldren Kanilen mit mehreren foraminalen Offnungen
dar [108].

Unter einer Pulpitis versteht man eine Entziindungsantwort des Immunsystems auf
mechanische, chemische oder thermische Reize oder das Eindringen von opportunistischen,
pathogenen Mikroorganismen aus der Mundhohlenflora oder dem Parodontium in das
Endodontium. Der Ubergang von einer reversiblen Pulpitis in eine irreversible Pulpitis ist
flieBend und klinisch nur schwer zu diagnostizieren [12,49,117,204].

Als apikale Parodontitis wird ein entziindlicher Prozess des Zahnbettes um die Wurzelspitze
herum bezeichnet, der in erster Linie als Folge einer Pulpitis mit einer mikrobiellen Infektion
der Pulpakammer zu sehen ist. Die Hiufigkeit ihres Auftretens nimmt mit fortschreitendem
Alter zu, vor allem dann, wenn circa ab dem 50. Lebensjahr systemische Erkrankungen
auftreten und dadurch die Immunititslage nachhaltig beeintrichtigt ist [24,46,47].

Akute Entziindungen fiithren zu Schmerzen und Schwellungen im Bereich des betroffenen
Zahnes. Bei chronischen Krankheitsverldufen stellt sich ein Gleichgewicht zwischen dem
Angriff der Mikroorganismen und der Abwehr des Wirtsorganismus ein. Dieser chronische
Zustand kann bei reduzierter Immunititslage jederzeit in eine akute Exazerbation iibergehen

[144,145,177].

2.2.2 Atiologie und Pathogenese

Die pathologische Ausgangssituation von Zihnen, die eine endodontische Behandlung
bendtigen, ist sehr unterschiedlich und reicht von der partiellen koronalen Entziindung der
Pulpa iiber die infizierte Pulpanekrose bis hin zu komplizierten periradikuldren Osteolysen.
Grundsitzlich kann jede Unterbrechung der die Pulpa iiberdeckenden Strukturen zu einem

Befall des Zahnes mit Mikroorganismen fiihren [104].
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Pulpale und periapikale Entziindungsprozesse = werden durch  polymikrobielle
Mischinfektionen hervorgerufen und zu 90 % von anaeroben Bakterienstimmen dominiert
[101,148,164,164]. Bis zu 35 Bakterienarten konnen an der Entstehung von
Waurzelkanalinfektionen beteiligt sein. Unklar ist allerdings, ob eine Bakterienspezies alleine
oder eine spezifische Mischung verschiedener Bakterien als Ausloser zu sehen ist, da
polymikrobielle Infektionen im Gegensatz zu Monoinfektionen oft einen synergetischen
Effekt zeigen [118,145]. Allerdings kann nur eine devitale, infizierte Pulpa auch eine apikale
Parodontitis hervorrufen, nicht dagegen eine vitale oder devitale, nicht-infizierte Pulpa. Die
Pulpa ist dabei solange zum groBten Teil als nicht-infiziert anzusehen, bis das Pulpagewebe
nekrotisch wird [1,128,144,155,204]. Im devitalen und nekrotischen Zustand gelingt es den
Mikroorganismen dann jedoch sehr leicht und schnell, die Pulpa zu infizieren, da die
Abwehrmechanismen des Korpers im Wurzelkanal nur eingeschriankt wirksam sind. Man
spricht dann von einer primdren Wurzelkanalinfektion. Die periapikalen Erkrankungen
hingegen nehmen ihren Ausgang von der Aktivierung verschiedener Immunreaktionen im
Wirtsgewebe, welche entweder durch die Mikroorganismen selbst oder deren Toxine und

Stoffwechselprodukte hervorgerufen werden [15,114,168].

Als Ursache fiir eine primére Pulpaerkrankung ist in erster Linie eine Caries profunda zu
nennen. Aber auch ein Trauma mit Zahnfraktur und Irritationen der Pulpa, die iatrogen
wihrend der Prédparation von Karieskavititen oder Pfeilern fiir Kronen- oder
Briickenrestaurationen ausgelost werden, sowie insuffiziente Restaurationen oder die dazu
verwendeten  Fiillungsmaterialien  selbst  konnen  dafiir  verantwortlich  sein
[59,66,183,184,204]. Eine Infektion mit Mikroorganismen ist von koronal oder iiber den
Apex und die lateralen Wurzelkanile moglich und kann innerhalb von wenigen Wochen oder
Monaten vonstatten gehen [81]. Sekundidre Wurzelkanalinfektionen konnen sowohl bei schon
nekrotischer als auch bei noch vitaler Pulpa auftreten und werden durch Mikroorganismen
verursacht, die an der Primirinfektion noch nicht beteiligt waren. Diese konnen entweder
wihrend der Wurzelkanalbehandlung in den Wurzelkanal eindringen, hidufig dann, wenn die
hygienischen Richtlinien, die das Anlegen eines Kofferdams und die Desinfektion des
Arbeitsfeldes verlangen, nicht sorgfiltig beachtet werden. Oder aber sie breiten sich erst
zwischen den Behandlungssitzungen aus, wenn keine medikamentdse Zwischeneinlage
gemacht und auf einen einwandfrei dichten, provisorischen Verschluss verzichtet wurde. Die
dritte =~ Moglichkeit einer sekunddren  Wurzelkanalinfektion besteht nach der

Wurzelkanalbehandlung als Folge einer insuffizienten Wurzelkanalfiillung oder einer
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verzdgerten Versorgung mit einer permanenten Restauration. Infektionsquellen fiir
Reinfektionen sind dabei vor allem Plaque, zuriickgelassene Karies und kontaminierte
Instrumente beziehungsweise Verbrauchsmaterialien [124,145,184]. Chronische
persistierende Infektionen sind dann zu beobachten, wenn es Mikroorganismen aus einer
primdren oder sekunddren Infektion gelungen ist, das gesamte Wurzelkanalsystem zu
durchwandern und in die Seitenkanile, Dentinkanédlchen und apikalen Ramifikationen des
Wurzelkanaldeltas einzudringen, zum Beispiel in kleine Resorptionslakunen in der Nihe des
Foramen apicale und vereinzelt auch in das periradikuldre Gewebe. Dort bilden sie dann
Bakteriencluster, die in ihrer Gesamtheit weder mithilfe einer chemomechanischen
Aufbereitung erreichbar, noch einer Immunabwehr der benachbarten Abwehrzellen des
Wirtsorganismus in Form von Phagozytose und Antikorperreaktionen zugénglich sind. In
einigen Fillen existiert auch ein Isthmus im Wurzelkanalverlauf. Dieser kann meist circa
3-5 mm oberhalb des anatomischen Apex gefunden werden, hdufig dann, wenn zum Beispiel
bei unteren Inzisivi, Primolaren und Molaren in einer Zahnwurzel zwei Kanéle vorhanden
sind. Wird nur einer dieser beiden Kanile gereinigt und abgefiillt, kann der zweite Kanal eine
persistierende Infektion unterhalten, die fiir den Misserfolg der Wurzelkanalbehandlung
verantwortlich ist [47,78,152,177,193]. Mit fortschreitender Infektionsdauer dndert sich fiir
gewohnlich die Zusammensetzung der Mikroflora. Oft handelt es sich dabei um eine einzige
Art von Mikroorganismen oder eine weitaus kleinere Gruppe als bei primdren Infektionen,
vor allem aus der Gruppe der obligat oder fakultativ anaeroben Bakterien und der Pilze
[39,48]. Als weitere Ursachen fiir eine fehlgeschlagene Wurzelkanalbehandlung kommen
auflerdem mechanische und chemische Irritationen, unvollstandige Wurzelkanalfiillungen und
zuriickgelassenes nekrotisches Gewebe mit Bakterien im apikalen Wurzelkanaldrittel sowie
fehlende oder insuffiziente Restaurationen der Zahnkrone, die eine koronale Durchléssigkeit
aufweisen, oder gar eine fehlerhafte Indikationsstellung bei einer Parodontitis oder einer
traumatischen Okklusion in Betracht [44,81,87,100,135,197]. Manchmal wird auch
periapikales Reparationsgewebe mit einer radiologischen Aufhellung verwechselt und
fialschlicherweise als endodontischer Misserfolg eingestuft [39,42,47]. Auch Reaktionen auf
Fremdstoffe, wie iiberstopftes Wurzelfiillmaterial, meist des Sealers oder anderer
Fiillmaterialien als Guttapercha, und iiberpresste Spiilfliissigkeiten kommen gelegentlich vor,
wenn dadurch eine korpereigene Abwehrreaktion ausgelost wurde. Sie gehen einher mit
Schidigungen des periapikalen Gewebes und des parodontalen Ligaments sowie Irritationen
des Nervus mandibularis im Unterkiefer oder der Kieferhohle im Oberkiefer

[5,44,52,69,70,104,132,135,164,176,181].  Seltener liegt der Grund fiir einen

12



Literaturiibersicht

Behandlungsmisserfolg in Wurzel- oder Instrumentfrakturen und Wurzelperforationen, die
iibersehen und nicht korrigiert wurden [135,181]. Bei einem Misserfolg nach einer korrekt
durchgefiihrten Wurzelkanalbehandlung muss dagegen in erster Linie an eine persistierende
extraradikuldre bakterielle Infektion gedacht werden. Da diese normalerweise von der
korpereigenen Abwehr angegangen wird, ist sie sehr selten und auch nur schwer nachweisbar
[110,173,176]. Eine chirurgische endodontische Behandlung sollte daher solchen Fillen
vorbehalten sein, bei denen eine konventionelle Wurzelkanalbehandlung fehlgeschlagen
beziehungsweise nicht durchfiihrbar ist, oder wenn es gleichzeitig notwendig wird, eine
Gewebebiopsie zu entnehmen. Eine postoperative Antibiose unterstiitzt zwar die Elimination
der Mikroorganismen, verbessert das Heilungsergebnis allerdings nicht wesentlich, da im
pulpalosen Zahn keine Blutzirkulation mehr vorhanden ist. Sie sollte deshalb nur in
ausgewihlten Fillen bei systemisch reduzierter Abwehrlage eingesetzt werden, weil sonst die

Gefahr der Resistenzbildung gegen Antibiotika unnétig erhdht wird [144,176,186].

2.2.3 Wurzelkanalbehandlung

Neuesten Angaben der Deutschen Gesellschaft fiir Endodontie zufolge werden in Deutschland
jahrlich mehr als 13 Millionen Zahnextrationen vorgenommen, von denen mehrere
hunderttausend Zdhne durch eine professionelle Wurzelkanalbehandlung gerettet werden
konnten [29,169]. Eine genauere Stellungnahme zur Herkunft und Erfassung dieser Daten war
weder auf schriftliche, noch auf telefonische Anfrage bei der DG-Endo zu bekommen.
Dennoch sollte jede Wurzelkanalbehandlung nicht zuletzt auch beziiglich ihrer Rentabilitit
und Erfolgsaussichten immer zuerst vor dem Hintergrund der Diagnose einer reversiblen oder
irreversiblen Pulpitis sowie dem Vorhandensein einer periapikalen Parodontitis und des
jeweiligen mikrobiologischen Status iiberdacht werden [169,204].

Malgebliches Ziel der Wurzelkanalbehandlung ist es, vor der definitiven Abfiillung des
Wurzelkanallumens die fiir die Entziindung der Pulpa ursidchlichen Bakterien sowie ihre
Stoffwechselprodukte und Toxine moglichst schnell und vollstindig zu eliminieren oder
zumindest das Wachstum der Bakterien im Kanal soweit einzudimmen, dass es von der
korpereigenen Abwehr wieder beherrscht werden kann. Gleichzeitig muss das degenerierte

Pulpagewebe und kontaminiertes Dentin entfernt werden [24,39,108,147,173].
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Die klassische Indikation fiir eine einzeitige Wurzelkanalbehandlung stellt die nicht-infizierte
Pulpitis vitaler Zihne dar. Dieses Vorgehen spart hier viel Zeit und ist nicht weniger
erfolgversprechend als eine mehrzeitige Wurzelkanalbehandlung [104,185,204]. Wird die
Pulpa dagegen nekrotisch, ist eine Infektion des Pulpagewebes und des umgebenden Dentins
nahezu unvermeidbar. An dieser Stelle muss der Eindimmung der Infektion oberste Prioritit
eingeriumt werden, um ein weiteres Ubergreifen der Infektion auf das periapikale Gewebe zu
verhindern. Erst im Anschluss daran kann eine adiquate Wurzelkanalbehandlung
durchgefithrt werden [190,204]. FEiner mehrzeitigen Wurzelkanalbehandlung mit
antiseptischen MaBBnahmen ist in diesen Fillen daher der Vorzug zu geben. Denn nach der
ersten Sitzung bleiben immerhin noch in einem Drittel der Wurzelkanile Infektionskeime
zuriick, da die Dauer der Wurzelkanalbehandlung héufig nur fiir eine Desinfektion des
Hauptkanals ausreicht [158,204]. Studien von Sjogren et al. [163] und Trope et al. [185]
zufolge verringert ein zweizeitiges Vorgehen bei der Wurzelkanalbehandlung das Risiko
eines Behandlungsmisserfolges gegeniiber der einzeitigen Methode signifikant. Aber auch
hier gibt es Untersuchungen, die diesen Sachverhalt widerlegen und keinen wesentlichen
Unterschied in der Ausheilung der apikalen Lasion zwischen der einzeitigen (81%) und der
zweizeitigen (71%) Behandlungsmethode verifizieren konnten [113,202].

Eine seit langem anerkannte und auch von der Deutschen Gesellschaft fiir Zahn-, Mund- und
Kieferheilkunde wiederholt empfohlene Behandlungsmethode bei irreversibler Pulpitis und
periapikaler Parodontitis sieht deshalb nach der Vitalexstirpation der Pulpa eine sukzessive
mechanische Erweiterung des Wurzelkanallumens sowie ein hédufiges Spiilen des
Waurzelkanals mit antimikrobiellen Desinfektionsmitteln, bevorzugt Natriumhypochlorit,
zwischen den einzelnen Aufbereitungsschritten vor [199,200]. Denn auch die Menge,
Haufigkeit und Art der Zwischenspiilungen mit antimikrobiellen Desinfektionsmitteln
beeinflusst das Ergebnis der Wurzelkanalbehandlung nachhaltig, da einige Mikroorganismen,
wie zum Beispiel der E.faecalis, eine auBlerordentlich groe Widerstandsfidhigkeit gegen
selbst extreme physikalische Milieubedingungen besitzen und sich bis circa 1.000 um weit in
die Dentinkanilchen zuriickziehen konnen [55].

Eine Studie von Pataky et al. [109] konnte zeigen, dass zwischen mechanisch behandelten
Zihnen und unbehandelten oder nur gespiilten Zihnen ein deutlicher Unterschied in der
Reduktion der Bakterienpopulation besteht. Die verschiedenen Priparationstechniken
hingegen lassen keine nennenswerten Unterschiede erkennen, egal ob der Wurzelkanal per
Hand mit Edelstahlfeilen in Step-back-Technik oder maschinell mit rotierenden Nickel-Titan-

Feilen in Crown-down-Technik aufbereitet wurde [15,158]. Kritik an der alt bewihrten
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Standardmethode mittels Handaufbereitung wird jedoch bei ovalen und gekriimmten
Waurzelkanilen laut, da hier oft nicht einmal im Zentralkanal die gesamte Kanalwand erreicht
wird, was einer Untersuchung von Grande et al. [52] zufolge bis zu 35 % der Kanaloberfldache
ausmachen kann. Solche nicht bearbeiteten Kanalabschnitte sind vor allem im koronalen und
mittleren Wurzeldrittel zu finden. In diesen Fillen sollte man sich deshalb die Vorteile der
neueren maschinellen Ni-Ti-Systeme zunutze machen, die aufgrund einer groferen
Flexibilitit der Feilen zudem auch eher den Erhalt der urspriinglichen Wurzelkanalform
ermoglichen. Als Nachteil muss allerdings die Inkonstanz des Reinigungsergebnisses gesehen
werden [5,108,147,151]. Eine vollstindige Elimination der Infektionskeime ist jedoch
grundsitzlich nahezu unméglich [128,141,193]. Insgesamt kann durch die mechanische
Aufbereitung mit allen Instrumententypen auch ohne antimikrobielle Wirkung der Spiillosung
schon eine deutliche Reduktion der Bakterienanzahl im Wurzelkanal um mehr als 90 %
erreicht werden [58]. Deshalb empfehlen manche Autoren, neben dem Abtragen des
infizierten Dentins und antimikrobiellen Spiilungen auch auf eine anschlieBende Applikation
einer medikamentosen Zwischeneinlage fiir einen Zeitraum von mindestens einer Woche,
zum Beispiel mit Kalziumhydroxid im Falle von Primirinfektionen oder mit
Chlorhexidindigluconat bei Sekundér- und Reinfektionen, nicht zu verzichten, da andernfalls
die Anzahl der Bakterien schnell wieder zunimmt [7,21,76,93,120]. Durch die MafBinahmen
der mechanischen Aufbereitung und wiederholten Zwischenspiilungen mit einer
1,0 % NaOCl-Losung kann bereits in 50-70 % der infizierten Wurzelkanile eine
vordergriindige Keimfreiheit des Zentralkanals erzielt werden, nicht jedoch in den
Dentinkanédlchen und anderen geschiitzten Nischen wie Rezessus, Divertikeln und
Zementausstiilpungen [15,111,119,133,139,167,171,202].

Allerdings setzt sich im klinischen Alltag zusehends die Theorie durch, dass die nach der
Desinfektion im  Wurzelkanal zuriickgebliebenen Bakterien durch eine dichte
Waurzelkanalfiillung mit Sealer und Guttapercha, deren Haftung durch die Aufrauung der
Waurzelkanaloberfliche bei der mechanischen Aufbereitung begiinstigt wird, entweder
eliminiert, oder zumindest die Bakterienvermehrung durch die Einbettung in die
Wurzelkanalfiillung und den Nahrungsmangel betrichtlich eingeschriankt wird. Meist
verhindern sogar das Wurzelzement und das parodontale Ligament sowie Sklerosierungen im
apikalen Wurzeldrittel schon vorab, dass Bakterien in die Dentinkanilchen eindringen und
den Erfolg einer Wurzelkanalbehandlung gefidhrden kénnen [150,163,204]. Der Sealer kann
die Dentinkandlchen 10-80 um penetieren und weist bis in Dentinschichttiefen von 300 um

eine antimikrobielle Aktivitit auf [129,183]. Die Guttapercha enthilt als bakterientoxischen
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Bestandteil Zinkionen. Zudem sollten auch die Guttaperchastifte vor dem Einbringen in den
Kanal mit NaOCI desinfiziert und dann erst mit ZnO-haltigem Sealer benetzt werden. Eine
suffiziente restaurative Versorgung der Zahnkrone soll aulerdem insbesondere ein koronales
Leakage verhindern und die Abgrenzung aller etwaigen Nahrungsquellen in Form von
Geweberesten und Gewebsfliissigkeiten zum Wurzelkanallumen hin sicherstellen, um eine
Reinfektion des Wurzelkanals weitgehend ausschlieBen und den Erfolg der Wurzelkanal-
behandlung dauerhaft gewéhrleisten zu konnen [43,46,54,109,129,150,173,178,189].

Orstavik definierte in einer seiner Studien eine erfolgreiche Wurzelkanalbehandlung als eine
Verkleinerung der radiologischen Aufhellung und die Symptomfreiheit des Zahnes iiber einen
Zeitraum von mindestens einem Jahr nach der Behandlung [204]. Man unterscheidet hierbei
weiter zwischen zwei Typen: Als Kurzzeiterfolg, der bei rund 98 % der behandelten Zihne
beobachtet werden kann, sind die fehlenden klinischen Symptome, wie Schmerzen und
Schwellung, innerhalb der ersten zwei Tage nach erfolgter Wurzelkanalbehandlung zu
bewerten. Ein Langzeiterfolg stellt sich nach einer Vitalexstirpation und einer
Gangrianbehandlung immerhin in 71-96 % der Fille ein [135]. Eine hohe Erfolgsrate ist meist
dann zu erwarten, wenn eine Vitalexstirpation durchgefiihrt werden konnte, das Rontgenbild
noch keine apikale Aufhellung zeigte und zum Zeitpunkt der Wurzelkanalfiillung anhand
einer mikrobiologischen Kontrolle von einer relativen Bakterienfreiheit des Wurzelkanals
ausgegangen werden kann. Sind nach Abschluss der Wurzelkanalbehandlung immer noch
Bakterien im Wurzelkanal vorhanden, kann nur noch fiir 33-68 % der behandelten Zihne eine
positive Prognose angenommen werden [42,120,135,161,163]. Wenn bei Behandlungsbeginn
jedoch schon eine periapikale Beteiligung vorhanden ist, kann ein Heilungserfolg auch erst
nach ein bis zwolf Jahren zu verzeichnen sein. Zihne mit kleineren apikalen Lédsionen haben
dabei bessere Heilungschancen als Zihne mit groeren Lisionen. Eine erhebliche Gro3e der
periapikalen Lésion und eine Zystenbildung reduzieren die Erfolgsaussichten um circa 10 %,
da die Grofle der Knochenldsion mit der Anzahl, Dichte und Aktivitit der Bakterien im
Waurzelkanal korreliert und dementsprechend hoher ausfillt [36,44,113,135,148,164,174,176].
Eine spezielle Behandlung muss auch denjenigen Zdhnen zukommen, die trotz bereits
durchgefiihrter adidquater Wurzelkanalbehandlung immer noch eine apikale Parodontitis
aufweisen. Nach fiinf Jahren =zeigen sich in 32 % der Fille immer noch zwar
asymptomatische, aber dennoch persistierende, periapikale Lisionen. Hier liegt meist eine
besonders resistente Infektion zugrunde, sei es aufgrund eines schwer zuginglichen
Waurzelkanalverlaufs oder eines reduzierten Allgemeinzustandes [56]. Vor allem konnen dann

in ungewohnlich hoher Anzahl Enterococcus faecalis und héufig auch Candida albicans
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vorgefunden werden, wobei E.faecalis bei bis zu 50-70 % der untersuchten Proben als einer
der beteiligten Bakterienstimme isoliert wird, oft sogar als Monoinfektion [47,139,176]. Hier
reichen eine konventionelle Desinfektion und eine unterstiitzende, medikamentdse
Zwischeneinlage mit Ca(OH), nicht mehr aus. Am besten eignen sich dann Spiil- und
Einlagepriaparate  auf = CHX-Basis mit einer Konzentration von 2,0 %
[37,43,133,167,169,202,204]. Die Misserfolgsrate nach einer Revisionsbehandlung muss
dabei mit 20-50 % einkalkuliert werden. Dennoch verlaufen nach einer Revision der
Waurzelfiillung immerhin 74-84 % erfolgreich. Bei Infektionen mit E.faecalis werden dagegen
mit einer Erfolgsrate von 66 % geringfiigig schlechtere Ergebnisse ermittelt
[47,87,119,120,135,139,176].

Das Ergebnis einer Wurzelkanalbehandlung ist also zum einen abhingig vom Zustand der
Pulpa und des periapikalen Gewebes zum Zeitpunkt der Wurzelkanalfiillung. Prinzipiell ist
davon auszugehen, dass bei einer vitalen Pulpa bessere Ergebnisse zu erwarten sind als bei
einer Gangrin [135]. AuBlerdem spielen die Aufbereitungsgrofle im Zusammenhang mit der
Menge des Dentinabtrags und dem Platzangebot fiir die Spiilnadel sowie die anatomische
Ausgangssituation beziiglich der Grofe des Wurzelkanals und eventuell vorhandener
Kriimmungen eine wichtige Rolle [151]. Zum anderen wird der Langzeiterfolg wesentlich
von der Qualitit der Wurzelkanalbehandlung und der restaurativen Versorgung beeinflusst.
Die wirkungsvollste, derzeit verfiigbare Behandlungsstrategie besteht daher in einer
ausreichend dimensionierten Aufbereitung des Wurzelkanals iiber die gesamte Lédnge der
Zahnwurzel, auch im apikalen Wurzelkanaldrittel, und einer dichten Wurzelkanalfiillung im
Abstand von weniger als 2 mm zum Apex [163,164]. Beziiglich der Durchfiihrung der
Wurzelkanalfiillung ldsst sich folgender Trend beobachten: Bei normalen periapikalen und
pulpalen Verhiltnissen iibt die Position des apikalen Stops keinen wesentlichen Einfluss auf
die Prognose der Wurzelkanalbehandlung aus und sollte circa 1,0-1,5 mm iiber dem
anatomischen Apex liegen. Bei nekrotischer Pulpa mit periapikaler Parodontitis wirkt sich ein
geringerer Abstand zum Apex von circa 0,5-0,7 mm dagegen vorteilhaft auf das
Heilungsergebnis aus. Bei einem Verlust der Aufbereitungsldnge von 1,0 mm schwinden hier
die Chancen fiir eine erfolgreiche Wurzelkanalbehandlung bereits um 14-20 %. Die Qualitit
und damit die Dichte der Wurzelkanalfiillung scheint bei einer initialen
Waurzelkanalbehandlung im Gegensatz zum Revisionsfall unerheblich zu sein. Dennoch kann
aber davon ausgegangen werden, dass die Erfolgsaussichten umso hoher einzuschitzen sind,
je dichter die Wurzelkanalfiillung gelungen ist. Das Patientenalter spielt ebenfalls keine Rolle.

Bei Waurzelkanalobliterationen, Waurzelresorptionen, Briickenpfeilern und
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Wurzelperforationen  reduziert  sich  allerdings  die = Vorhersagbarkeit  eines

Behandlungserfolges zusehends [24,135,164,177].

18



Literaturiibersicht

2.3 Mikroorganismen im Wurzelkanalsystem

2.3.1 Einteilung und Vorkommen

Mehr als 300 Bakterienarten konnten bisher in der normalen Mundhohlenflora identifiziert
werden. In ihrer genauen Zusammensetzung variiert die orale Mikroflora jedoch sehr stark,
sowohl von Mensch zu Mensch, als auch an verschiedenen Stellen in der Mundhohle und
sogar an der gleichen Stelle zu unterschiedlichen Zeitpunkten, sowie fiir jeden einzelnen
Zahn. Theoretisch konnten alle diese Mikroorganismen in den Wurzelkanal gelangen und dort
an einer Wurzelkanalinfektion beteiligt sein. Dennoch scheint die weniger komplexe
Bakterienflora des infizierten Wurzelkanals meist auf eine bestimmte kleinere Gruppe von
Bakterien aus ein bis zwolf verschiedenen Spezies beschrinkt zu sein. Einige davon kommen
auch in entziindeten parodontalen Taschen vor, so dass vermutet wird, dass die
Zusammensetzung der Mikroflora bei endodontischen Infektionen mit wenigen Ausnahmen
derjenigen bei parodontalen Erkrankungen entspricht [13,66,138,154,174,175].

Dass Mikroorganismen und ihre Stoffwechselprodukte ursédchlich fiir die Entstehung von
pulpalen und periradikuldren Entziindungsgeschehen sind, ist daher schon seit langer Zeit
unumstritten. Mehr als 50 % der beteiligten Mikroorganismen sind jedoch mit
konventionellen Kulturmethoden nicht oder nur schwer anziichtbar, so dass man bis etwa ins
Jahr 1970 vor allem fakultative Anaerobier fiir endodontischen Infektionen verantwortlich
gemacht hatte. Inzwischen stehen auch spezielle anaerobe Bebriitungstechniken zur
Verfiigung [123,144,154]. Ein weiteres Problem bei der Bakterienziichtung in Fliissigmedien
ergibt sich zudem daraus, dass oft nur schnell wachsende Spezies wie Enterokokken und
Bazillen erfolgreich vermehrt werden konnen und dadurch die urspriingliche
Zusammensetzung der Mikroflora von diesen Bakterienarten verschleiert wird. Mit den
modernen hochsensiblen, molekulartechnischen Analysemethoden (16S-rDNA-PCR und
Gelelektrophorese; Nachweisgrenze 25-50 KBE) ist es schlieflich gelungen, auch die
Mikroorganismen mit hohen Erndhrungsanspriichen zu identifizieren, was immerhin auf mehr
als 80 % der involvierten Bakterienarten zutrifft. Auf diese Weise konnte der Nachweis
erbracht werden, dass bis zu 90 % der charakteristischen pathogenen Bakterienflora im
infizierten Wurzelkanal aus der Gruppe der obligat anaeroben Bakterien stammt. Desweiteren

sind mit diesem Verfahren noch weitere, bisher unbekannte Mikroorganismen gefunden
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worden, so dass seit 1989 an einer neuen Klassifizierung der Bakterienarten gearbeitet wird

[22,101,146,154,156].

Unbehandelte Zihne mit nekrotischer Pulpa beherbergen meist eine polymikrobielle Flora aus
iiberwiegend gram-negativen, obligat anaeroben Bakterien. Aus bereits gefiillten
Wurzelkanidlen mit therapieresistenter, persistierender Infektion und chronischer apikaler
Parodontitis dagegen werden meist gram-positive, fakultativ anaerobe Bakterien isoliert.
Einige dieser Bakterien konnen nidmlich in Form von Biofilmen viele Jahre in den
wurzelgefiillten Zihnen iiberleben und eine vollstindige Heilung der chronischen apikalen
Parodontitis lange Zeit verhindern [36,44,135]. Zur Gattung der obligat anaeroben Bakterien
gehoren hauptsdchlich gram-positive Kokken und gram-negative Bazillen. Am héufigsten
wird das gram-negative Fusobacterium nucleatum isoliert. Die Gruppe der Streptokokken
wird vor allem durch die Stimme Streptococcus anginosus und Streptococcus mitis vertreten.
In einem Drittel der Fille werden auBerdem Peptostreptokokken entdeckt, wobei die
Unterklassen Peptostreptococcus micros und Peptostreptococcus anaerobius meist
zusammen gefunden werden. Aus der Gruppe der schwarz-pigmentierten anaeroben Bakterien
dominieren mit 34 % Prevotella intermedia sowie die asaccharolytischen Stdmme
Porphyromonas endodontalis und gelegentlich Porphyromonas gingivalis. Wiederum ein
Drittel der Wurzelkanile enthilt die Spezies Eubacterium alactolyticum und Eubacterium
lentum. Besonders aggressiv gegen das periapikale Gewebe scheint Actinomyces isrealii
vorzugehen. Dieser Stamm kann bei 11 % der nekrotisierenden Pulpaentziindungen
nachgewiesen werden. SchlieBlich sind noch Lactobazillen und Spirochédten im infizierten
Wurzelkanal zu finden. Vereinzelt tauchen auch aerobe Bakterien auf, wie zum Beispiel
Pseudomonas aeruginosa, die wihrend der Wurzelkanalbehandlung aus der Mundhohle

eingeschleppt werden konnen [56,89,116,144,149,205].

Die Anzahl der Mikroorganismen pro infiziertem Wurzelkanal belduft sich auf 100 bis
100 Millionen, wobei anaerobe und aerobe Spezies in einem Verhiltnis von circa 2:1
vertreten sind [2,141,174]. Sie verteilen sich auf das gesamte Wurzelkanalsystem und
besiedeln auch die Dentinkanédlchen in vivo bis in eine Tiefe von 150 pm. In vitro ist eine
Eindringtiefe von bis zu 300 pm moglich. Allerdings nimmt die Bakterienanzahl mit der Tiefe
der Dentinschichten deutlich ab und auch an verschiedenen Stellen der Zahnwurzel variiert
der Grad der Bakterieninvasion. Im zervikalen und medialen Drittel penetrieren meist mehr

Bakterien die Dentinkandlchen als im apikalen Wurzeldrittel, so dass die Anzahl der
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eindringenden Bakterien auch entlang des Wurzelkanalverlaufs von der zervikalen
Trepanations6ffnung zur Wurzelspitze hin kontinuierlich geringer wird. Im apikalen
Waurzeldrittel findet man vor allem obligat anaerobe Bakterien mit proteolytischer Aktivitit
und eine kleinere Anzahl von fakultativ anaeroben Bakterien, die auch in direkten Kontakt

zum vitalen periapikalen Gewebe treten konnen [15,27,110,116,128].

2.3.2 Pathomechanismen

Sobald eine infizierte, devitale Pulpa beginnt, sich zu zersetzen, verdndert sich auch das
Wurzelkanalmilieu. Mit der Zeit kristallisieren sich dann spezielle Selektionsbedingungen
heraus, die das Wachstum und die Besiedelung des Wurzelkanals mit weiteren Bakterien
beeinflussen und dadurch den Ausbruch eines akuten Infektionensgeschehens begiinstigen.
Diese Selektionsbedingungen betreffen die Populationsdichte, den Sauerstoffgehalt und das
Redoxpotential, den pH-Wert, die Temperatur sowie das eingeschriankte Nahrungsangebot
und bewirken, dass nur noch diejenigen Mikroorganismen fortbestehen konnen, die iiber eine
ausgezeichnete Anpassungsfdhigkeit verfiigen. Die meisten oralen Mikroorganismen, die in
nekrotisches Pulpagewebe eindringen, sind opportunistische Pathogene [144]. Anfangs, wenn
noch geniigend Nahrung vorhanden ist, konnen die Mikroorganismen leicht iiberleben, zumal
die Immunreaktion des Wirtsorganismus im Wurzelkanal, anders als bei Entziindungen im
periapikalen Gewebe, nur in einer eingeschriankten Form existiert und die Mikroflora in einer
nekrotischen Pulpa nicht in direkten Kontakt mit den korpereigenen Immunzellen tritt [123].
Die anspruchsloseren Spezies unter den involvierten Mikroorganismen konnen ihre
Nihrstoffe direkt von Serumproteinen aus der Gewebefliissigkeit oder von losen
Geweberesten beziehen. Andere Bakterien wiederum verstoffwechseln mithilfe ihrer
proteolytischen Enzymaktivitit Aminosduren und einfache Peptide, die sie aus den Serum-
Glykoproteinen selbst herstellen konnen. Je linger eine Infektion anhilt, insbesondere dann,
wenn sie einen Zeitraum von drei und mehr Monaten uberschreitet, desto mehr der
vorhandenen Sauerstoffreserven werden verbraucht und das Redoxpotential nimmt ab.
Stoffwechselprodukte wie Kohlendioxid, Ammoniak und Wasserstoff, die nicht
weiterverarbeitet werden, reichern sich im Wurzelkanal an, bis sie schlieBlich fir manche
Bakterien eine toxische Grenze iiberschreiten. Andere Bakterien wiederum sind essentiell auf
diese Gase angewiesen, da sie deren Funktion als Elektronendonatoren und -akzeptoren

nutzen. Als weiterer wichtiger 6kologischer Faktor sind die Bacteriocine zu nennen, die es
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den Bakterien ermoglichen, andere konkurrierende Bakterien auszuschalten. So setzen
Streptokokken Wasserstoffperoxid ein, um viele anaerobe Bakterien in ihrem Wachstum zu
hemmen [144,174,175]. Daraus resultiert eine verminderte Anzahl an verschiedenen
Bakterienarten. Gleichzeitig wechselt der Bakterientyp von vormals aeroben zu fakultativ
anaeroben Spezies wie Streptokokken, Enterokokken, Lactobazillen und Pilzen, allen voran
Enterococcus faecalis und Candida albicans. Die fakultativ anaeroben Bakterien begiinstigen
ihrerseits wieder die Uberlebenschancen fiir die obligat anaeroben Bakterienarten im
Wurzelkanal, da sie gegeniiber Verdnderungen des Umgebungsmilieus unempfindlicher sind
und ein Redoxpotential fiir Sauerstoff besitzen. Sie sind jedoch nicht Voraussetzung fiir das
Uberleben der anaeroben Bakterien. Je mehr Bakterienarten kombiniert werden, desto hoher
ist die Uberlebensrate der Gesamtflora [48,96,138,149,173]. Fiir Enterococcus faecalis,
Porphyromonas endodontalis und Peptostreptococcus micros Kann eine typische 2-Wochen-
Uberlebenskurve aufgestellt werden [118]. E.faecalis zerstort das periapikale Gewebe
entweder selbst oder induziert eine korpereigene Abwehrreaktion des Wirtes durch

Stimulation der Leukozyten, Lymphozyten, Monozyten und Makrophagen [72,173].

Als typische Lebensform beobachtet man charakteristische, unstrukturierte Aggregate von
einem oder mehreren Mikroorganismen, die sich vorrangig aufgrund der Erndhrungslage
bilden. Man spricht hier von der Ausbildung eines Biofilms, wofiir insbesondere Gelatinasen
essentiell bendtigt werden [140]. Ein Biofilm ist ganz allgemein definiert als eine mikrobielle
Gemeinschaft von Zellen (15 %), die mit einer Oberfliche in Verbindung steht und in eine
amorphe Matrix (85 % der Gesamtmasse) aus extrazelluldren, anionischen Polysacchariden,
den Glukanen, und Teichonséduren eingebettet ist [32,105]. Innerhalb dieses Biofilms befinden
sich die aeroben Bakterientypen eher in den oberfldachlichen Schichten, wihrend in den
tieferen Schichten vor allem die anaeroben Bakterien leben, so dass insgesamt eine
metabolische Heterogenitit herrscht. Das Bakterienwachstum findet nur mit gedrosselter
Geschwindigkeit statt und auch verdnderte Wachstumsphenotypen konnen gelegentlich
vorkommen. Zwischen den Mikroorganismen existieren sowohl positive als auch negative
Wechselbeziehungen. Die synergetisch wirksamen Mechanismen beruhen zum einen auf
Schutzreaktionen gegen Phagozytose durch die Schidigung der Leukozyten und zum anderen
auf der Basis des aufeinander abgestimmten Nihrstoffwechsels der involvierten Bakterien,
vor allem hinsichtlich des Eisenbedarfs. Spezielle Enzyme, die in der Lage sind,
Plasmaproteine wie die Immunglobuline und Komplementfaktoren zu inaktivieren,

unterstiitzen das Eindringen der Bakterien, indem sie die Abwehrmechanismen des Wirtes
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schwichen [171,177]. Synergetische Verbindungen bestehen zwischen Fusobacterium
nucleatum und Peptostreptococcus micros sowie Porphyromonas endodontalis. Aul3erdem
leben Prevotella intermedia, Peptostreptococcus anaerobius, Peptostreptococcus micros und
Eubakterien zusammen. Ahnlich verhilt es sich bei Actinomyceten und Propionibakterien, die

insbesondere bei extraradikuldren Entziindungen vorherrschen [32,116,152,174].

Nach der Kontamination des Wurzelkanals besiedeln die Bakterien die Dentinwinde, indem
sie an die mineralischen Bestandteile des Dentins und das ortsstindige Kollagen binden. Im
weiteren Verlauf penetrieren sie auch die Dentinkanélchen, wo sie vor den endodontischen
AufbereitungsmaBBnahmen und Medikamenten bis zu einem gewissen Grad geschiitzt
sind [72]. Die Bakterienbesiedelung der Dentinkanilchen ist in vitalen Zihnen weniger
ausgepragt als in avitalen Zihnen, da in vitalen Zdhnen zum einen die Odontoblastenfortsitze,
unterstiitzt durch Kollagenfasern, eine physikalische Barriere gegen eindringende Bakterien
bilden, und zum anderen der Fluss des Dentinliquors durch den intrapulpalen Druck von der
Pulpa weg Richtung Peripherie gelenkt wird. In avitalen Zihnen degenerieren die
Odontoblastenfortsidtze und der Dentinliquor versiegt [98,178]. Zudem findet eine
physiologische Sklerosierung des Dentins statt, beginnend an der Wurzelspitze, die eine
Besiedelung mit Bakterien verhindern kann. Pathologische externe Wurzelresorptionen
konnen hingegen die Bakterieninvasion durch Diffusionskrifte zusitzlich anregen
[49,60,89,89-91,150].

Im Rahmen einer Wurzelkanalinfektion konnen die Mikroorganismen jedoch auch bis in das
periapikale Gewebe absteigen. Eine apikale Parodontitis ist demzufolge immer mit einer
Infektion des Wurzelkanals verbunden [175]. Haben die Mikroorganismen oder ihre
Stoffwechselprodukte erst einmal das periradikuldre Gewebe angegriffen, kommt es zu einer
Gewebeschiadigung, die direkter oder indirekter Natur sein kann. Zu den direkten Faktoren
zdhlen diesbeziiglich Enzyme, Exotoxine und Metaboliten der Mikroorganismen. Als
indirekter Faktor ist zum Beispiel die Gewebezerstorung durch die Immunreaktion selbst mit
der Konsequenz der Pusbildung zu nennen [144]. Klinisch kann sich dieses Krankheitsbild in
Form von Schmerzen, Schwellung, Fistelbildung und fauligem Atemgeruch dauf3ern [101,159].
Die zunehmende GrofBe einer periapikalen Lasion korreliert zudem mit einer wachsenden
Anzahl von Bakterien und einer groleren Artenvielfalt [174]. Weiterhin konnten Siqueira
et al. [157] anhand einer umfangreichen Untersuchung mittels Polymerasekettenreaktion und
Gelelektrophorese einen Unterschied in der Anzahl und der Zusammensetzung der

Bakterienarten bei symptomatischen (zwolf Bakterienspezies) und asymptomatischen
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(sieben Bakterienspezies) =~ Wurzelkanalinfektionen  nachweisen.  Einen  bestimmten
Schliisselpathoorganismus scheint es jedoch nicht zu geben. Allerdings konnen desofteren
charakteristische Bakterienkombinationen beobachtet werden. Zum Beispiel sind
Fusobakterien sowie Porphyromonas endodontalis und Porphyromonas gingivalis an der
Entstehung von symptomatischen Pulpaerkrankungen und akuten Abszessen beteiligt.
Schwarz-pigmentierte, anaerobe Bakterien, insbesondere Prevotella intermedia, werden mit

symptomatischen Infektionen in Verbindung gebracht [123,156,195].

Die Infektiositidt der Mikroorganismen kann jedoch nicht mit ihrer Pathogenitit gleichgesetzt
werden. Sie hingt in erster Linie ab von der Virulenz und Anzahl der ursédchlichen Bakterien
sowie von den Umgebungsbedingungen [2]. Als Einflussfaktoren fungieren die Expression
von Virulenzgenen durch die Mikroorganismen und die Immunititslage des Wirtsorganismus,
welche insbesondere bei Kindern und alten Menschen schwicher ausgeprigt ist. Bestimmte
Erkrankungen und die regelmédfige Einnahme immunsuppressiver Medikamente
verschlechtern die Situation ebenfalls, so dass dann auch Heilungsprozesse bei periapikalen
Lasionen viel ldnger dauern konnen [144]. Wenn eine Bakteriengemeinschaft zu einem
Zeitpunkt mit reduzierter Abwehrlage des Wirtsorganismus eine ausreichende Anzahl und
Pathogenitit erreicht, kann eine akute Entziindungsreaktion ausgelost werden. Werden von
ein- und demselben Bakterienstamm sowohl symptomatische als auch asymptomatische
Infektionen verursacht, hat man es vermutlich mit Zellklonen verschiedener Virulenz oder mit
synergetischen und antagonistischen Beziehungen zu anderen Bakterien zu tun. Zudem
exprimieren einige Pathogene nicht ununterbrochen ihre Virulenzfaktoren, sondern nur dann,
wenn sie durch verdnderte Umgebungsbedingungen einer Stresssituation ausgesetzt sind.

Auch neue Bakterienarten konnen hinzugekommen sein [145,206].

2.3.3 Enterococcus faecalis

Von den bekannten 20 Arten der Enterokokken, die man derzeit durch gentechnische
Methoden differenzieren kann, sind die meisten vollig harmlos und werden sogar fiir
lebensmitteltechnische Zwecke eingesetzt. Einen humanpathogenen Stellenwert besitzen
lediglich zwei Arten, der Enterococcus faecalis und der Enterococcus faecium [90]. Beide
Bakterienarten kommen ubiquitir in der Umwelt vor und besiedeln als natiirlicher

Mitbewohner in nicht unerheblicher Anzahl sowohl bei den Menschen und als auch bei den
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Tieren den gesamten Gastrointestinal- und Urogenitaltrakt [63,71]. Die ATCC-Sammlung
listet derzeit 69 E.faecalis-Subtypen auf, von denen jedoch nur 31 Stimme endodontisch
bedeutsam sind. 25 Stidmme davon besitzen wiederum ein Plasmid, welches
Antibiotikaresistenzgene codiert. Die Resistenzeigenschaften nehmen einen entscheidenden
Einfluss auf die Pathogenitit der Bakterien. Zwischen den Stimmen selbst konnen sowohl

antagonistische als auch synergistische Beziehungen vorkommen [79,124,140].

Beim Enterococcus faecalis handelt es sich um ein gram-positives, katalase-negatives, nicht
sporenbildendes, unbewegliches, fakultativ anaerobes Bakterium mit einem Durchmesser von
0,5-1,0 um. Die Enterokokken konnen einzeln, in Paaren oder als kurze Ketten auftreten. Auf
Kulturagar formieren sie sich als runde, glatte und ebene Kolonien [77,124]. Sie
verstoffwechseln hauptsdchlich Kohlenhydrate, Glycerol, Laktate und Malate, Zitrate und
viele o-Keto-Siduren. Bei Temperaturen von 10-45 °C zeigen sie ein uneingeschrinktes
Wachstum auf Schafsblutagar, wobei auch andere Ndhrmedien meist problemlos verwendet
werden konnen. Selbst Spitzenwerte von 60 °C konnen von dieser Bakterienspezies in etwa
eine halbe Stunde lang iiberstanden werden. E.faecalis ist auBerdem imstande, mit Hilfe einer
niedrigen passiven Membranpermeabilitit und der Pufferkapazitit des Zytoplasmas sowie
einer aktiven Protonenpumpe den intrazelluliren pH-Wert trotz eines steigenden
extrazelluldren, alkalischen pH-Wertes bis maximal 11,5 iiber die Zytoplasmamembran
hinweg im Zytoplasma konstant zu halten [42,121]. Auch der stindige Angriff durch die
Gallesalze im Duodenum, Schwermetalle, Ethanol und andere Reinigungsmittel, Sduren oder
Trockenheit kann ihm kaum Schaden zufiigen. Bei Glucosemangel entwickeln diese
Bakterien auch eine Schutzfunktion gegeniiber Hitze, Wasserstoffperoxid, Sduren, Alkohol
und NaOCl [73,121,173]. Zu den Virulenzfaktoren des FE.faecalis zdhlen die
Aggregationssubstanz (Bindung von Leukozyten und extrazelluldren
Matrixbindungsproteinen), extrazelluldre Oberflichenadhisine (vor allem ace: adhesin of
collagen from enterococci und esp: enterococcus surface protein; binden an Fibronektin- und
B-Integrin-Rezeptoren) und  Lipoteichonsdure (Adhdsion  und  Kolonisation),
Geschlechtspheromone (Entziindungsinduktion, Plasmidtransfer), extrazellulidre
Superoxidproduktion (ein hoch reaktives Sauerstoffradikal) und lytische Enzyme wie
Proteasen, Gelatinase und Hyaluronidase, sowie das Zytolysin A (Zerstdrung von
Wirtsgewebe, zum Beispiel durch Lyse der Zellmembranen, Inhibition anderer Bakterien)

[39,40,79,82,124,140].
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Auch wihrend einer Wurzelkanalbehandlung veridndert sich durch die chemomechanische
Aufbereitung zwangsldufig das chemische und physikalische Milieu im Wurzelkanal. Neben
der direkten antimikrobiellen Wirkung der eingebrachten Desinfektionsmittel erhoht sich
bereits durch die Trepanation der Sauerstoffgehalt im Kanal. Im Anschluss an die
Aufbereitung werden die Mikroorganismen bei Verwendung von Kalziumhydroxid als
medikamentose Zwischeneinlage einem alkalischen Milieu ausgesetzt und miissen eine
langere Hungerperiode iiberstehen konnen, weil das Nahrungsangebot sehr eingeschrinkt ist
oder vollig fehlt. Unter diesen extremen Umgebungsbedingungen kann sich, sowohl bei
priméren als auch bei sekundédren Infektionen, das fakultativ anaerobe Bakterium E.faecalis
ausbreiten, indem es in solchen Stresssituationen in eine Ruhephase eintritt und seine
Zellwand modifiziert. Klinisch dufert sich seine Anwesenheit hdufig durch persistierende
endodontische  Infektionen [47,139,144,145,157,161,174,175,206]. Als alleiniger
Pathoorganismus besitzt es jedoch noch keinen hohen Krankheitswert und kann im Rahmen
einer Monoinfektion in infizierten Wurzelkanélen bis zu sechs Monate lang iiberleben. Es
verursacht dabei allerdings nur eine schwache periapikale Entziindung. Treten dagegen
synergetische Effekte mit gram-negativen Bakterien auf, die insbesondere durch deren
Endotoxine an der dufleren Zellmembran zustande kommen, kann dies fatale Auswirkungen
auf das Infektionsgeschehen zeigen und periapikale Entziindungen groferen Ausmales mit
den typischen Schmerzen hervorrufen. Persistierende, nicht heilende Lasionen werden daher

hiufiger von Mischinfektionen als von Monoinfektionen begleitet [44,75,161].
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2.4 Schmierschicht

2.4.1 Entstehung und Definition der Schmierschicht im Wurzelkanal

Wihrend der Wurzelkanalaufbereitung entsteht sowohl bei der manuellen als auch bei der
maschinellen Technik, hier allerdings in etwas geringerer Menge, an der
Kanalwandoberfldche eine Schmierschicht aus organischen und anorganischen Komponenten.
Man unterscheidet einen circa 0,5-2,0 um dicken dufleren Anteil und einen inneren Anteil, der
die Dentinkanilchen bis in eine Tiefe von etwa 40 um penetriert. Beide Schichten setzen sich
anndhernd gleich zusammen, ndmlich aus einer Mischung von anorganischen Dentinpartikeln,
organischen Resten von nekrotischem oder vitalem Pulpagewebe, Fragmenten von
Odontoblastenfortsidtzen, Mikroorganismen und Blutzellen. Mikroskopisch besteht die
Schmierschicht typischerweise aus einer ungeordneten Mischung von Kollagen, dem
amorphen Anteil der Schmierschicht, und Mineralien als granuldren Anteil

[1,14,66,91,179,182,183,189,192].

2.4.2 Eigenschaften und Funktion der Schmierschicht

Uber die Belassung oder Entfernung der Schmierschicht wird in der Fachwelt kontrovers
diskutiert. Der Vorteil einer Schmierschicht besteht sicherlich darin, die Anheftung der
Bakterien an der Dentinoberfliche und deren anschlieBendes Eindringen in die
Dentinkanilchen physikalisch weitgehend zu verhindern. Allerdings muss diesbeziiglich auch
erwdhnt werden, dass eine vorhandene Schmierschicht die Bakterieninvasion lediglich
verzogert, indem sie die Dentinpermeabilitdt um bis zu 78,5 % herabsetzt [91], sie aber nicht
vollig unterbinden kann [89,95,99]. Auch der Durchtritt von Stoffwechselprodukten der
Bakterien wird vermutlich zwar eingeschrinkt, die ausgeschiedenen Sduren kénnen aber die
Schmierschicht auflosen und die Dentinkanidlchen auf diese Weise wieder fiir die
Bakterieneinwanderung 6ffnen. Dennoch leistet die Schmierschicht, die bei jeder Art der
Praparation von Zahnhartsubstanz entsteht, bei vitalen Zdhnen auch eine gewisse
Schutzfunktion gegeniiber Fliissigkeitsbewegungen durch das Dentin hindurch zur Pulpa, auf
denen letztlich der Mechanismus der Dentinsensibilitit beruht [58,64,107]. Als Nachteil bei
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der Wurzelkanalbehandlung ist jedoch zu sehen, dass gleichzeitig das Eindringen von
antibakteriellen Desinfektionsmitteln in tiefere Wurzeldentinschichten erschwert und dadurch
die Elimination bereits in die Dentinkanélchen eingewanderter Bakterien verschlechtert wird.
AuBerdem steht eine Schmierschicht der dichten Anlagerung von Sealer und
Waurzelfiillmaterial an die Wurzelkanalwand im Wege, da sie die Diffusion von kleinen und
groBen Molekiilen in die oberfldchlichen Dentinareale nicht erlaubt [26,106]. Daher ist es
ratsam, die Schmierschicht nach der Aufbereitung des Wurzelkanals zu entfernen, um die
Diffusionsfihigkeit der Desinfektionsmittel in die Dentinkanilchen zu verbessern, zumal

diese hiufig auch selbst mit Bakterien infiziert ist [8,14,21,58,78,132,179,204].

2.4.3 Entfernung der Schmierschicht

Derzeit werden zur Entfernung der Schmierschicht sowohl chemische als auch mechanische
Verfahren, ER:YAG-Laser (Verdampfung von Gewebe) und Ultraschalltechniken angewandt.
Als Reinigungslosungen werden dabei Sduren bevorzugt, weil sich die kleinen Partikel der
Schmierschicht mit ihr gut von der Kanalwand 16sen lassen [14,183]. Am hiufigsten im
klinischen Alltag eingesetzt werden Ethylendiamintetraessigsdure (EDTA) oder Zitronensiure
und Natriumhypochlorit (NaOCl). Die Zitronensidure entfernt die Schmierschicht und spiilt
Bakterientoxine aus dem infizierten Dentin aus. EDTA 16st vor allem anorganische
Auflagerungen auf. NaOCIl zersetzt nekrotisches und vitales Gewebe, vor allem das Kollagen,
besitzt antimikrobielle Eigenschaften und dient als Gleitmittel bei der Instrumentierung [70].
Durch den Atzvorgang der Dentinoberfliche bei der Schmierschichtentfernung werden die
Schmierschichtplugs aus den Dentinkandlchenoffnungen  herausgelost und  das
Kollagennetzwerk freigelegt, so dass die Dentinkanélcheneingénge groBtenteils gedffnet sind.
Durch die Siureeinwirkung verliert das Kollagen seine Faserstruktur und wird denaturiert,
wobei auch die geordnete Helixstruktur der Kollagenfibrillen verloren geht. Nur teilweise
denaturiertes Kollagen kann ebenso wie die Mineralien nicht vollstindig entfernt werden, so
dass sich das dann ungeordnete Kollagen als eine gelartige Matrix um die zuriickgebliebenen
Mineralien lagert und die intertubuldre Dentinoberflaiche dadurch weich erscheint. Der
Mineraliengehalt des Dentins nimmt jedoch durch die Saurebehandlung betréichtlich ab,
wodurch wiederum auch die physikalischen und mechanischen Eigenschaften des Dentins

verdndert werden. Der mittlere Durchmesser der Dentintubulieingéinge erhoht sich dabei von
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1,5 pm auf 4,0 um. Gleichzeitig nimmt die Dentinpermeabilitit um das Fiinffache zu und
erleichtert zusitzlich sdmtliche Diffusionsvorginge [134,179,192].

Untersuchungen haben jedoch gezeigt, dass 20 % der infizierten Zdhne nach einer Spiilung
mit Zitronensdure und NaOCl immer noch Bakterienkolonien enthalten. Als Grund dafiir wird
eine mangelhafte Benetzung der Kanalwédnde angenommen, bedingt durch die relativ hohe
Oberflichenspannung dieser Substanzen [16]. Wihrend im zervikalen und medialen
Wurzelkanaldrittel die vollstindige Schmierschichtentfernung von der Kanalwand meist
problemlos gelingt, wird im apikalen Drittel teilweise noch eine Schmierschicht
zuriickgelassen, wobei unterschiedliche Einwirkzeiten von einer, drei und fiinf Minuten dabei
keine grofere Rolle zu spielen scheinen. Was die Applikationform der Spiillosung anbelangt,
eignet sich die Spritzentechnik meist besser als niedrige Ultraschallenergie, da die
Spritzentechnik verglichen mit der Ultraschalltechnik eine bessere taktile Kontrolle der
Injektionstiefe und -volumina erlaubt [188]. Im Gegensatz dazu verbessert eine zusitzliche
passive Ultraschallaktivierung nach einer Handaufbereitung des Wurzelkanals die Entfernung
von Debris deutlich, so dass gegeniiber der rein manuellen Spiil- und Aufbereitungstechnik
statt rund 30 % Debris nur noch circa 15 % im Wurzelkanal zuriickbleiben [26]. Durch die
mechanischen Ultraschallbewegungen, die unter Aufwendung von hohen Energiemengen
mittels diinner, frei schwingender Feilen der Grofe ISO 15 im Wurzelkanal erzeugt werden,
entsteht Wiarme, die die Wirksamkeit des NaOCIl nochmals in etwa um den Faktor 100
verbessert, da die Losung bei 40 °C in ihre verschiedenen Spaltprodukte dissoziiert
[162,188,204]. AuBlerdem bewirken die oszillierenden Bewegungen bei der
Ultraschallspiilung ein Zu- und Abnehmen des hydrostatischen Druckes im Wurzelkanal.
Dabei bilden sich Gasblasen, die das Chlorid aufnehmen und verteilen und gleichzeitig den

Debris in Richtung Wurzelkanalausgang treiben [108].

Die Wirkungsweise des EDTA beruht auf einer Chelatreaktion mit den anorganischen
Bestandteilen des Dentins, also den Kalziumionen im Hydroxylapatit, und ist damit vor allem
abhédngig von der Kontaktzeit mit dem Dentin. Diese Reaktion fiihrt zu einer Freisetzung von
Wasserstoffprotonen, wodurch der pH-Wert in der Umgebung in den stark sauren Bereich
absinkt und die Chelationen in einem selbst-limitierenden Effekt verbraucht werden.
Innerhalb von sieben Stunden stellt sich bereits mit bis zu 73 % der verfiigbaren
anorganischen Dentinkomponenten ein Gleichgewicht ein [26,59,99]. Auch die
Dentindemineralisation limitiert sich selbst, indem sich wihrend der fortlaufenden

Demineralisation die zuriickbleibende organische Matrix auf der Kanalwandoberfldache
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ablagert und somit eine weitere Auflosung der anorganischen Dentinkomponenten verhindert.
Da EDTA jedoch auch die Makrophagen des wirtseigenen Abwehrsystems inhibiert und im
Zuge dessen die Entziindungsmechanismen bei periradikuldren Lésionen verdndert, sollte ein
Uberpressen der Spiillosung in das periapikale Gewebe vermieden werden, um dessen
Ausheilung nicht zu gefihrden, beziehungsweise dieses durch gewebetoxische

Reaktionsprodukte des EDTA erst gar nicht zu schidigen [14,26,52,99,183].

Crumpton et al. [26] fiihrten quantitative Analysen zur benotigten Menge an 17 % EDTA fiir
eine effektive Entfernung der Schmierschicht nach maschineller Wurzelkanalaufbereitung
durch und sprachen sich fiir eine Kombination aus EDTA und NaOCI aus. Sie empfehlen
zuerst eine Spiilung mit 1 ml 17 % EDTA, das fiir ein bis drei Minuten im Wurzelkanallumen
belassen werden sollte, und danach eine Abschlussspiilung mit 3 ml 5,25 % NaOCI. Bereits
eine Einwirkzeit von zehn Minuten verursacht nimlich sowohl bei Verwendung von EDTA
als auch bei Zitronensdure, Tetracyclin und Phosphorsiure ausgeprégte Erosionen, die infolge
einer Demineralisation des peritubuldren und intertubuliren Dentins zum Bruch von
intertubuldren Septen fiithren. Deshalb sind ihrer Meinung nach drei Minuten Einwirkzeit
vollig ausreichend, zumal auch beriicksichtigt werden sollte, dass durch die Anwendung von
5 % NaOCl als Abschlussspiilung weitere Veridnderungen des Kollagens hervorgerufen
werden konnen. AufBerdem fiihrt die Oxidationsreaktion zwischen NaOCl und EDTA zu
einem sehr langsam fortschreitenden @~ Abbau der EDTA-Verbindungen. Die
Komplexierungseigenschaften des EDTA werden dadurch jedoch in einer klinisch relevanten
Zeit nicht eingeschrénkt [52].

Nakashima und Terata [99] fanden heraus, dass die Permeablitit des Wurzeldentins nach
Behandlung mit EDTA-Losungen von 3 % und 15 % in gleichem Malle ansteigt, so dass
angenommen werden kann, dass die Permeabilitit nicht wesentlich durch die Beschaffenheit
des erweichten, demineralisierten peri- und intertubuliren Dentins und den Grad der
Dentinkanélchendffnung beeintrdchtigt wird. Daher erscheint fiir die klinische Anwendung
eine 3 % EDTA-Lo6sung als ausreichend und sinnvoll, da EDTA mit einer Konzentration von

15 % das benachbarte Dentin erheblich stirker demineralisiert und erweicht [143].

Bis heute steht allerdings noch keine Spiillosung zur Verfiigung, die sowohl die organischen
als auch die anorganischen Bestandteile der Schmierschicht sicher entfernen kann. Sowohl ein
neu entwickelter Medikamentenmix, der unter dem Namen MTAD gehandelt wird, als auch

EDTA lassen geringe Mengen an organischem Material an der Wurzelkanaloberfliche
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zuriick [14]. Deshalb wird in der Praxis meist eine Kombination aus EDTA, welches das
Dentin demineralisiert, und NaOCI, das hauptsichlich die organischen Pulpareste auflost,
eingesetzt.  Zusammenfassend  ldsst  sich  sagen, dass die Qualitit der
Schmierschichtentfernung von der verwendeten Spiillosung, deren pH-Wert und der
Einwirkzeit, weniger jedoch vom applizierten Spiilvolumen abhéngt. Fiir eine Spiilung mit
17 % EDTA ist ein Applikationsvolumen von 1 ml und eine Einwirkzeit von einer Minute

ausreichend [26,52,188].
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2.5 Desinfektionsmittel

Die ersten experimentellen Studien, in denen verschiedene Desinfektionsmittel beziiglich
ihrer gewebeauflosenden Eigenschaften gegeneinander getestet wurden, fiihrte Louis
Grossman um das Jahr 1940 durch. Schon kurze Zeit spiter postulierte er, dass der
mechanischen Aufbereitung eine Wurzelkanalspiilung folgen sollte, um Reste von

Pulpagewebe und Dentinspinen herauszuwaschen [10,137].

Das ideale Desinfektionsmittel besitzt aus heutiger Sicht ein breites antimikrobielles
Wirkspektrum, auch gegen obligat und fakultativ anaerobe Bakterien in Biofilmen, sowie
gewebeauflosende Eigenschaften. Es sollte eine niedrige Oberflichenspannung aufweisen, so
dass auch in weniger zuginglichen Bereichen eine gute Verteilung gewdhrleistet ist.
AuBlerdem sollte es eine Schmierfunktion erfiilllen, um die Kanalwinde fur die
Instrumentierung gleitfihig zu machen, denn eine trockene Kanalwandoberfliche wiirde das
Penetrationsverhalten der Desinfektionsmittel einschrianken. SchlieBlich sollte es dazu
imstande sein, Endotoxine zu neutralisieren oder zu deaktivieren sowie die Schmierschicht zu
entfernen beziehungsweise deren Entstehung sogar zu verhindern. Gleichzeitig ist aber auch
zu fordern, dass es nicht toxisch gegeniiber periapikalem Gewebe oder sogar systemtoxisch

wirkt und keine allergischen Reaktionen auslost [6,16,39,41,104,131,158,193,204].

Jede Spiillosung, auch ohne desinfizierende Zusitze, geniigt generell dem Anspruch, losen
Debris aus dem Wurzelkanal herauszuschwemmen, wobei die Art der Spiillosung weniger
relevant erscheint als die AufbereitungsgroBe des Kanallumens, der Durchmesser der
Applikationsnadel und die Penetrationstiefe [1,45,50]. Die Nihe der Spiilnadel zum Apex
spielt dabei ebenfalls eine wichtige Rolle, da sie Kontakt mit dem Abtragsmaterial haben
muss, um eine effiziente Spiilwirkung zu erzeugen. Khademi et al. [75] kamen in ihren
Untersuchungen zu dem Ergebnis, dass fiir eine effektive Spiilwirkung im apikalen
Waurzelkanaldrittel eine Mindestgroe der apikalen Masterfeile von ISO 30 notwendig ist. Mit
FeilengroBBe ISO 25 konnen zwar bereits 75 % der Schmierschicht und des Debris entfernt
werden, aber erst ab ISO 30 wird annihernd eine 100 % Reinigungswirkung erreicht. Feilen
mit einer Groe von mehr als ISO 40 dagegen schwichen die Stabilitidt der Wurzel unnétig
und bergen die Gefahr von Perforationen und der Stufenbildung. Daher sollte in der Regel
eine Aufbereitung des Wurzelkanals bis FeilengroBBe ISO 40 angestrebt werden. Denn je

grofler die apikale Masterfeile gewéhlt wird, desto effektiver gelingt die Bakterienreduktion,
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da durch die GroBe der apikalen Masterfeile auch die GroBe der Spiilnadel bestimmt
wird [141]. AuBerdem kann durch die Verwendung groBerer Endofeilen auch eine Vielzahl
von WandunregelméaBigkeiten in den Aufbereitungsvorgang eingeschlossen werden.
Gleichzeitig wird auf diese Weise das apikale Wurzelkanaldrittel besser in den Spiilvorgang
miteinbezogen [141,158,198]. In gewissen Grenzen kann die Aufbereitungsgrofe des
Kanaldurchmessers jedoch auch vernachlidssigt werden, wenn der Durchmesser der
Spiilkaniile zugunsten der Stromungsverhéltnisse um ein bis zwei Grofen kleiner als die
Masterfeile gewihlt wird und dann idealerweise bis 1-2 mm vor den Apex eingefiihrt werden
kann, da die Spiilwirkung nur 1 mm iiber die Nadelspitze hinausreicht. Ein Durchmesser der
Spiilnadel von 300-400 pm ist deshalb als giinstig einzustufen. Zudem kann auch das
Nadeldesign die Spiilwirkung beeinflussen [1,151,158,177,180,182,198,204]. Die
Reinigungswirkung selbst kommt schlieBlich in erster Linie durch eine Schaumbildung sowie
einen Hin- und Riickfluss der Spiillosung zustande, was als Microstreaming bezeichnet
wird [49]. Die Spiilung sollte daher immer mit drucklosen Auf- und Abbewegungen
durchgefiihrt werden. Eine Bewegung der Spiilfliissigkeit mit einer Feile oder einem Lentulo
verbessert dabei insbesondere die Spiilwirkung im apikalen Wurzeldrittel, indem dort
Luftblasen vermieden werden [5,179]. Einen ganz entscheidenden Einfluss auf die
Reinigungswirkung der Desinfektionsmitte]l nimmt aber auch die Wurzelkanalmorphologie,
wie das Vorhandensein von Resorptionsdefekten, Seitenkanilen oder Kanalverengungen
[26,177].

Eine Ultraschall-Applikation fiihrt in Abhédngigkeit von der Applikationszeit, dhnlich wie bei
der Schmierschichtentfernung, fast immer zu einer noch besseren physikalischen und
chemischen Reinigungswirkung als die konventionelle Spritzen-Applikation [66,97,108,153].
In engen und gekriimmten Kanilen jedoch bringt eine Ultraschall-Behandlung keinerlei
Vorteile mehr, weil die Feile dort nicht frei schwingen kann, so dass sich die
Reinigungsergebnisse im apikalen Wurzelkanaldrittel dann auch nicht mehr wesentlich
voneinander unterscheiden [147]. Eine antimikrobielle Zusatzkomponente unterstiitzt die
Zerstorung von Mikroorganismen und die Neutralisation ihrer Stoffwechselprodukte, wobei
allerdings die Desinfektionswirkung mit der zunehmenden Tiefe der Dentinschichten
abnimmt [132,155,198]. Die antimikrobielle Aktivitdt der Desinfektionsmittel ist dabei in
vitro abhédngig vom pH-Wert des Probenmaterials und des Nidhrmediums, der Sensitivitit des
Medikaments, der Anzahl der Bakterien, der Inkubationsdauer und der Stoffwechselaktivitit
der Bakterien. In vivo korreliert die Wirkungsdauer eines Medikaments auBlerdem mit der

Temperatur, dem Kontaminationsgrad und eventuell vorhandener Abflussmoglichkeiten des
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Desinfektionsmittels im Mund [6,39]. AuBerdem konnen Interaktionen mit organischen
Gewebekomponenten, Gewebsfliissigkeiten, Blut und vor allem organischen und
anorganischen Dentinkomponenten die Wirksamkeit der antibakteriellen Spiillosungen zum
Teil erheblich herabsetzen [149,204]. Erst ab einem Spiilvolumen von 6 ml tritt ein deutlich
Bakterien-reduzierender Effekt ein. Haufige Zwischenspiilungen dienen schlieBlich auch
dazu, einer Akkumulation des Abtragsmaterials im Wurzelkanal vorzubeugen
[45,141,183,188,193]. Fiir das gesamte Spiilvolumen am Ende des Aufbereitungsvorganges
werden daher mindestens 3-6 ml Spiilvolumen empfohlen [45,141,183,188].

2.5.1 Natriumhypochlorit (NaOCl)

Natriumhypochlorit (NaOCl) weist ein breites Wirkungsspektrum gegen vegetative,
sporenbildende und sdurefeste Bakterien, Pilze, Protozoen und Viren auf. Seine
gewebeauflosende Wirkung (0,3-0,5 mg/min) wird beeinflusst durch die Frequenz der
Bewegungen der Losung, dem Verhéltnis von organischen Materialien zu Desinfektionsmittel
und der GroBe der Gewebeoberfliche, wobei die Auflosungsgeschwindigkeit von der
Konzentration und weniger von der Einwirkzeit abhédngig ist [50,102,103]. Als Nachteile sind
die hohe Toxizitdt, das Unvermogen, auch die Schmierschicht im gleichen Arbeitsgang zu
entfernen, sowie sein schlechter Geschmack zu nennen. Eine vermehrte Korrosion der
Aufbereitungsinstrumente, insbesondere bei hoheren Konzentrationen, ist ebenfalls als

nachteilig zu bewerten [50,59,143,187].

NaOCl reagiert mit Wasser zu hypochloriger Sdure. Diese enthilt aktivierte Chloride
(OCI' mit einem pH = 9 und HOCI mit einem pH-Wert von 4 bis 7), welche als starke
Oxidationsmittel fungieren. Durch eine irreversible Oxidation der Sulfhydryl-Gruppen
werden essentielle Bakterien-Enzyme blockiert und so der bakterielle Zellstoffwechsel
lahmgelegt. Gleichzeitig wird auch das Dentin deproteiniert. Oxidradikale zerlegen die
Proteine in lange Peptidketten und chlorieren die Endgruppen zu N-Chloraminen, die
daraufhin abbrechen. Sowohl ein direkter Kontakt des NaOCl zu den Mikroorganismen als
auch die toxischen, im Zytoplasma gebildeten N-Chloramin-Verbindungen sorgen fiir eine
Zerstorung der Mikroorganismen. Durch den Kontakt mit organischem Material werden die
Chloride innerhalb von zwei Minuten verbraucht und die antibakterielle Aktivitit des NaOCl
herabgesetzt [6,38,39,102,153,158,188,204]. Die Wirksamkeit des Natriumhypochlorits
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nimmt dabei unter der Voraussetzung eines konstanten pH-Wertes proportional zur
Konzentration zu. AuBlerdem beeinflussen die Temperatur der Losung sowie der Gehalt an
organischen Bestandteilen im Gewebe das Desinfektionsergebnis [15]. Ein héaufiger
Austausch des Desinfektionsmittels wihrend der gesamten Aufbereitung sollte immer
stattfinden, weil nur so gewihrleistet ist, dass auch ausreichend grole Mengen an Chloriden
in den Wurzelkanal eingebracht werden konnen, zumal NaOCI ein relativ schlechtes
Penetrationsverhalten und eine kurze Halbwertszeit aufweist, so dass bei einer zusitzlich
kurzen Verweildauer keine zufriedenstellende Desinfektionswirkung in den Dentintubuli,

Seitenkanélchen und apikalen Ramifikationen erzielt werden kann [104,155].

Beziiglich der idealen Konzentration der NaOCI-Losung fiir die klinische Anwendung
herrscht innerhalb der Zahnirzteschaft auch heute immer noch weitgehend Uneinigkeit.
Schon vor langer Zeit wies Koch darauf hin, dass die Desinfektionswirkung der damals
verwendeten milden Phenole und ebenso des Hypochlorits, das durch Dakin und Crane
bekannt geworden war, abhingig sei von der Konzentration und Einwirkzeit der
Substanzen [10,137]. Im Jahre 1919 wurde NaOClI als 0,5 %-Losung erstmals von Coolidge
in der Endodontie eingesetzt, 1936 erhohte Walker die Konzentration dann bereits
auf 5,0 % [104,108,155,158].

Untersuchungen von Beltz at al. [14] zufolge sind sowohl 5,25 % NaOClI als auch 2,6 %
NaOCl imstande, innerhalb von zwei Stunden iiber 90 % eines pulverisierten und
lyophilisierten Pulpagewebes aufzulosen. 1,3 % NaOCI wirkt etwas langsamer, zersetzt aber
bei geringerer Toxizitdt bei gleicher Einwirkzeit immerhin noch 83 % des Pulpagewebes.
Isotone Kochsalzlosung, 17 % EDTA und MTAD erreichen fiir das Pulpagewebe ebenfalls
noch Auflosungsraten von rund 49-62 %. Anders verhdlt es sich dagegen beim
Auflosungsvermogen fiir lyophilisiertes Dentinpulver. Hier liegen die verschiedenen
NaOCl-Losungen mit Auflosungswerten von rund 22 % fiir 5,25 % NaOCl, 18 % fiir
2,6 % NaOCl und 12 % fiir 1,3 % NaOCI deutlich hinter dem Ergebnis von 17 % EDTA mit
iiber 70 % Auflosungsrate zuriick. Isotone Kochsalzlosung und MTAD zersetzen das
Dentinpulver praktisch nicht. Nach Auffassung von Spangberg et al. [166] ist 5,25 % NaOCl
jedoch fiir den Routineeinsatz im klinischen Alltag nicht geeignet, da es beim Uberpressen
dieser hoch konzentrierten Spiillosung in das periapikale Gewebe zu massiven
Gewebeschadigungen kommen kann, die mit Schmerzen, Schwellungen und gelegentlich
sogar Gewebenekrosen einhergehen konnen [5,20,162]. Zudem verdndert das NaOCI durch

seine proteolytische Aktivitit gegeniiber der Kollagenmatrix die Elastizitdtseigenschaften des

35



Literaturiibersicht

Dentins [204]. 0,5 % NaOClI ist dagegen nach Meinung von Ohara et al. [101] und Gomes
et al. [50] fiir die Anforderungen in der Endodontie zu schwach. Insgesamt konnte bei den
drei gingigsten NaOCl-Konzentrationen von 1,0 %, 2,5 % und 5,25 % eine signifikante
Reduzierung der Bakterienanzahl im Wurzelkanal festgestellt werden. Wesentliche
Unterschiede in der Desinfektionswirkung hinsichtlich der Konzentrationen konnten

allerdings nur im Agar-Diffusionstest beobachtet werden [131,155,204].

2.5.2 Chlorhexidindigluconat (CHX)

CHX ist eine starke Base und in seiner Salzform (urspriinglich Chlorhexidinacetat und
Hydrochlorid, jetzt Chlorhexidindigluconat) &duBerst stabil und nur wenig wasserloslich
[204,205]. Es besitzt in seiner Molekiilstruktur eine positive Ladung und bindet an die negativ
geladenen Phosphatgruppen des Hydroxylapatits im Dentin beziehungsweise die anionischen
Strukturen in der Zellwand von Bakterien und verursacht dadurch eine Mikrodurchlédssigkeit
der Zellmembran fiir intrazellulire Komponenten. In niedrigen Konzentrationen wirkt CHX
bakteriostatisch, indem Substanzen mit niedrigem Molekulargewicht aus der Bakterienzelle
herausdiffundieren konnen, und in hohen Konzentrationen bakterizid, indem eine Koagulation
und Prézipitation des Zytoplasmas hervorgerufen wird, so dass schlieBlich der Zelltod der
Mikroorganismen eintritt [51,87,187]. CHX ist wirksam gegen die meisten gram-positiven
und gram-negativen Bakterienarten sowie gegen Pilze. Ausschlaggebend fiir eine effiziente
Wirkung des CHX ist ein direkter Kontakt zu den Bakterien [37,50,51,83,203].

Die Aufnahme des CHX im Dentin bis zur Sittigungskonzentration geschieht jedoch sehr
langsam, wodurch eine stufenweise Applikation nétig wird. Die Adsorption des CHX verleiht
dem Wurzelkanaldentin anschlieBend fiir einen noch nicht exakt definierten Zeitraum
antimikrobielle Eigenschaften, indem das CHX sequentiell wieder freigesetzt wird. Am
besten beurteilt wurde in mehreren Untersuchungen CHX in Gelform mit einer konstant guten
Desinfektionswirkung iiber 21 Tage hinweg, gefolgt von den CHX-Plittchen. Das CHX-Gel
haftet aufgrund seiner hohen Viskositit ausgezeichnet an der Kanalwand und kann bis zu
400 um in die Dentinkandlchen eindringen [51,87,187]. Bei ldngerfristiger Anwendung fiihrt
CHX jedoch zu einer Dentinpigmentierung [158]. In einer Konzentration von 2,0 % wurden
zudem Verdnderungen der Vickers-Mikrohirte des Dentins noch in einer Schichttiefe von bis

zu 1000um, ausgehend von der Wurzelkanalwand, beobachtet [103].
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Eine fehlende gewebeauflosende Wirkung ist gegeniiber NaOCI als eindeutig nachteilig zu
bewerten, da CHX nekrotisches Gewebe zuriickldsst und somit den iiberlebenden Bakterien
mehr Nahrung bietet als NaOCl [204]. AuBlerdem ist die antibakterielle Wirkung des CHX im
Dentin verzogert, Serumalbumin verhindert sie vollig [122]. In Studien von Schifer
etal. [132,133] werden in 82 % der Proben die Mikroorganismen durch CHX dennoch
vollstindig abgetotet. Bis in eine Dentinschichttiefe von 50 um erzielt seine antimikrobielle

Wirkung Desinfektionsraten von 99,9-99,99 %, in 200 um immerhin noch 90 %.

Die Vorziige des CHX als antiseptische Mundspiillosung in Konzentrationen von 0,1 % und
0,2 % und fiir endodontische Zwecke in einer Konzentration von bis zu 2,0 % begriinden sich
aus seiner ausgezeichneten Eignung als Breitbanddesinfektionsmittel bei gleichzeitig relativ
geringer Toxizitat [103,125,133]. CHX wird insbesondere bei einer Revision der
Waurzelkanalfiillung als Desinfektionsmittel eingesetzt, wenn der Kanal von E.faecalis, in
33 % der Fille sogar in Form einer Monoinfektion, besiedelt worden ist [125,160]. E.faecalis
ist gegeniiber den meisten intrakanaldr injizierten Medikamenten, vor allem Ca(OH)s,,
resistent und kann bis zu zehn Tage lang im Wurzelkanalsystem iiberleben, wobei die
pulpakammernahen Bakterien zuerst beginnen abzusterben [106,128]. Auf CHX hingegen
reagieren nach mehreren Tagen Einwirkzeit sowohl E.faecalis als auch C.albicans und andere
schwer zu bekampfende Mikroorganismen empfindlich, so dass eine langere Applikationszeit
gerechtfertigt erscheint [85]. Bei Verwendung einer 2,0 % CHX-Losung sind laut Schéfer
et al. [132] nach 48 Stunden 70-80 % der Wurzelkanile frei von Mikroorganismen. In einer
Studie von Siqueira et al. [149] ergab die Untersuchung der am hiufigsten verwendeten
Desinfektionsmittel, sortiert nach ihrer Wirksamkeit, schlieflich folgende Reihenfolge:
NaOCl 4,0 % — NaOCl 2,5 % — CHX 2,0 % — CHX 0,2 % - EDTA 17% -
Zitronensidure 10 % — NaOCl1 0,5 %.

Vahdaty et al. [187] fanden dagegen heraus, dass NaOCl und CHX in den jeweils gleichen
Konzentrationen von 0,2 % beziehungsweise 2,0 % in den ersten 100 pm der
Dentinkanilchen gleich gut wirksam sind, da sich die antibakterielle Wirkung immer direkt
proportional zur Konzentration des Desinfektionsmittels verhilt. Fiir das Vordringen in tiefere
Schichten reichte vermutlich die gewihlte Einwirkzeit nicht aus, so dass bei 35-50 % der
Dentinproben bei beiden Substanzen Infektionskeime im Wurzelkanal zuriickblieben. Auch
Estrela et al. [39] kamen in ihrer Studie zu dem Ergebnis, dass sowohl 2,5 % NaOCI als auch
2,0 % CHX nach einer 20-miniitigen Desinfektion nur insuffizient gegen E.faecalis eingesetzt

werden konnten. Sofort nach der Injektion zeigte NaOCI die beste antibakterielle Wirkung,
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danach verlor es schnell an Aktivitdt, wenn keine freien Chloride mehr vorhanden waren.
Nach ein bis vier Wochen erreichte CHX signifikant bessere Desinfektionsergebnisse, weil es
von Hydroxylapatit absorbiert werden kann [76]. Weber et al. [193] ermittelten fiir 2,0 %
CHX nach mehr als sieben Tagen Behandlungsdauer noch eine antimikrobielle Restaktivitit,
die die Wirkung des 5,25 % NaOCI deutlich iibertraf. NaOCl verfiigte dagegen nach
72 Stunden mit Ultraschall-gestiitzter Abschlussspiilung und nach 48 Stunden mit manueller
Spiiltechnik iiber keine antibakterielle Aktivitdit mehr. Gomes et al. [51] konnten diese
Beobachtungen sogar fiir einen erweiterten Zeitraum von 30 Tagen bestitigen. Folglich kann
also die Effektivitit beider Desinfektionslosungen bei Verwendung eines Ultraschallgerites
durch Erwédrmung der Spiillosung und einem intensivierten Mikrostreaming nochmals
deutlich verbessert werden, so dass die Konzentration zugunsten einer geringeren Toxizitit
dann sogar noch etwas niedriger gewihlt werden kann [204]. Sirtes et al. [162] konnten in
ihren Untersuchungen nachweisen, dass die Effektivitit einer NaOCI-Losung bei Erwdrmung
um 25 °C um das Hundertfache gesteigert werden kann, so dass eine 1,0 % NaOCI-Losung
von 45 °C ebenso wirksam ist wie eine 5,25 % NaOCI-Losung von 20 °C. Ahnliche

Ergebnisse erzielten Evanov et al. [41] in einer Studie mit CHX.

CHX scheint also fiir die Desinfektion der Dentintubuli und fiir die Verwendung als
intrakanaldres Medikament bestens geeignet zu sein. Eine zusétzliche CHX-Spiilung reduziert
die Bakterienanzahl nach der Aufbereitung betrédchtlich, erreicht aber auch keine 100 %
Keimfreiheit im Wurzelkanalsystem. Auf alle Fille kann CHX aber fiir mindestens
72 Stunden einen Schutz gegen eine Reinfektion bieten [43,83,202]. Fiir die Zukunft erhofft
man sich daher, bald vielleicht sogar auf eine Zwischeneinlage mit Ca(OH), ganz verzichten
zu konnen, wenn es gelingen sollte, in Verbindung mit CHX ein wirkungsvolles
Kombinationspriparat zu entwickeln. So erweist sich zum Beispiel eine Kombination aus
CHX und NaOCl, verglichen mit den jeweils einzeln verwendeten Desinfektionsmitteln, als
sehr effizient und erzielt eine Reduktion der Mikroorganismen im Wurzelkanalsystem um
85 %, gegeniiber 70 % bei CHX und 60% bei NaOCl als alleinige
Desinfektionslosungen [193]. Als abschlieendes Fazit kann schlieBlich festgehalten werden,
dass die Desinfektion auch mit Hilfe der stdrksten antimikrobiellen Substanzen in
Abhidngigkeit von der Konzentration des Desinfektionsmittels sowie der bakteriellen

Ausgangssituation und des umgebenden Milieus eine angemessene Einwirkzeit braucht [104].
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2.5.3 Andere Desinfektionsmittel

Medikamentose Zwischeneinlagen haben die Aufgabe, ergédnzend zur chemomechanischen
Aufbereitung, die Kontamination des Wurzelkanals mit Bakterien zu kontrollieren. Zum einen
sollen diese Medikamente die Mikroflora in Kanalabschnitten, die bei der Aufbereitung und
Spiillung nicht erreicht worden sind, reduzieren beziehungsweise deren Ausbreitung
verhindern, und zum anderen eine Reinfektion des Wurzelkanalsystems bei undichten

koronalen oder periapikalen Abschliissen unterbinden [13].

2.5.3.1 Kalziumhydroxid

Die positiven Eigenschaften des Kalziumhydroxids (Ca(OH);) liegen in seiner
antibakteriellen Wirksamkeit, der Fahigkeit zur Gewebeauflosung, der Verhinderung von
Wurzelresorptionen und der Induktion einer Hartgewebsbildung begriindet [87,149].

Die Wirkung des Kalziumhydroxids basiert vorwiegend auf seinem hohen alkalischen
pH-Wert von 12,5, wodurch die Zellmembranen und Proteinstrukturen zerstort werden und
somit das Wachstum und Uberleben vieler Bakterien unméglich gemacht wird. Ca(OH),
verdndert zudem die Eigenschaften der bakteriellen Lipopolysaccharide in der Zellwand
gram-negativer Bakterienarten, wobei es zu einer Neutralisation kommt und die
Transportmechanismen ihrer Zellmembranen mit der Folge des Zelltodes inaktiviert werden.
Der antibakterielle Effekt hiangt dabei von der Geschwindigkeit der Dissoziation in die
ionischen Einzelkomponenten und der Hohe des pH-Werts in der Umgebung ab [133]. In
ihrer iiberwiegenden Zahl reagieren die Mikroorganismen empfindlich auf Kalziumhydroxid,
mit Ausnahme von Enterococcus faecalis, Actinomyces radicidentis und Candida albicans
[42,120]. Als relativ Therapie-resistente Bakterienstimme gelten auflerdem die
Streptokokken, Staphylokokken, Fusobakterien, Peptostreptokokken und Lactobazillen, denn
die gram-positiven Bakterienarten sind mit antimikrobiellen Mitteln schwerer zu eliminieren
als gram-negative Bakterien [171,176]. Eine fehlende Wirkung des Ca(OH), in tieferen
Dentinschichten muss daher letztendlich auf eine mangelnde Penetrationsfiahigkeit und einen
Puffereffekt des Dentins zuriickgefiihrt werden [27]. In vivo fiihrt die Absorption von
Kohlendioxid durch das Kalziumhydroxid dennoch zum Absterben der anaeroben Bakterien,

so dass fiir eine antibakterielle Wirkung nicht unbedingt ein direkter Kontakt des
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Medikaments zu den Mikroorganismen notig ist [S1]. Wird zusitzlich ein direkter Kontakt zu
den Bakterien hergestellt, totet es die meisten Mikroorganismen innerhalb von 5 bis 60
Minuten ab [54]. Bei Primirinfektionen werden mit Ca(OH), gute Desinfektionsergebnisse
erzielt, so dass nur bei 10-20 % der behandelten Zihne noch eine persistierende Infektion
aufrechterhalten bleibt. Im Revisionsfall hingegen scheint es weniger geeignet zu sein. Hier
weisen 20-50 % der untersuchten Zidhne persistierende Infektionen auf [120]. Auch bei einer
Langzeitanwendung von mehr als drei Wochen ist Vorsicht geboten, da durch die Bindung
der Kalziumionen an das Dentin eine vermehrte Dentinerweichung mit der Folge von

Wurzelfrakturen beobachtet werden kann [5].

2.5.3.2 Chlorphenole

Auch fliichtige Substanzen wie Chlorphenol-Losung waren vor einiger Zeit schon einmal im
Gesprich fiir die Wurzelkanaldesinfektion. Urspriinglich hatte man sich vorgestellt, dass sich
fliichtige Medikamente, wie zum Beispiel die substituierten Phenole, leichter in
unzugéngliche Nischenbereiche, zu denen vor allem die apikale Wurzelregion und die
Dentintubuli zdhlen, ausbreiten wiirden und dort in direkten Kontakt mit den Bakterien treten
konnten. Es hat sich jedoch gezeigt, dass wissrige Losungen bessere Diffusionseigenschaften
besitzen als ihre fliichtigen Partner. Anhand von Untersuchungen mit Kampfer-mono-chlor-
phenol (KMCP) konnte nachgewiesen werden, dass 90-95 % der in die Pulpakammer
injizierten Menge sich bereits nach nur 24 Stunden verfliichtigt hatte, wobei sich diese 90 %
allerdings auf erstmals eroffnete Wurzelkanile beziehen. Bei wiederholter Applikation nach
zwel bis sechs Wochen gehen wihrend desselben Zeitraums nur noch 60 % der Substanz
verloren, da in der Zahnhartsubstanz bereits ein Depot gebunden ist, das dann schrittweise
freigesetzt werden kann [6,55,94].

Im Gegensatz zu den bakteriziden Chloriden wirken phenolhaltige Desinfektionsmittel
auBerdem nur bakteriostatisch. Zudem sind sie zytotoxisch und konnen beim Uberpressen in
das periapikale Gewebe lokale Entziindungen verursachen. Um die Toxizitit des Phenols zu
verringern, wurde deshalb der Desinfektionslosung hédufig Kampfer als Trigersubstanz
zugesetzt. Dadurch konnte zwar die Wirkdauer verlingert werden, allerdings verschlechterte
sich im Gegenzug die antimikrobielle Wirksamkeit. Das Kampfer selbst ist seinerseits aber

ebenfalls als lokal und systemisch toxisch bekannt [132,165,178,198]. Da sowohl die
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Verteilung und die Wirkdauer, als auch die tatsichliche Konzentration und Toxizitét
fliichtiger Substanzen nur schwer zu kontrollieren sind, ist die Anwendung von Chlorphenol-

Prédparaten heute nicht mehr indiziert [65,149].

2.5.3.3 Wasserstoffperoxid

Wasserstoffperoxid (H,O,) ist ein starkes Oxidationsmittel und kann dabei helfen,
nekrotisches Gewebe und Dentin-Debris von der Wurzelkanalwand zu 16sen, vorausgesetzt,
es gelingt ein direkter Kontakt zu vitalem Gewebe, Blut oder Eiter. Dabei kommt es zu einer
Schaumbildung, die den Debris in Richtung Trepanationsoffnung aufsteigen ldsst. Der hierbei
freigesetzte naszierende Sauerstoff totet dann die anaeroben Bakterien ab [59], fiihrt aber
gleichzeitig auch zu einem Druckanstieg im Wurzelkanalsystem, was nach dem
provisorischen Verschluss der Zugangskavitit erneute Schmerzen auslosen kann.
Abwechselnde Spiilungen mit NaOCIl und H,O, sollten grundsétzlich nicht vorgenommen
werden, da sich die Substanzen gegenseitig neutralisieren. Anderen Spiillésungen gegeniiber
ist diese Kombination in ihrer Wirksamkeit nicht {berlegen, weil ein frequenter
Flissigkeitsaustausch ~ verhindert wird [1,101]. AufBlerdem wurde festgestellt, dass

3,0 % H,0; eine Himolyse und GefiBrisse hervorrufen kann [127].

2.5.3.4 Jod- und Ammoniumverbindungen

Jodkaliumjodid- (JKJ) und Ammonium-Priparate wirken ebenso gut antibakteriell wie CHX.
Jodlosungen sind wenig toxisch gegen menschliches Gewebe, werden aber oft mit
allergischen Reaktionen in Verbindung gebracht, wihrend Allergien gegen NaOCl und CHX
sehr selten vorkommen. Eine 1,0 % quartire Ammonium-Losung ist dagegen sehr
gewebetoxisch. Beide Substanzen sind daher weitgehend aus dem klinischen Alltag
verschwunden [35,204].

Eine Studie von Spratt et al. [171] bestitigte, dass NaOCI sowohl nach 15 Minuten als auch

nach einer Stunde E.faecalis zu 100 % eliminieren konnte, wohingegen eine Jodlosung die
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vollstandige Desinfektion erst nach einer Stunde Einwirkzeit erreichte. CHX konnte dagegen

ihren Ergebnissen zufolge gar keine absolut sichere Desinfektionswirkung erzielen.

2.5.3.5 MTAD

Hinter dieser Abkiirzung verbirgt sich eine neuartige Substanzmischung aus einem
Tetracyclin-Isomer, einer Sdure und einem Emulgatorzusatz (Tween 80 = Polyoxyethylen-
sorbitan-monooleat), der die Oberflichenspannung der Losung herabsetzen und die
Penetrationseigenschaften der Losung verbessern soll [35,142].

Das Doxycyclin, welches in MTAD enthalten ist, besitzt einen niedrigen pH-Wert und eine
Antikollagenaseaktivitit. Unter anderem ist es verantwortlich fiir die auch in einer
1:1000-Verdiinnung noch hervorragenden bakteriostatischen Eigenschaften des MTAD, die
auf eine Hemmung der Proteinsynthese der Bakterien zuriickzufiihren ist. Nach fiinf Minuten
Einwirkzeit sind nur noch weniger als 0,1 % der Bakterien aktiv [122]. Eine hohe
Bindungsaffinitit zu Dentin und Zement ermoglicht auflerdem eine schrittweise
Wiederfreisetzung des Medikaments, hinterldsst jedoch eine braune Verfirbung im Dentin.
Weiterhin induziert es eine Fibroblastenadhésion und fordert deren Wachstum [143,182,183].
Die demineralisierende Wirkung gegeniiber Dentin (67 %) ist dem Zitronensdureanteil des
MTAD zuzuschreiben. MTAD verdndert dabei die Struktur der Dentinkanélchen nicht
wesentlich und verursacht bei einer Einwirkzeit von 1-20 Minuten im Gegensatz zu EDTA
auch kaum Dentinerosionen [14,122,184].

MTAD eignet sich daher als Alternative zu EDTA fiir die abschlieBende Wurzelkanalspiilung
nach der chemomechanischen Aufbereitung mit NaOCI, um die Schmierschicht aufzuldsen.
Gleichzeitig ist es auch ausreichend antibakteriell wirksam gegen E.faecalis. Als effektivste

Kombination wird MTAD und 1,3 % NaOCI empfohlen [77,122,182].
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2.6 Experimentelle Modelle zur Uberpriifung

antibakterieller Eigenschaften in der Endodontie

Zahlreiche Versuche in der experimentellen Grundlagenforschung, die fiir die Untersuchung
der Wirkung von Desinfektionsmitteln durchgefithrt wurden, basieren auf dem
Versuchsmodell von Orstavik und Haapasalo, die 1987 und 1990 erstmals aus
Rinderfrontzdhnen zylindrische Probenkorper hergestellt und mit Bakterien infiziert
haben [55,106].

Die Vorbehandlung der Proben umfasst eine Oberflichendesinfektion unmittelbar nach der
Extraktion der Rinderzdhne mit 0,5 % NaOCl. Am darauf folgenden Tag werden die
Zahnkrone und das apikale Wurzeldrittel abgetrennt, die Pulpa exstirpiert und das
Kanallumen mit einem Reamer erweitert. Die entstandenen genormten Probenkérper besitzen
eine definierte Grofle mit einer Hohe von 4,0 mm, einem Auf3endurchmesser von 6,0 mm und
einem Kanalinnendurchmesser von 2,3 mm. An die Schmierschichtentfernung mit
17 % EDTA und 5,25 % NaOCl fiir jeweils vier Minuten im Ultraschallbad schlief3t sich eine
15-miniitige Sterilisation in destilliertem Wasser in einem Autoklaven bei 121 °C an. Um
nach der Sterilisation Nihrmedium in die Dentinkanilchen zu treiben, werden die Proben
nochmals fiir zehn Minuten mit Medium im Ultraschallgerit bearbeitet. Die Inkubationszeit
fiir die Infektion mittels einer Bakteriensuspension des E.faecalis betrigt drei Wochen bei
37 °C. Fir die darauf folgende Desinfektion werden die Probenkorper mit Klebewachs in
Petrischalen geklebt und die fliissigen Desinfektionsmittel in das Kanallumen injiziert. Fiir
gasformige Desinfektionsmittel werden porendichte Container verwendet. Die Einwirkzeit
variiert zwischen fiinf und zehn Tagen. Danach werden stufenweise 100 um dicke
Dentinzonen mit Rosenbohrern aufsteigender GroB3e von der Kanalwand abgetragen und die
dabei gewonnenen Bohrspine in Medium resuspendiert. Wihrend der abschlieBenden
siebentdgigen Inkubationdauer wird regelmiaBig die Triibung des Mediums, die durch ein
Wachstum der Bakterienpopulation hervorgerufen wird, kontrolliert [55].

In Folgestudien modifizierten sowohl Orstavik und Haapasalo selbst, als auch andere
Forscher den Versuchsaufbau, um mit der In-vitro-Situation die Verhéiltnisse in der
Mundhohle wirklichkeitsgetreu nachzuahmen. Ansatzpunkte waren die Gestaltung der
Probenkorper, die Schmierschichtentfernung, das Autoklaviermedium, die gewihlte
Infektions- und Desinfektionsdauer, die verwendeten Bakterienstimme und die getesteten

Desinfektionsmittel sowie der Zeitraum fiir die Uberpriifung der Proben auf eine mogliche
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Reinfektion. Kaum Verinderungen wurden jedoch an der Abmessung der Probenkérper und
der Gewinnung der Dentinspéne durch zirkulidren Dentinabtrag vorgenommen.

Bei den anfidnglichen Versuchsmodellen wurde vor der Infektion meist noch die
Zementschicht von den Probenzylindern entfernt, um die Bakterieninvasion zu intensivieren
und zu beschleunigen. Fiir die anschlieBende Desinfektion dichtete man dann die
Dentinkanélchen wieder mit Nagellack ab [43,55,85]. In zwei Studien [133,150] fiihrte man
die Schmierschichtentfernung statt mit EDTA und NaOCI mit 10 % Zitronensdure durch. Die
Sterilisation der Proben geschah entweder in sterilem destillierten Wasser und anschlie3ender
Inkubation mit sterilem Nihrmedium im Ultraschallgerit [27,55,85] oder direkt im
Nédhrmedium, das fiir die Bakterienanziichtung verwendet wiirde [48,51,81,128,150,161]. Die
Infektionsdauer mit einer Bakteriensuspension des E.faecalis betrug zwischen sechs Tagen
[187] und drei Wochen [27,48]. Bei fast allen Versuchen wurde wihrend der gesamten
Inkubationsdauer  regelmédfig das Nihrmedium gewechselt. Abweichend vom
Bakterienstamm Enterococcus faecalis kamen als Testpathogene noch in zwei Studien
Actinomyces israelii und Fusbacterium nucleatum zum Einsatz [148,150]. Die Dauer der
Desinfektionsphase variierte zwischen zwei Minuten [187] und sieben Tagen [27,161]. Zu
den getesteten Desinfektionslosungen zédhlten neben CHX und NaOCI auBlerdem Ca(OH),,
JKJ, CMCP [55,93,148] und Doxycylin-HCI [76]. Die Kontrolle der Dentinproben beziiglich
einer Reinfektion erfolgte in den meistens Studien mittels Agar-Bakterienkulturen und

umfasste Zeitraume von bis zu 30 Tagen nach der Desinfektion [51,76].
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3. Fragestellung

Entwicklung einer In-vitro-Methode zur Priifung der antibakteriellen Wirkung von

Desinfektionsmitteln fiir die Wurzelkanalbehandlung
Im Einzelnen sollten dabei folgende Fragen beantwortet werden:
- Verfahrenstechnische Einfliisse auf den Infektionsgrad der Dentinkanélchen mit dem
Bakterienstamm Enterococcus faecalis

- Nachweis der Wirkung bekannter Desinfektionsmittel in Abhidngigkeit von der

Konzentration und der Einwirkzeit
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4. Material und Methode

4.1 Material

4.1.1 Rinderziahne

Fiir die geplanten Versuche wurde eine Vielzahl von frisch extrahierten, kariesfreien
Unterkieferfrontzdhnen bendotigt. Da die Dicke der Dentinschicht ausschlaggebend fiir die
Durchfiihrbarkeit der Experimente ist, sollte darauf geachtet werden, dass die Zihne von
Rindern stammen, die zwischen drei und fiinf Jahre alt waren. Direkt nach ihrer Extraktion
wurden die Rinderzihne noch auf dem Schlachthof in 0,5 % Chloramin-T-Losung eingelegt,
um eine oberflichliche Desinfektion zu erzielen und ein Austrocknen der Zahnhartsubstanzen
zu verhindern. Die Lagerung im Labor erfolgte bei 7,5 °C im Kiihlschrank. Innerhalb der
ndchsten ein bis vier Wochen wurden die Rinderzihne von anhaftenden Geweberesten des
Zahnhalteapparates befreit und anschlieBend zur weiteren Aufbewahrung in destilliertes
Wasser umgesetzt. Die Lagerungsdauer betrug nicht mehr als sechs Monate. Nach der
Sterilisation in Ndhrmedium werden die konservierten Proben bis zur weiteren Verarbeitung

nur noch maximal fiinf Tage im Kiihlschrank aufbewahrt.

4.1.2 Bakterienstamm

Samtliche Versuche im Rahmen dieser Forschungsarbeit werden mit dem Bakterium
Enterococcus faecalis (E.faecalis) vom Typ ATCC 29212 durchgefiihrt. Die priméren
tiefgefrorenen Bakterienkulturen stammen aus dem Institut fiir medizinische Mikrobiologie
und Hygiene am Klinikum der Universitit Regensburg und wurden auf speziellen Glasperlen
mit zentralem Hohlzylinder angeliefert, welche bei der Herstellung das Mischen und
Homogenisieren der Bakteriensuspension erleichtern sollen [160]. Im néchsten Schritt wurden
daraus im eigenen Labor Gefrierkulturen in ausreichender Anzahl hergestellt und bei -78 °C
im Gefrierschrank gelagert. Aus diesem Vorrat konnte im weiteren Verlauf fiir jeden Versuch

immer eine frische Portion Gefrierkultur einzeln entnommen und innerhalb von fiinf Minuten
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aufgetaut werden. Da es sich bei den Gefrierkulturen um ein Bakterienkonzentrat handelt, war
zum Ansetzen einer neuen Bakteriensuspension fiir 25 ml Medium ein Konzentratvolumen

von 10 pl ausreichend.

4.1.3 Verwendete Materialien und Geriite

1.) Nihrmedien und Standardlosungen:

- TSB-Medium: 17,0 g pankreatisches abgebautes Casein
3,0 g enzymatisch abgebautes Sojamehl
2,5 g Dextrose
5,0 g Natriumchlorid
2,5 g Trikaliumphosphat
— ergibt, gelost in 1 Liter destilliertem Wasser, 1 Liter fliissiges Medium;

Fertigmischung; Art.-Nr.: 211825 (Becton & Dickinson, Sparks, USA)

— Weiterverarbeitung zu Agarplatten : 15,0 g Agar
3,0 g Hefeextrakt

(Institut fiir medizinische Mikrobiologie und Hygiene, Klinikum der Universitit Regensburg)

- NaCl-Losung 0,9 %: Fertigmischung; Art.-Nr.: 1.06404.1000 (Merck, Darmstadt, D)
- Natriumedetat-Losung 20 %: 1,4 ¢ Wasser fiir Injektionszwecke
2,6 ¢ Natriumhydroxid-Losung 4 %
1,0 g di-Natriumedetat-Dihydrat
— ergibt 5 ml EDTA-L6sung (Universitidt Regensburg, Klinikum-Apotheke)

- bidestilliertes Wasser: > 18,2 MQ (aus Aufbereitungsanlage; sieche Geritschaften)
- Chloramin-T-Losung 0,5 %: Fertigmischung; Art.-Nr.: 1.02426 (Merck, Frankfurt a. M., D)
- Ethanol : 96 % absolut (Chemikalienausgabe, Klinikum der Universitit Regensburg)
— wird im eigenen Labor noch mit Aqua bidest. zu einer 70 % Losung verdiinnt
- Glutaraldehyd 2 % : — wird im eigenen Labor durch Verdiinnung mit Aqua bidest. aus
einer 25 % Stammlosung (Serva, Heidelberg, D) hergestellt;
- Hepes-Puffer: Fertigmischung; Cat.No.: 15-884-17 (ICN Biomaterials Inc., Ohio, USA)
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- PBS-Puffer: 8,0 g Natriumchlorid (Art.-Nr. 1.06404.1000)
0,2 g Kaliumchlord (Art.-Nr. 1.04933.0500)
0,2 g Kaliumhydrogenphosphat (Art.-Nr. 533 A 16273)
1,15 g di-Natriumhydrogenphosphat ( Art.-Nr. 1.06586.0500)
(alle Einzelkomponenten von Merck, Darmstadt, D)

— ergibt, gelost in 1 Liter destilliertem Wasser, 1 Liter fliissige Pufferlosung;

2.) getestete Desinfektionsmittel:

- Hypochlorit-Speiko®: Wirkstoff: Natriumhypochlorit 5,25 % (Speiko, Miinster, D)

- NaOCl 1,0 %: 16 g Natriumhypochlorit-Losung 12,5 %
184 g gereinigtes Wasser
— ergibt 200 ml NaOCl-Losung (Universitiat Regensburg, Klinikum-Apotheke)

-NaOCl1 0,5 % + 3,0 %: Losungen werden durch Verdiinnung der 1,0 % beziehungsweise

5,25 % Stammlosungen mit Aqua bidest. im eigenen Labor hergestellt

- Dynexan proaktive Mundspiillosung®: Wirkstoff: Chlorhexidindigluconat 0,2 %
(Kreussler Pharma, D)

-CHX 1,0 %: 17,73 g Ethanol unvergillt 100 %
1,60 g CHX-Losung 20 %
10,67 g gereinigtes Wasser
— ergibt 30 ml CHX-L6sung (Universitit Regensburg, Klinikum-Apotheke)
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3.) Verbrauchsmaterialien:

- Bakterienstamm: Enterococcus faecalis, Typ ATCC 29212
(Institut fiir medizinische Mikrobiologie und Hygiene, Klinikum der Universitit Regensburg)
- Cryo.s®: 2 ml, steril (Cellstar® von Greiner Bio-One, Frickenhausen, D)
- Eppendorf-Cups: Microcentrifuge Tubes 1,7 ml, unsteril
(Costar®, Corning, New York, USA)
— werden vor der Benutzung im Labor in Folie verpackt und in der Sterilbank
unter dem UV-Licht (20 min) sterilisiert

- Falcon®: Test Tubes, 50 ml + 15 ml, steril

(Cellstar® von Greiner Bio-One, Frickenhausen, D)
- Petrischalen: GroBe 94/16 steril fiir Gewebekulturen

(Cellstar® von Greiner Bio-One, Frickenhausen, D)
- Einmal-Spritzen: 10 ml Syringe steril (Luer-Lok™ von Becton & Dickinson, Temse, B)
- Einmal-Pipetten: Stripette®; 5 ml, 10 ml, 25 ml, 50 ml; steril

(Costar®, Corning, New York, USA)
- Einmal-Pipettenspitzen: 200 ul gelb + 1000 ul blau (Sarstedt, Niimbrecht, D)
- Einmal-Kiivetten: 1,5 ml halbmicro, unsteril (Brand GmbH, Wertheim, D)

— werden vor der Benutzung im Labor unter dem UV-Licht sterilisiert
- AL-Deckglédschen: 15 x 15 mm (Menzel-Gléser, Braunschweig, D)
- Applikatorbiirstchen: Microbrush plus® (Brand GmbH, Wertheim, D)
- Papierservietten: Mehrzwecktiicher (Novotex®, Krefeld, D)
- Paladur®: rosafarbenes Kunststoff-Kaltpolymerisat (Heraeus-Kulzer®, Hanau, D)
- President®: Polyvinylsiloxan, regular body /surface activated (Coltene®, Altenstitten, CH)
- RelyX Unicem® Aplicap: dualhértender, selbstadhdsiver universaler
Composite-Befestigungszement (3M ESPE®, Seefeld, D)

- Aluminiumtréger: Stiftprobenteller mit Durchmesser 25 mm (Plano GmbH, Wetzlar, D)
- Hartmetell-Rosenbohrer fiir Handstiick: Groflen 006, 008, 010 (Komet®, Lemgo, D)
- Rinderzéhne: frisch extrahiert und von Geweberesten gereinigt; Lagerung in

H,O im Kiihlschrank bei circa 8 °C (Zerlegebetrieb Henke, Feuchtwangen, D)
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4.) Geritschaften:

- Anmischgerit fiir RELY X: Typ ,,Silamatmix* (Ivoclar Vivadent, Ellwangen, D)
- Aufbereitungsanlage fiir destilliertes Wasser: ,,MilliQUS PLUS*
(Millipore®, Schwabach, D)
- Auflichtmikroskop: Modell M 420 (Wild, Heerbrugg, Schweiz)
- Autoklav: Cassettenautoklav Typ “Statim”, Modell 2202 (SciCan, Toronto, Kanada)
- Bohr-/Frasmaschine: Typ ,,EBF 060* mit digitaler Bohr- und Fréstiefenanzeige
— Leistung: 0-7000 U /min
(Rotwerk Elektrowerkzeuge, Aschheim, D)
- Eppendorf-Pipetten: Typ ,,Reference variabel*“ 100ul + 1000 ul
(Netheler & Hinz, Hamburg, D)
- Gefrierschrank: -86 °C Freezer, Modell 923 (Forma Scientific, Inc., Ottio, USA)
- Hammer: 200 g (Wisent®, Bauhaus, Mannheim, D)
- HeiBBklebepistole: Typ ,,HKP 220 Micromot System, (Proxxon, Wecker, L)
- Inkubator 1 (fiir Infektionsproben): Typ ,,B 5060 EK — CO,* (Heraeus, Hanau, D)
- Inkubator 2 (fiir Agarkulturen): Typ ,, T 5050 E* (Heraeus, Hanau, D)
- Innenlochsdgemikrotom: Modell 1600, Typ ,,025-097.25* (Leitz, Wetzlar, D)
- Kiihlschrinke: Typen ,,Profiline* und ,,Comfort* (Liebherr, Bulle, CH)
- OP-Mikroskop: Modell 302561 Typ S5 / Pro magis (Zeiss, Aalen, D)
- Photometer: Ultraspec 3300 pro (Biochrom, Cambridge, GB)
- Pipettierhilfe: ACCU-JET® (Brand GmbH, Wertheim, D)
- Polymerisationslampe: Typ ,,Optilux 400* (Demetron, Hanau, D)
— Lichtleistung: 548 mW/cm?
- Rasterelektronenmikroskop: Typ ,,FEI Quanta 400%, Niedervakuum-Modus;
(FEI Company, Hillsboro, USA)
- Riittler: Typ ,,IKA-VIBRAX-VXR* (Janke & Kunkel, Stauffen, D)
— Leistung: 0-2400 1/min
- Sterilbank 1: Typ ,,HF 48" (Gelaire®, Flow Laboratories, Meckenheim, D)
- Sterilbank 2: Typ ,,HS 12/2” (Heraeus, Hanau, D)
- Vortex-Gerit: Typ ,,REAX -1 DR* (Heidolph, Schwabach, D)
— Leistung: 200-2400 1/min
- Wachsmesser: 17 cm (Fahnenstock®, Dentaldepot Henry Schein, Melville/ NY, USA)
- Zentrifuge: Typ ,,Rotixa/P” (Hettich, Tuttlingen, D)
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4.2 Methode

4.2.1 Vorversuche

Um ein genaueres Bild davon zu bekommen, wie der Rinderzahn im Detail aufgebaut ist,
wurden vor der Erstellung eines endgiiltigen Versuchskonzeptes einige Untersuchungen zur
Anatomie der Rinderzihne durchgefiihrt. Geklédrt werden sollten die Fragen:

¢ In welcher Relation steht die Grofle des Pulpenkavums zur Zahnhartsubstanzmasse?

¢ Von welcher Dicke der Dentinschicht kann im Mittel ausgegangen werden?

e Wie viele Dentinkanélchen stehen fiir eine mogliche Infektion mit Bakterien pro
Flacheneinheit zur Verfiigung? Gibt es diesbeziiglich irgendwelche Unterschiede im
Verlauf des Wurzelkanals?

e st der Verlauf der Wurzelkanaloberflache bis zur Wurzelspitze eher als linear zu
betrachten oder miissen irgendwelche Verengungen, die den Versuchsablauf
beeintrachtigen konnten, beriicksichtigt werden?

Andere Parameter, die fiir den Versuchsaufbau zu priifen sind, beziehen sich auf eine etwaige
Vorbehandlung der Rinderzihne, ein geeignetes Autoklavier- und Ndhrmedium und die Art

des Infektionsmodus, der gewihlt werden sollte, sowie die Durchfiihrung des Bohrvorganges.

4.2.1.1 Anatomie der Rinderzihne

- Ausdehnung des Pulpenkavums:

Rinderzdhne werden fiir Lingsschnitte liegend, teils auf der Approximalflache, teils an der
Palatinalfliche, und fiir Querschnitte stehend mit der Zahnkrone nach unten, mit dem
Kaltpolymerisat Paladur® auf Mikrotomtriger aufgesockelt (Abbildung 1). Die Lingsschnitte
erfolgen moglichst mittig durch den gesamten Zahn, die Querschnitte werden auf
verschiedenen Hohen der Zahnwurzel in der zervikalen, medialen und apikalen Region
angelegt. Mithilfe einer Schieblehre werden anschlieBend die Gesamtlidnge des Zahnes, die
Kronen- und Wurzelldnge, der Durchmesser am Zahnhals und an der Wurzelspitze (circa

5 mm oberhalb des anatomischen Apex) in seiner lingual-labialen und mesial-distalen
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Ausdehnung sowie die vorhandene Dentinschichtstiarke labial, lingual, mesial und distal

beispielhaft an sechs Rinderfrontzihnen vermessen (Messeinheit: 0,05 mm).

— |

Abbildung 1: Schematische Darstellung der aufgesockelten Rinderzihne auf einem Mikrotomtriger;
links liegend fiir Lingsschnitte, rechts auf der Zahnkrone stehend fiir Querschnitte

- Anzahl der Dentinkanilchen:

Anhand einer reprédsentativen Anzahl von 45 rasterelektronenmikroskopischen Bildern
(Abbildung 2) soll aulerdem ermittelt werden, ob sich die Anzahl der Dentinkanilchen pro
Fliacheneinheit im Verlauf der Zahnwurzel von zervikal nach apikal @ndert, oder ob eine
konstante Dichte der Dentinkandlchen in jedem Abschnitt der Zahnwurzel angenommen
werden kann. Fiir die Auszédhlung der Dentinkanélchen werden fiinf Rinderzdhne, wie bereits
im vorherigen Abschnitt beschrieben, fiir Wurzelquerschnitte am Mikrotom gesockelt. Die
ersten 3-5 mm der Wurzelspitze werden verworfen, die iibrige Zahnwurzel in drei
Wurzelsegmente a 4 mm Lénge geschnitten. Anschliefend werden die Wurzelsegmente mit
20 % EDTA-Losung von der Schmierschicht befreit, mit einem kleinen Hammerchen und
einem Gipsmesser in zwei Hilften gespalten und nach dem unten abgebildeten Schema
(Abbildung 3) bei 3000-facher VergroBerung die Dentinkanilcheneingiinge auf einer
Wurzeloberfldche von 7.115,27 um? nach dem Prinzip einer Zdhlkammer ausgezihlt. Die am
rechten Bildrand und an der Bildunterkante angeschnittenen Dentinkandlcheneinginge
werden dabei gewertet, die am linken Bildrand und an der Bildoberkante liegenden

Dentinkanélcheneingéinge bleiben unberiicksichtigt [74,88].
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Abbildung 2: Beispiel fiir eine rasterelektronenmikroskopische Aufnahme eines Dentinquerschnittes
durch eine Rinderzahnwurzel nach Exstirpation der Pulpa und Entfernung der
Schmierschicht; Gréfie und Dichte der Dentinkaniilchen bei 3000-facher VergroBerung im
Original

Segmente e: Stellen
2 P

Abbildung 3: Schematische Darstellung der ausgezihlten Wurzelkanalstellen; Rinderzahnwurzel
horizontal in 3 Segmente geschnitten und jeweils vertikal zur Zahnachse halbiert;
ausgezahlt wird eine der beiden Segmenthilften an 3 Stellen im Wurzelkanalverlauf, die
senkrecht untereinander liegen

Anhand der Schnittbilder von jeweils vier unbehandelten und vier fiir zehn Minuten mit einer
20 % EDTA-Losung gedtzten Wurzelsegmente soll abschlieBend auflerdem die
Oberflachenstruktur des Wurzelkanals bei 800-facher, 3000-facher und 6000-facher

Vergroferung betrachtet werden.

4.2.1.2 Nihrmedium und Infektionsmodus

Um herauszufinden, welches Autoklavier- und Nihrmedium im Hinblick auf die spitere
Infizierbarkeit der Rinderzihne mit dem Bakterium Enterococcus faecalis am besten geeignet
ist, werden zwei Versuchsansidtze gemacht. In Versuch 1 werden Rinderzahnwurzelsegmente
einmal in NaCl-Losung (Gruppe la) und parallel dazu in TSB-Medium (Gruppe 1b) fiir

25 Minuten bei 121°C autoklaviert. Bei Versuch 2 besteht die Bakteriensuspension des
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E.faecalis fiir die Infektion in der Gruppe 2a auf der Grundlage -eines
TSB-Fliissigndhrmediums ohne Hepes-Puffer-Zusatz und in der Gruppe 2b auf der Basis
eines TSB-Fliissigndhrmediums mit Hepes-Puffer-Zusatz. Nach Ablauf der Inkubationszeit
von einer beziehungsweise zwei Wochen werden die Proben mit 2,0 % Glutaraldehyd fixiert
und unter dem Rasterelektronenmikroskop der Infektionsgrad der Dentinkanédlchen mit

Bakterien in den einzelnen Gruppen verglichen.

Zur Verbesserung der Penetration der Bakterien in die Dentinkanilchen werden die Proben
durch kontinuierliches Schwenken der Petrischalen auf einem Riittler aus dem Dentallabor in
Bewegung gehalten wird. Die Proben in der Schiittel-Gruppe werden wéhrend der gesamten
Inkubationsdauer leichten Riittlerbewegungen von 100/min ausgesetzt. In der Riittel-Gruppe
wird mit starken Riittelbewegungen von 200/min begonnen und anschlieend die
Geschwindigkeit auf 100/min reduziert. Zum Vergleich wird eine Petrischale mit
Infektionsproben in volliger Ruhe inkubiert. Die Inkubationszeit betrdgt einheitlich sieben
Tage. In einer weiteren Testreihe wird untersucht, ob die Besiedelung der Dentinkanélchen
mit Bakterienkolonien durch tidgliche Erneuerung der Bakteriensuspension anstelle eines

Austausches durch frisches Niahrmedium nochmals verbessert werden kann.

Fiir eine quantitative Analyse des Infektions- und Desinfektionsgrades muss vorab geklart
werden, wie die Dentinspédne fiir die Bakterienanzucht auf Agarplatten gewonnen werden
sollen. Dazu werden Probebohrungen mit einem Rosenbohrer senkrecht zu
Waurzelkanaloberfldche auf zweierlei Art und Weise durchgefiihrt. In Bohrgruppe A wird die
GroBle des Rosenbohrers verindert (Durchmesser: 0,6 mm oder 0,8 mm oder 1,0 mm), wobei
die Bohrtiefe dem jeweiligen Durchmesser des Rosenbohrerkopfes entspricht. In
Bohrgruppe B werden die Bohrungen in unterschiedlicher Tiefe (0,5 mm oder 1,0 mm oder
1,5 mm) ausgefiihrt und die GroBe des Rosenbohrerkopfes einheitlich auf 0,8 mm
Durchmesser standardisiert. Die Auswahl des geeigneten Verfahrens soll anhand des
deutlicheren Infektions- und Desinfektionsgradienten in den verschiedenen Dentinschichten

getroffen werden.
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4.2.2 Hauptversuche

4.2.2.1 Versuchsplanung

Von 50 frisch extrahierten Rinderzihnen wird mit dem Mikrotom die Zahnkrone abgetrennt
und die Zahnwurzel in drei Segmente geschnitten, so dass pro Zahnwurzel jeweils eine
Sterilkontrolle, eine Infektionsprobe und eine Desinfektionsprobe zur Verfiigung stehen.
Damit kann sichergestellt werden, dass jeder Zahn auch seine eigene Kontrolle liefert.

Nach einer Vorbehandlung mit 20 % EDTA und der Infektion der beiden Probensegmente mit
dem Bakterienstamm  Enterococcus  faecalis werden die Proben auf fiinf
Desinfektionsmittelgruppen mit 0,5 % NaOCl, 1,0 % NaOCIl und 3,0 % NaOCI sowie
0,2 % CHX und 1,0 % CHX zu jeweils zehn Zdhnen aufgeteilt. In jeder dieser Gruppen wird
wiederum jeweils die Hilfte der Zihne den zwei verschiedenen Einwirkzeiten von

10 Minuten und 30 Sekunden zugeordnet.

50 Rinderzahne
davon jeweils
1 Sterilkontrolle
1 Infektionsprobe
1 Desinfektionsprobe

Bakteriensuspension des
Enterococcus faecalis

| 1 1 |
3% NaOCI 1% NaOCI 0,5% NaOCl 1% CHX 0,2% CHX
n=10 n=10 n=10 n=10 n=10

— 1 — 1 — 1 — 1 — 1

10min [ 30s 10min [ 30s 10min [ 30s 10min|[ 30s 10min ) 30s
n=5 ) n=5 n=5 )l n=5 n=5 )l n=5 n=5 ) n=5 n=5 ) n=3%

J J

n = Anzahl der Proben
min / s = Einwirkzeit in Minuten beziehungsweise Sekunden
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4.2.2.2 Herstellung und Vorbereitung der Dentinproben

Fiir den Versuch miissen die Rinderzihne zuerst auf geeignete Triger aufgesockelt werden,
um in die Innenlochsédge eingespannt werden zu konnen. Dazu wird der Zahn an seiner Krone
mit Paladur® eingebettet und auf diese Weise sicher am Triger befestigt (Abbildung 4). Es ist
darauf zu achten, dass die so vorbereiteten Zdhne bei Einsetzen des Aushértevorganges im
Kaltpolymerisat sofort wieder ins Wasserbad zuriickgelegt werden, um eine Hitzeschddigung
der Zahnhartsubstanzen zu vermeiden. AnschlieBend wird der Zahn am Mikrotom in drei
Teile geschnitten, beginnend von der Wurzelspitze bis hin zur Zahnhalsregion. Das apikale
Wurzeldrittel soll spiter als Sterilkontrolle dienen. Das mediane und das zervikale
Waurzeldrittel besitzen eine definierte Linge von jeweils 6 mm und werden im Versuch als
Infektionsprobe beziehungsweise als Desinfektionsprobe eingesetzt. Die Zahnkrone wird

verworfen (Abbildung 5 und Abbildung 6).

Desinfektionsprobe

—— Infekfionsprobe

Sterilkonirolie

Abbildung 4:  Gesockelter Rinderzahn Abbildung 5:  Schematische Darstellung der
Wurzelsegmentaufteilung

Abbildung 6:  Geschnittene Wurzelsegmente eines Rinderzahnes
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Die Wurzelsegmente werden mit Bleistift beschriftet und fiir zehn Minuten in eine
20 % EDTA-Losung eingelegt, wobei die Losung zusammen mit den Wurzelsegmenten
zwischendurch immer wieder bewegt wird. Zur Entfernung etwaiger Riickstinde des EDTA
durchlaufen die Wurzelsegmente anschlieBend zwei Waschgénge in destilliertem Wasser von
jeweils fiinf Minuten Dauer. Vor jedem Versuch werden die Wurzelsegmente in einem frisch
aus einer TSB-Fertigmischung und Aqua bidest. hergestellten Nihrmedium autoklaviert. Die

Autoklavierzeit im Autoklaven bei 121 °C betrdgt 25 Minuten.

4.2.2.3 Infektion und Inkubation der Wurzelsegmente

Die Sterilkontrollen werden direkt aus dem Autoklaviermedium in ein neues, steriles
Nihrmedium iiberfiihrt und fiir 24 Stunden bei 37 °C inkubiert. AnschlieBend wird am
Photometer bei 600 nm Wellenldnge die Extinktion des Ndhrmediums gemessen.

Die Infektions- wund Desinfektionsprobe werden mit dem Befestigungszement
RELY X UNICEM® gemeinsam in eine Petrischale geklebt. Bei der Befestigung der Proben
ist darauf zu achten, dass das Kanallumen am Boden zementfrei bleibt. Die darauffolgende
Aushirtung des Klebers dauert insgesamt zehn Minuten, wobei der Ablauf im Versuch von
den Herstellerangaben fiir die klinische Anwendung etwas variiert. Zunédchst wird jeweils
40 Sekunden von unten und von oben mit einer Polymerisationslampe eine Lichthirtung
durchgefiihrt. Die iibrige Zeit dient der vollstindigen, chemischen Aushértung. Danach wird
mit Hilfe steriler Servietten und 10 ml sterilem Wasser eine feuchte Kammer angelegt, damit
die Wurzelsegmente wihrend der Inkubationszeit nicht von auBlen her austrocknen konnen.
Zuletzt werden mit einer Eppendorf-Pipette je nach Durchmesser zwischen 20 ul und 60 pl
der am Vortag vorbereiteten Bakteriensuspension aus Enterococcus faecalis-Kulturen in das
Kanallumen injiziert und dieses mit einem Deckgldschen (10 mm x 10 mm) verschlossen

(Abbildung 7).

Im Inkubator, dessen Temperatur auf 37 °C eingestellt ist, werden die Probenschalen auf
einen herkommlichen Riittler, wie er in zahntechnischen Labors verwendet wird, gestellt und
fiir die Dauer von sieben Tagen aerob bebriitet (Abbildung 8). Begonnen wird dabei zuerst
mit einer hoheren Riittelfrequenz von 200/min fiir die erste Stunde der Inkubationszeit. Im
Anschluss daran wird die Riittelfrequenz auf 100/min zuriickgedreht und diese dann fiir den

Rest der Inkubationszeit beibehalten. Die ersten drei Tage der Inkubationszeit werden die
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Proben mit Bakteriensuspension inkubiert, wobei am zweiten Tag die alte
Bakteriensuspension mit einer Pipette abgezogen und durch eine neue Bakteriensuspension
ausgetauscht wird. Am vierten Tag wird die Bakteriensuspension nur noch durch
Niéhrmedium ersetzt, um das Wachstum der bereits eingedrungenen Bakterien zu fordern. Am
sechsten Bebriitungstag findet nochmals ein Wechsel des Ndhrmediums statt. Bei jedem
Wechsel der Inkubationsfliissigkeit wird die feuchte Kammer mit 2 ml sterilem Wasser

aufgefiillt.

Abbildung 7:  In Petrischalen geklebte Proben;  Abbildung 8: Proben auf dem Riittler im
links Infektionsprobe, rechts Inkubator
Desinfektionsprobe; Kanallumen
mit Deckglischen verschlossen;
feuchte Kammer angelegt

4.2.2.4 Probenentnahme und Desinfektion

Nach Ablauf der Inkubationszeit wird das Inkubationsmedium aus dem Kanallumen
entnommen und die Infektionsprobe aus der Petrischale gelost. Mit einem kleinen
Hédmmerchen und einem Wachsmesser wird das Wurzelsegment in zwei Hilften gespalten
und zur Beseitigung von nur oberfldchlich der Kanalwand anhaftenden Bakterien mit 2 ml
steriler NaCl-Losung und einem Applikatorbiirstchen griindlich gereinigt. Fiir die Bohrungen
werden die Wurzelsegmenthiélften mit einer HeiBklebepistole jeweils auf einem
Aluminiumtréger fixiert und in den Schraubstock einer handelsiiblichen Standerbohrmaschine
mit digitaler Bohrtiefenanzeige eingespannt (Abbildung 9). Die digitale Anzeige der

Standerbohrmaschine ermdglicht eine Justierung der Bohrtiefe mit einer Genauigkeit von
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1/100 mm. Dieser Vorgang sollte ziigig vonstatten gehen, so dass die Wurzelkanaloberfldche
zum Zeitpunkt der Bohrung noch feucht ist. Mit einem Rosenbohrer (Durchmesser 0,8 mm)
werden bei der Segmenthilfte A Bohrspidne aus 0,5 mm und 1,0 mm Bohrtiefe entnommen,
bei der Segmenthilfte B aus 0,5 mm und 1,5 mm Bohrtiefe (Abbildung 10 und Abbildung
11). Die gesammelten Bohrspidne werden mit 1ml sterilem TSB-Medium in ein
Reagenzrohrchen gespiilt, in dem bereits 1 ml Medium vorgegeben ist, und anschlieBend auch

der Rosenbohrer darin eingelegt.

ROTWERK

Abbildung 9:  Stinderbohrmaschine mit Abbildung 10: Gebohrte Probe auf einem
digitaler Bohrtiefenanzeige Aluminiumtriger
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kronenwarts
Segmenthalfte A: A T A Segmenthélfte B:
Bohrtiefe 1,0 mm @ &) Bohrtiefe 1,5 mm
Bohrtiefe 0,5 mm O O Bohrtiefe 0,5 mm
r /_{_____1--“\'\ l 4 - _H_a-"\

wurzelspitzenwarts

Abbildung 11: Schematische Darstellung der Probengewinnung; das Bohrvolumen betrigt bei 0,5 mm
Bohrtiefe 0,3854mm’, bei 1,0 mm Bohrtiefe 0,6367 mm® und bei 1,5 mm Bohrtiefe
0,8880 mm’

Aus dem Kanallumen der Desinfektionsproben wird ebenfalls das Nihrmedium abpippettiert
und anschlieBend sofort das Desinfektionsmittel der entsprechenden Konzentration
(NaOCl: 0,5 % oder 1,0 % oder 3,0 %; CHX: 0,2 % oder 1,0 %) injiziert. Die vorgegebene
Einwirkzeit betrdgt 10 Minuten oder 30 Sekunden. Nach dem Absaugen des
Desinfektionsmittels aus dem Wurzelkanallumen werden die Proben aus der Petrischale

gelost und anschlieBend analog fiir die Probenentnahme vorbereitet und gebohrt.

4.2.2.5 Herstellung, Inkubation und Auszihlung der Bakterienkulturen

Die Reagenzrohrchen mit den resuspendierten Bohrspdnen werden mit einem Vortex-Gerit
kriftig durchgemischt und von den Resuspensionen aus den Infektionsproben jeweils eine
Verdiinnung im  Verhidltnis 1:1000  hergestellt. Dazu werden 10 ul der
Bohrspine-Resuspension in 990 pl Nihrmedium injiziert (Verdiinnung 1:100) und davon
wiederum 100 pl Resuspension in 900 ul Medium iiberfiihrt (Gesamtverdiinnung 1:1000).
Die Resuspensionen aus den Desinfektionsproben werden unverdiinnt weiterverarbeitet.
Zuletzt werden von jeder Probe jeweils 100 ul Resuspension auf Agarplatten ausgebracht und
mit einem Trigalski-Spatel gleichméBig verteilt. AnschlieBend werden die Agarplatten fiir
20 Stunden bei 37 °C im Inkubator bebriitet und die Anzahl der kolonienbildenden

Bakterieneinheiten ausgezahlt.
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4.2.2.6 Statistische und graphische Auswertung

Nach der Europidischen Norm EN 12740 ist die Desinfektion definiert als eine Reduktion der
Anzahl vermehrungsfihiger pathogener oder fakultativ-pathogener Mikroorganismen mit
Hilfe physikalischer und chemischer Methoden. Die Inaktivierung beziehungsweise Abtotung
der Mikroorganismen in den Reinigungs- und Desinfektionsverfahren ist dabei nur bei
unmittelbarer Einwirkung des Desinfektionsmittels wihrend der Kontaktzeit moglich. Die
Richtlinien zur Priifung von chemischen Desinfektionsmitteln werden von der WHO (World
Health Organzation) und in Deutschland unter anderen herausgegeben von der DGMH
(Deutsche  Gesellschaft fir Hygiene und Mikrobiologie), der DVG (Deutsche
Veterindrmedizinische Gesellschaft), dem RKI (Robert-Koch-Institut und dem VAH
(Verbund fiir angewendete Hygiene). In der Humanmedizin sind fiir die
Desinfektionswirkung auf Bakterienstimme vor allem die europdischen Normen EN 1040
(Bakterizide  allgemein), EN 13727  (Bakteriensuspension) und EN 14885
(Bewertungsleitfaden) relevant. Diese gliedern die standardisierten Priifverfahren in 3 Phasen,
wobei Phase I (Suspensionsversuch) und Phase II (Keimtrigerversuch) im Labor durchgefiihrt
werden konnen und Phase III schlieBlich dem Praxisversuch unterworfen ist. Die
Keimzahlreduktion wird dabei jeweils in log-Stufen angegeben, wobei eine log-Stufe einer
Verringerung der Keimbelastung auf ein Zehntel (logl0) des Ausgangswertes entspricht.
Diese anerkannten Kommissionen fordern fiir die Reinigung eine Reduktion der Keimzahl um
2-3 log Stufen (entspricht 99-99,9 %), fiir die Desinfektion um 4-5 log-Stufen (entspricht
99,99-99,999 %) und fiir die Sterilisation um mindestens 7 log-Stufen [19,28,30,62,80].

Das Hauptaugenmerk dieser Arbeit liegt auf der prozentualen Uberlebensrate der Bakterien in
den Dentinkandlchen nach der Desinfektion mit den bereits vielfach getesteten
antibakteriellen Substanzen NaOCI und CHX in unterschiedlich hohen Konzentrationen.

Untersucht werden soll insbesondere ein Zusammenhang zwischen der Einwirkzeit des
jeweiligen Desinfektionsmittels, dessen Konzentration und der Bohrtiefe bei der
Probenentnahme. Ein wichtiger Aspekt dieser Untersuchung besteht auflerdem darin, dass
jeder Probenzahn auch seine eigene Kontrolle liefert. Eine prizise, digitale Angabe der
Bohrtiefe in 1/100 mm an der Bohrmaschine soll sicherstellen, dass die Menge der
entnommenen Bohrspine immer gleich groB ist. Der Toleranzbereich fiir die Bohrtiefe erlaubt
eine Abweichung von + 0,02 mm. Das Volumen der gewonnenen Bohrspédne kann anhand des
vorgegebenen einheitlichen Rosenbohrerdurchmessers von 0,8 mm und der gewihlten
Bohrtiefen von 0,5 mm oder 1,0 mm oder 1,5 mm standardisiert und mit Hilfe der Formel
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Vees=Vi+ Voaus Vi=h-r2-ITund V, =7% - 13- Il zumindest theoretisch genau berechnet

werden. Es betrdgt bei 0,5 mm Bohrtiefe 0,3854 mm3, bei 1,0 mm Bohrtiefe 0,6367 mm3 und
bei 1,5 mm Bohrtiefe 0,8880 mm3. Alle Volumenangaben sind auf vier Dezimalstellen
gerundet. Nicht exakt bestimmt werden kann dagegen das Volumen an Bakteriensuspension,
Nédhrmedium und Desinfektionsmittel, das in das Wurzelkanallumen der Probenkorper
injiziert wird, da es sich nach der jeweiligen Grofle des Wurzelkanaldurchmessers richtet.
Aufgrund der Form des Wurzelkanals, die von Rinderzahn zu Rinderzahn oft sehr stark
variieren kann und auch in ihrem gesamten Verlauf keine einheitliche GroBe besitzt, schwankt
dieses Volumen je nach Probe zwischen 20 pl und 60 pl.

Die prozentuale Uberlebensrate ergibt sich aus der Anzahl der Bakterien nach der
Desinfektion, dividiert durch die Anzahl der Bakterien vor der Desinfektion, multipliziert mit
100. Die Ergebnisse werden statistisch zum einen innerhalb einer Versuchsgruppe
miteinander verglichen. Zum anderen wird ein Vergleich zwischen den einzelnen
Versuchsgruppen angestellt. Berechnet werden dazu jeweils die Mediane aller Proben einer
Versuchsgruppe sowie die 25 %- bis 75 %- Quantile und schlie3lich graphisch dargestellt.
Um die Vergleichbarkeit mit anderen Studien zu ermoglichen, werden die Ergebnisse

zusitzlich in logarithimischer Darstellung widergegeben [11].

Zur statistischen Auswertung und graphischen Darstellung der Ergebnisse werden die
Windows-XP-Programme SPSS Sigma Plot Version 8.0 und SPSS Version 13.0 (beide von
SPSS Inc., Chicago, USA) eingesetzt. Als statistische Mittel dienen der Wilcoxon-Test
(Vergleich innerhalb der Gruppe) und der Mann-Whitney-Test (Vergleich zwischen den
Gruppen). Das Signifikanzniveau liegt bei o = 0,05. Die Signifikanz aller
Untersuchungsparameter wird mit Hilfe der Error-Rate-Analyse iberpriift [141]. Als
erfolgreiche Desinfektion wird gewertet, wenn eine Reduktion der Bakterienzahl um
mindestens drei log-Stufen auf eine Uberlebensrate von 0,1 % oder kleiner erreicht werden

konnte.
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S. Ergebnisse

5.1 Vorversuche

5.1.1 Anatomie der Rinderzihne

Abbildung 12 zeigt die Langs- und Querschnitte durch Rinderzdhne. Wie man sieht, stellt sich
die Relation des Pulpenkavums zur Dentin-Schmelz- beziehungsweise Dentin-Zement-
Schicht im Vergleich zu menschlichen Zihnen verhiltnisméfig gro3 dar. Das Verhiltnis

Zahnkrone zu Zahnwurzel betrégt circa ein Drittel zu zwei Drittel.

Abbildung 12: Léngs- und Querschnitte von Rinderzihnen

Die Rinderzdhne sind im Median 35-45 mm lang. Davon entfallen 15-20 mm auf den
Kronenanteil und 20-30 mm auf den Wurzelanteil. Der Durchmesser der Zahnwurzel

reduziert sich von 8-10 mm in der Zahnhalsregion auf 4,5-5,5 mm in einem Abstand von
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circa 5 mm zur Wurzelspitze. Zirkulidr stehen bei Zihnen von 3-5-jdhrigen Tieren fiir die
Probenentnahme circa 2-3 mm Dentinschicht zur Verfiigung. Die exakten Messdaten sind in

Tabelle 1 und Tabelle 2 aufgefiihrt.
Die Auszihlung der Dentinkanélchen auf der Wurzelkanaloberfldche ergibt im Durchschnitt

31.350 Dentinkanilchen pro mmz, wobei sich deren Anzahl im Verlauf des Wurzelkanals

vom Zahnhals zur Wurzelspitze nicht gravierend dndert (Abbildung 13 und Tabelle 3).

350

[ Mediane, 25%-75% Quantile

300 -
250 A % T
200 A
150

100 ~

Anzahl Dentinkanélchen

50 A

0

T
A 59'99\2 SP'Y??, 99'1\%\ m—s"ﬂ \’\’\“%3 m’l\%\ Z\“S%'Z Z“‘r%g 0

Lokation in der Wurzel
Wourzelspitze > Zahnhals

Abbildung 13: Anzahl und Verteilung der Dentinkanilchen eines Rinderfrontzahnes im
Wurzelkanalverlauf pro 7.115,27 um’, dargestellt als Mediane und 25%-75%-Quantile;
Nummerierung nach Segment und Stelle, jeweils 1-3; Lokalisation an der Wurzelspitze
(sp), im mittleren Wurzelkanaldrittel (m) und in der Zahnhalsregion (zh)

Der Wurzelkanalverlauf gestaltet sich entlang der gesamten Wurzelldnge weitgehend linear
und ohne Verengungen. Allerdings sind im Zuge der Erstellung zahlreicher licht- und
rastereletronenmikroskopischer Aufnahmen insbesondere zwei Strukturanomalien ins Auge
gefallen, die die Bakterieninvasion und die Durchfiihrung der Bohrungen fiir die
Probenentnahme beeinflussen konnen. Zum einen sind hier die Dentikel zu nennen, die den
eigenen Beobachtungen zufolge in geschidtzten 30 % der Rinderzéhne vorkommen.

Abbildung 14 und Abbildung 15 sollen Aufschluss iiber die zum Teil massiv eingeschriankten
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Platzverhiltnisse vor allem bei der Injektion der Inkubations- und Desinfektionsfliissigkeiten
und die polymorphe Struktur des Dentikeldentins geben. Zum anderen verdeutlichen die
Aufnahmen, dass der Verlauf der Dentinkandlchen immer wieder durch ,,Hohlen“, die

sogenannten Howship“schen Lakunen, unterbrochen wird (Abbildung 16). Sie wirken wie

eine ,,Bakterienfalle® und verhindern dadurch ein tieferes Einwandern der Bakterien in die

Dentinkanélchen [68].

HV |Spot/ Det Mag| WD HFW |Pressure| VacMode ——500.0pm
6.0 kV| 4.0 |LFD 130x/6.9 mm 2.08 mm 0.80 TorrLow vacuum

Abbildung 14: Dentikel im Wurzelkanal eines Abbildung 15: Dentikelstruktur eines Rinder-
Rinderfrontzahnes; unter dem frontzahnes; dargestellt unter dem
Lichtmikroskop fotographiert Rasterelektronenmikroskop
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HV Spot/Det Mag| WD | HFW |Pressure| VacMode
LFD|3000x/7.3 mm|90.13 um|0.90 Torr/Low vacuum

Abbildung 16: Howship'sche Lakunen (''Bakterienfalle'")

Die unbehandelte natiirliche Wurzelkanalwand zeigt bei 800-facher Vergroerung unter dem
Rasterelektronenmikroskop (REM) eine einheitlich raue Oberfldache mit einer gleichméfBigen
Verteilung der Dentinkanilchentffnungen. Zwischen den einzelnen Dentinkanilchen lassen
sich bei hoheren VergroBerungen (3000- und 6000-fach) netzartige Verstrebungen
beobachten, die grob strukturierte Auflagerungen, vermutlich aus Pulparesten, miteinander
verbinden. Die Dentinkandlcheneingiinge selbst sind zum Teil unterschiedlich grof3
ausgeprigt (Abbildung 17). Nach dem Atzen mit 20 % EDTA-Losung sind die
Auflagerungen weitgehend entfernt und die Oberfliche des Wurzelkanallumens erscheint
glatt. Die Dentinkanélchenoffnungen stellen sich im Vergleich zur ungeitzten Probe nicht
mehr scharfkantig, sondern weich abgerundet und vergroBert dar (Abbildung 18). Bei der
Gegeniiberstellung von ungeitzten und gedtzten Dentinoberfldchen in benachbarten Arealen
ldsst sich ein deutlicher Ubergangsbereich erkennen, der einen nicht unerheblichen

Substanzabtrag durch die Vorbehandlung mit EDTA signalisiert (Abbildung 19).
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100.0pm e 20.0pm e 10.0pm:

Abbildung 17: Wourzelkanaloberfliche eines Rinderfrontzahnes nach Exstirpation der Pulpa bei
800-facher (links), 3000-facher (Mitte) und 6000-facher (rechts) Vergroferung im
Original

100.0pm

{ > <
20.0pm 10.0um
0

Abbildung 18: Wourzelkanaloberfliche eines Rinderfrontzahnes nach Vorbehandlung mit EDTA bei
800-facher (links), 3000-facher (Mitte) und 6000-facher (rechts) Vergroferung im
Original

HV |Spot/ Det| Mag | WD HFW | Pressure VacMode —20.0pm——
6.0 kV| 4.0 LFD/3000x/7.8 mm|90.13 ypm|0.80 Torr Low vacuum

HV |Spot Det Mag WD HFW |Pressure| VacMode | Tilt —500.0pm—
6.0 kV| 4.0 |LFD 70x/7.4 mm|3.86 mm 0.80 TorrLow vacuum-0.0 °

Abbildung 19: Gegeniiberstellung einer ungeitzten wund geédtzten Dentinoberfliche einer
Rinderfrontzahnwurzel unter dem Rasterelektronenmikroskop; linke Aufnahme bei
70-facher Vergroferung im Original, obere Hilfte ungeitzte und untere Hilfte geéitzte
Oberfliche; rechte Aufnahme bei 3000-facher Vergrofierung im Original, links ungeétzte
Oberfliche und rechts geiitzte Oberfliche
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5.1.2 Nahrmedium und Infektionsmodus

Proben, die in NaCl-Losung autoklaviert wurden (Gruppe 1a), enthalten nach der Infektion
mit dem Bakterienstamm E.faecalis signifikant weniger Bakterien als Proben, die in
Niéhrmedium sterilisiert wurden (Gruppelb). Im Durchschnitt kann von einer Steigerung der

Infektionsrate in etwa um den Faktor sechs ausgegangen werden (Tabelle 4 und Tabelle 5).

Die optische Dichte einer frisch aus einer Gefrierkultur angesetzten Ubernachtkultur einer
gesittigten Bakteriensuspension ohne Hepes-Puffer-Zusatz erreicht bei einer Einstellung des
Photometers auf eine Wellenlidnge von 600 nm Werte zwischen 1,2 und 1,4.

Auch unter dem Rasterelektronenmikroskop betrachtet, bestitigt sich die Beobachtung, dass
bei Verwendung eines Mediums ohne Hepes-Puffer-Zusatz (Gruppe 2a) zahlreiche Bakterien
in Form von Aggregaten an der Wurzelkanalwand haften (Abbildung 20). Generell ist
festzustellen, dass die Bakterien immer nur dort in die Dentinkanélchen eingedrungen sind,
wo sich diese Bakterienansammlungen auch um die Dentinkanédlcheneingéinge herum
gruppieren (Abbildung 21). Die Bakterienaggregate sind dabei iiberwiegend im Bereich der
Oberkante der aufgeklebten Probenblockchen lokalisiert, wo in geringen Mengen Sauerstoff
eintreten kann, da die Deckgldschen den Wurzelkanal nur mittels der Kapillarkréfte
verschlieBen. Im Bereich der Bodenplatte sind dagegen kaum mehr Bakterien zu finden.
Werden die Bakterien stattdessen in einem Medium mit Hepes-Puffer-Zusatz (Gruppe 2b)
angeziichtet, erscheint die Kanaloberfliche, dhnlich wie nach dem Atzen, gleichmiBig glatt
und weist eine landkartendhnliche, schlierige Oberfldchenstruktur auf. Hier sind schon an der
Wurzelkanalwand kaum mehr Bakterienaggregate zu sehen (Abbildung 22). Die

Dentinkanilchen sind dann nahezu bakterienleer.
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HV |Spot/Det| Mag WD HFW |Pressure VacMode —20.0pm
.0 ILFD|3000x 7.8 mm|90.13 um/0.90 Torr Low vacuum

Abbildung 20: Bakterienbesiedelung auf der Wurzelkanaloberfliche eines Rinderfrontzahnes bei
Verwendung eines Mediums ohne Hepes-Puffer; Bakterienkolonien als kugelartige
Strukturen erkennbar

HV |Spot|Det| Mag | WD HFW  Pressure| VacMode
LFD|3000x 7.0 mm 90.13 ym 0.90 Torr|Low vacuum

Abbildung 21: Lingsschnitt durch das Wurzeldentin eines Rinderfrontzahnes; Bakterienaggregate vor
und in den Dentinkanilcheneingéingen
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Abbildung 22: Bakterienbesiedelung auf der Wurzelkanaloberfliche eines Rinderfrontzahnes bei
Verwendung eines Mediums mit Hepes-Puffer; Bakterienkolonien als kugelartige
Strukturen erkennbar

Eine Verlidngerung der Inkubationszeit auf zwei Wochen verbessert das Infektionsergebnis
gegeniiber der einwdchigen Inkubationszeit offensichtlich nicht nennenswert. Auch die
tagliche Injektion weiterer Bakteriensuspensionen iiber die gesamte Inkubationsdauer hinweg
bewirkt keine dichtere Besiedelung der Dentinkanilchen im Vergleich zu denjenigen Proben,

bei denen ab dem zweiten Inkubationstag nur noch das Ndhrmedium erneuert wurde.

Eine deutliche Steigerung der Anzahl und Dichte der Infektion in den Dentinkandlchen kann
jedoch mithilfe der Bewegung der Proben wihrend der Inkubationszeit auf einem Riittler aus
dem Dentallabor registriert werden (Tabelle 6). Besonders vorteilhaft wirkt sich ein
anfidnglich heftiges Riitteln der Probenschalen fiir eine Stunde und anschlielend nur noch
leichte Riittlerbewegungen (Riittel-Gruppe) auf die Verteilung der Bakterien aus.
Kontinuierliche leichte Bewegungen (Schiittel-Gruppe), ldngeres starkes Riitteln und hiufiges
Wechseln der Bakteriensuspension am gleichen Tag schneiden dagegen in den Versuchen

schlechter ab. Ein Bildband, der durch das Aneinanderreihen von rastereletronen-
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mikroskopischen Aufnahmen angefertigt wurde, ausgehend von der Kanalwand in Richtung
Wurzelzement, demonstriert, dass die Bakterien bis circa 300-400 um noch recht zahlreich in
die Dentinkanélchen einwandern und ab einer Tiefe von circa 500 pm nur noch vereinzelt
anzutreffen sind. Die letzten Bakterien tauchen schlieBlich in einer Dentinschichttiefe von

circa 825 pm auf (Abbildung 23).

Die Auswertung der Agarplatten verdeutlicht, dass durch die Veridnderung des
Inkubationsmodus mit stindiger Bewegung der Proben auf dem Riittler eine Zunahme der
Bakterienkolonien von circa 7.000 bis 600.000 auf circa 200.000 bis 1.000.000 Kolonien
erreicht wurde (Tabelle 5 bis Tabelle 8). Diese relativ breite Spanne an Bakterienkolonien
kann anhand des angewendeten Bohrverfahrens noch weiter relativiert werden. Agarkulturen
mit weniger als 500.000 Bakterienkolonien stammen iiberwiegend von Bohrproben, die mit
BohrergroBBen  verschiedenen  Durchmessers und gleicher Bohrtiefe  gewonnen
wurden (Bohrgruppe A, Tabelle 5, Tabelle 7). Mehr als 500.000 Bakterienkolonien pro
Agarplatte konnen vor allem dann ausgezdhlt werden, wenn mit nur einem einzigen
Bohrerdurchmesser Proben aus unterschiedlichen Dentinschichten entnommen wurden

(Bohrgruppe B, Tabelle 8).
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Abbildung 23: Querschnitt durch das Wurzeldentin eines Rinderfrontzahnes nach der Infektion mit
dem Bakterienstamm E.faecalis; Aneinanderreihung von aufeinanderfolgenden
rasterelektronenmikroskopischen Aufnahmen, beginnend an der Wurzelkanaloberfliche
(im Bild oben) in Richtung Wurzelzementschicht (im Bild unten)
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5.2 Ergebnisse Hauptversuche

5.2.1 Sterilititskontrollen

Sterilitdtskontrollen wurden fiir alle Proben regelmidfig angefertigt, bevor die
Wurzelsegmente in den Hauptversuchen zum Einsatz kamen. Zunichst wurden im Rahmen
der Vorversuche einige Bohrproben sterilisierter Wurzelspitzensegmente auf Agarplatten
ausgebracht und nach 24 Stunden die Anzahl der gewachsenen Bakterienkolonien bestimmit.
Dabei zeigte sich noch keinerlei Bakterienwachstum. Die Sterilitdtskontrollen, die wihrend
der Hauptversuche durchgefiihrt wurden, zeigten im fliissigen Testmedium unmittelbar nach
dem Autoklavieren ebenfalls kein Bakterienwachstum. Jedoch waren die Agarkontrollen, wie
auch in den Versuchen von Akpata und Blechman [4], nach der entsprechenden
Inkubationszeit, die in der vorliegenden Studie eine Woche betrug, vereinzelt schon wieder
mit Bakterienkolonien bewachsen. Da die Messung der optischen Dichte genauere Ergebnisse
liefert und der Zeitaufwand dafiir bedeutend geringer ist, wurde fiir die Hauptversuche die
Messung der optischen Dichten der Kulturmedien als Sterilitdtskontrolle zugelassen. Wie
Tabelle 9 veranschaulicht, wurden alle Proben vor der Infektion erfolgreich sterilisiert. Die
optische Dichte der verwendeten Bakteriensuspensionen wurde vor der Infektion der Proben

ebenfalls gemessen (Tabelle 10).

5.2.2 Anzahl der Bakterienkolonien vor und nach der Desinfektion

Anhand der Sédulendiagramme, die in den Abbildungen 24 bis 27 dargestellt sind, wird
deutlich, dass die Anzahl der Bakterienkolonien, die vor der Desinfektion die
Dentinkanilchen besiedelt haben, kontinuierlich mit der Bohrtiefe zunimmt. In einer
Bohrtiefe von 0,5 mm befinden sich nach der Infektion der Wurzelsegmente mit dem
Bakterienstamm E.faecalis im Median zwischen 2.000 und 25.000 Bakterienkolonien, in
1,0 mm Bohrtiefe zwischen 4.000 und 81.000 Bakterienkolonien und in 1,5 mm Bohrtiefe
zwischen 5.000 und 103.000 Bakterienkolonien. Geringe Abweichungen von diesem Trend
kommen in den Versuchsgruppen NaOCl 1,0 % und CHX 0,2 % (Einwirkzeit 600 s) sowie
CHX 1,0 % (Einwirkzeit 30 s) vor. Bei diesen drei Gruppen sind bei 1,5 mm Bohrtiefe

jeweils weniger Bakterienkolonien gefunden worden als bei 1,0 mm Bohrtiefe. Auch die
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Verteilung der 25 %- und 75 %-Quantile lidsst zum Teil erhebliche Unterschiede im

Infektionsgrad der Proben erkennen.

Abbildung 24:

Abbildung 25:
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Anzahl der Bakterienkolonien in den unterschiedlichen Bohrtiefen (0,5 mm = linker
Balken, 1,0 mm = mittlerer Balken, 1,5 mm rechter Balken) vor der Desinfektion,
*Verdiinnung 1:1000; spétere Desinfektionsmittel in den verschiedenen Konzentrationen
(NaOCl:0,5% /1,0% / 3,0% und CHX : 0,2% / 1,0%) mit Einwirkzeit 30 s; dargestellt
sind jeweils die Mediane und 25 %-75 %-Quantile
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Testmaterialien

Anzahl der Bakterienkolonien in den unterschiedlichen Bohrtiefen (0,5 mm = linker
Balken, 1,0 mm = mittlerer Balken, 1,5 mm rechter Balken) vor der Desinfektion,
*Verdiinnung 1:1000; spitere Desinfektionsmittel in den verschiedenen Konzentrationen
(NaOCl:0,5% /1,0% / 3,0% und CHX : 0,2% / 1,0%) mit Einwirkzeit 600 s; dargestellt
sind jeweils die Mediane und 25 %-75 %-Quantile
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Abbildung 26:

Abbildung 27:
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Nach der Desinfektion reduziert sich im Median die maximale Anzahl der Bakterienkolonien,
die in den Dentinkanilchen iiberlebt haben, unabhingig von der gewihlten Einwirkzeit des
Desinfektionsmittels deutlich. Beriicksichtigt man aber die beiden verschiedenen
Einwirkzeiten der verwendeten Desinfektionsmittel von 30 und 600 Sekunden, kann
festgestellt werden, dass in 0,5 mm Bohrtiefe nach 600 s Einwirkzeit mit
7.500 Bakterienkolonien gegeniiber 15.500 Bakterienkolonien nach 30 s Einwirkzeit im
Median nur noch maximal etwa die Hilfte der Bakterienkolonien tiberlebt hat. In 1,0 mm
Bohrtiefe dagegen verdoppelte sich nach 600 s Einwirkzeit die Anzahl der Bakterienkolonien
auf maximal 80.000 Bakterienkolonien, verglichen mit 40.000 {iiberlebenden
Bakterienkolonien nach 30 s Einwirkzeit. In 1,5 mm Bohrtiefe verfiinffacht sich im Median
die Anzahl der Bakterienkolonien, die nach der Desinfektion noch in den Dentinkanilchen
gefunden werden konnten, von 25.000 Bakterienkolonien nach 30 s Einwirkzeit auf
125.000 Bakterienkolonien nach 600 s Einwirkzeit. Auch die entsprechenden
Sédulendiagramme zeigen, dass nur bei den niedrigen Konzentrationen der Desinfektionsmittel
von 0,5 % NaOCl und 0,2 % CHX die Einwirkzeit hinsichtlich der Anzahl der iiberlebenden
Bakterienkolonien nach der Desinfektion eine bedeutende Rolle spielt. Insgesamt entsteht auf
den ersten Blick vielmehr der Eindruck, dass die Anzahl der iiberlebenden Bakterienkolonien
nach 600 s Einwirkzeit gegeniiber 30 s Einwirkzeit sogar wieder leicht ansteigt, wobei in
1,0 mm Bohrtiefe fast bei allen Versuchsgruppen die meisten Bakterienkolonien iiberleben
konnten (Abbildung 28 bis 31). Eine detaillierte Untersuchung der Ergebnisse, die sowohl die
Einwirkzeiten als auch die unterschiedlichen Konzentrationen der Desinfektionsmittel

beriicksichtigt, liefern Tabelle 11 und Tabelle 12.

Stellt man bei der Signifikanzanalyse die Messwerte fiir die Anzahl der Bakterienkolonien vor
und nach der Desinfektion einander gegeniiber, wiederholt sich fiir alle Desinfektionsmittel
und deren Konzentrationen das gleiche statistische Prinzip, unabhingig von der Einwirkzeit:
In einer Bohrtiefe von 0,5 mm ergibt sich ein deutlich kleinerer Signifikanzwert von 0,005 als

in den Bohrtiefen 1,0 mm und 1,5 mm mit einem Signifikanzwert von 0,043 (Tabelle 27).
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Abbildung 28:

Abbildung 29:
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Verdiinnung; verwendete Desinfektionsmittel in den verschiedenen Konzentrationen
(NaOCl:0,5% /1,0% / 3,0% und CHX : 0,2% / 1,0%); Einwirkzeit 30 s; dargestellt sind
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Balken, 1,0 mm = mittlerer Balken, 1,5 mm rechter Balken) nach der Desinfektion ohne
Verdiinnung; verwendete Desinfektionsmittel in den verschiedenen Konzentrationen
(NaOCl: 0,5% /1,0% / 3,0% und CHX : 0,2% / 1,0%); Einwirkzeit 600 s; dargestellt
sind jeweils die Mediane und 25 %-75 %-Quantile
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Abbildung 30:

Abbildung 31:
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5.2.3 Uberlebensraten der Bakterien nach der Desinfektion

Neben der Bestimmung der tatsdchlichen Anzahl der Bakterien vor und nach der Desinfektion
gibt eine Ergebnisanalyse in Form der prozentualen Uberlebensrate weiter Aufschluss iiber
die Wirksamkeit der verwendeten Desinfektionsmittel. Die Uberlebensrate errechnet sich
dabei aus der Anzahl der Bakterien nach der Desinfektion, dividiert durch die Anzahl der
Bakterien vor der Desinfektion, multipliziert mit 100. In Tabelle 13 und Tabelle 14 werden
die Uberlebensraten fiir die verschiedenen Desinfektionsmittel und deren unterschiedlichen
Konzentrationen fiir alle drei Bohrtiefen und die beiden Einwirkzeiten im Uberblick

zusammengefasst.

Sowohl die Sidulendiagramme (Abbildung 32 und Abbildung 33) als auch die
Signifikanzanalyse der Materialien gegeneinander (Tabelle 15 bis Tabelle 23) zeigen deutlich,
dass die Desinfektion mit den niedrig konzentrierten Losungen von 0,2 % CHX und
0,5 % NaOCl signifikant schlechtere Resultate liefert als mit den entsprechend hoher
konzentrierten Desinfektionslosungen von mehr als 1,0 %, unabhidngig von der jeweiligen
Einwirkzeit und dem Desinfektionsmitteltyp. In der vorliegenden Studie sind diesbeziiglich
1,0 % und 3,0 % NaOClI sowie 1,0 % CHX zu nennen. AuBlerdem fillt auf, dass es beil einer
Bohrtiefe von 1,0 mm hiufig zu einem leichten Anstieg der Uberlebensraten der
Bakterienkolonien kommt. Insgesamt erreichen alle getesteten Desinfektionsmittel, auch in
den niedrigeren Konzentrationen von NaOCI und CHX, mit nur einer Ausnahme (0,2 % CHX
bei 600 s Einwirkzeit) im Median eine Uberlebensrate von weniger als 0,5 % (Abbildung 33).
Die logarithmische Darstellung der Uberlebensraten (Abbildung 34 und Abbildung 35)
veranschaulicht, dass die Desinfektionswerte der hoher konzentrierten NaOCl- und
CHX-Losungen im Median sogar deutlich unter 0,1 % Uberlebensrate liegen und damit eine
erfolgreiche Desinfektion gewihrleisten, wihrend bei Verwendung von 0,5 % NaOCI und
0,2 % CHX die angestrebte Reduktion der prozentualen Anzahl der iiberlebenden Bakterien
um mindestens drei log-Stufen nicht erzielt werden kann.

Die statistische Signifikanzanalyse der Einwirkzeiten der verschiedenen Desinfektionsmittel
gegeneinander lisst fiir die Uberlebensrate nicht auf einen signifikanten Einfluss auf das

Desinfektionsergebnis schlielen (Tabelle 24).
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verwendete Desinfektionsmittel in den verschiedenen Konzentrationen ( NaOCl : 0,5% /
1,0% / 3,0% wund CHX : 0,2% / 1,0% ); Einwirkzeit 30 s; dargestellt sind jeweils die
Mediane und 25 %-75 %-Quantile
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1,0% / 3,0% und CHX : 0,2% / 1,0% ); Einwirkzeit 600 s; dargestellt sind jeweils die
Mediane und 25 %-75 %-Quantile
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Abbildung 34: Darstellung der Werte aus Abbildung 32 mit logarithmischer Y-Ordinate
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Eine genauere Analyse der Versuchsergebnisse beziiglich der verschiedenen Bohrtiefen und
Einwirkzeiten verdeutlicht die oben genannten Zusammenhinge weiter. Zum besseren
Verstindnis werden alle Werte aus Tabelle 13 und Tabelle 14 auf zwei Dezimalstellen
gerundet. Bei einer Einwirkzeit von 30 s iiberleben, unabhingig von der jeweiligen Art und
Konzentration des Desinfektionsmittels, in einer Bohrtiefe von 0,5 mm 1im Median zwischen
0% und 0,31 % der Bakterienkolonien. In einer Bohrtiefe von 1,0 mm erreicht die
Uberlebensrate 0 % bis 0,44 % und in 1,5 mm Bohrtiefe nur noch 0 % bis 0,23 %. Nach 600 s
Einwirkzeit werden fiir eine Bohrtiefe von 0,5 mm im Median Uberlebensraten zwischen
0 % und 0,53 %, fiir eine Bohrtiefe von 1,0 mm zwischen O % und 0,13 % und fiir eine
Bohrtiefe von 1,5 mm zwischen 0 % und 0,40 % ermittelt. Die 25 %-Quantilen bewegen sich
nach einer Einwirkzeit der Desinfektionsmittel von 30 s bei einer maximalen Uberlebensrate
von 0,05 % bis 0,29 %. Nach 600 s Einwirkzeit ergeben sich fiir die 25 %-Quantilen fast
doppelt so hohe Uberlebensraten von 0,17 % bis maximal 0,49 %. Im 75 %-Quantil erreichen
die Bakterienkolonien nach einer Einwirkzeit des Desinfektionsmittels von 30 s eine
maximale Uberlebensrate von 0,53 % bis 1,18 %. Nach 600 s Einwirkzeit kénnen im
75 9%-Quantil jedoch maximale Uberlebensraten von 1,52 % bis 2,52 % registriert werden.
Eine Uberpriifung der Ergebnisse mit der Error-Rates-Analyse bestitigt fiir eine Bohrtiefe
von 0,5 mm ebenfalls signifikante Unterschiede in der Anzahl der Bakterienkolonien
beziiglich der beiden Einwirkzeiten, wihrend dagegen in 1,0 mm Bohrtiefe und 1,5 mm
Bohrtiefe fiir beide Einwirkzeiten keinerlei signifikante Unterschiede mehr ermittelt werden

koOnnen.

Lenkt man das Interesse nun zusitzlich auf die Wirkungstirke der jeweiligen
Desinfektionsmittelkonzentrationen, kann festgestellt werden, dass CHX und NaOCI in
gleichen Konzentrationen gleiche oder sehr #hnliche Desinfektionsergebnisse liefern.
0,2 % CHX und 0,5 % NaOClI erreichen im Median in allen Bohrtiefen eine maximale
Uberlebensrate der Bakterienkolonien von < 0,5 %, wobei allerdings 0,2 % CHX allen
anderen Desinfektionslosungen und deren unterschiedlichen Konzentrationen meist deutlich
unterlegen ist. In 0,5 mm Bohrtiefe wird fiir 0,2 % CHX ein Hochstwert von rund
2.5 % Uberlebensrate gemessen, wihrend sich die Desinfektionsergebnisse bei 0,5 % NaOCl
nach 600 s Einwirkzeit gegeniiber 30 s weiter verbessert haben. Nach 30 s Einwirkzeit liegen
die Uberlebensraten fiir beide Desinfektionsmittel noch bei > 0,5 %. Generell ist zu
beobachten, dass 0,2 % CHX nach 30 s Einwirkzeit die bessere Desinfektionswirkung erzielt

und 0,5 % NaOCIl erst nach 600 s Einwirkzeit. Wird die Desinfektion der infizierten
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Dentinproben mit CHX-Losung durchgefiihrt, nimmt die Uberlebensrate, unabhingig von der
Konzentration, mit zunehmender Tiefe der Dentinschichten kontinuierlich ab. Beim Einsatz
einer NaOCl-Losung dagegen tritt in allen drei Konzentrationen gleichermafen hidufig in
1,0 mm Tiefe der Dentinschicht ein Einbruch in der Desinfektionswirkung auf. Die
Schwankungsbreite der Desinfektionsergebnisse ist bei Verwendung einer CHX-Losung
immer grofer als fiir eine NaOCIl-Losung. Auch hohere Konzentrationen der beiden
Desinfektionslosungen von 1,0 % lassen diesen Zusammenhang beziiglich der groferen
Schwankungsbreite fiir CHX erkennen. Die Uberlebensraten dagegen pendeln sich fiir beide
Desinfektionsmittel bei dieser Konzentration im Median bei < 0,05 % ein. Anders als bei den
niedrigeren Konzentrationen sind fiir 1,0 % NaOCl bereits nach 30 s Einwirkzeit die besseren
Desinfektionsergebnisse zu ermitteln, wihrend dies fiir 1,0 % CHX erst bei einer Einwirkzeit
von 600 s der Fall ist. Die Verwendung einer 3,0 % NaOCI-Losung kann jedoch keine

Verbesserung der Desinfektionsresultate mehr bewirken.

Vergleicht man die statistische Auswertung der Bohrtiefen gegeneinander mit den
unterschiedlichen Einwirkzeiten, zeigt sich bei einer Einwirkzeit von 30 s nur fiir die
0,5 % NaOCl-Losung eine statistisch signifikante Verbindung zwischen den Bohrtiefen
0,5 mm und 1,0 mm beziiglich der Anzahl der Bakterienkolonien nach der Desinfektion und
fiir die 0,2 % CHX-Losung beziiglich der Uberlebensrate. Bei einer Einwirkzeit von 600 s
werden durch 0,5 % NaOCI die Anzahl der Bakterienkolonien nach der Desinfektion und
durch 0,2 % CHX sowohl die Anzahl der Bakterienkolonien nach der Desinfektion als auch
die Uberlebensraten fiir alle Bohrtiefen beeinflusst (Tabelle 25 und Tabelle 26).
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6. Diskussion

6.1 Material

6.1.1 Rinderzihne

Rinderzihne stellen aus vielerlei Griinden ein geeignetes Studienobjekt fiir In-vitro-Versuche
in der zahnmedizinischen Forschung dar [51,150,161]. Zum einen sind die Rinderzédhne den
menschlichen Zihnen in ihrem morphologischen Aufbau beziiglich der Zusammensetzung
des Dentins sowie der Dichte und des Durchmessers der Dentinkanédlchen grundsitzlich sehr
dhnlich. Jedoch sollen sowohl die Dichte als auch der Durchmesser der Dentinkanilchen bei
Rinderzidhnen geringfiigig grofler sein als bei menschlichen Zihnen [41,194].

Zum anderen liefern die Rinderzdhne eine detailgetreue VergroBerung der humanen Zihne, so
dass der Versuchsmechanismus sehr viel anschaulicher dargestellt werden kann. Auflerdem
sind Rinderzdhne leicht und in ausreichender Menge zu bekommen, wohingegen es bei
menschlichen Zahnen oft schwierig ist, eine geniigend grole Anzahl von gleich alten Zihnen
zu beschaffen. Allerdings ist auch bei Rinderzdhnen der Altersspielraum begrenzt, denn
dhnlich wie bei den menschlichen Zahnen schrumpft das Wurzelkanallumen wéhrend der
Gebrauchsphase der Zahne durch eine schrittweise Sklerosierung der Dentinkanélchen infolge
der Sekundir- und Reizdentinbildung, so dass die Zihne infolgedessen verdnderte
Permeabilititseigenschaften besitzen konnen [51,68,92,130,136,150,161,187]. Dennoch liegt
der Vorteil bei der Verwendung der Rinderzihne in Studien insbesondere darin, dass die
Permeabilitédtseigenschaften des Rinderdentins einfacher zu standardisieren sind als die des
menschlichen  Dentins.  Die  Permeabilitit des  Rinderdentins  nahe  der
Schmelz-Zement-Grenze entspricht in etwa der des menschlichen Kronendentins. Das
koronale Rinderdentin ist dagegen sechs bis acht Mal permeabler als das menschliche
Kronendentin. Die Diffusionsrate, die fiir die Verteilung von Néhrstoffen und Medikamenten
eine wichtige Rolle spielt, ist fiir Rinderdentin etwas hoher und nimmt nach dem Atzen der
Proben nochmals zu. Die Variation der Perfusionseigenschaften betrigt 70 % bei
menschlichem Dentin und 30 % bei Rinderdentin, die Variation der Diffusionseigenschaften

wird mit 64 % fiir menschliches Dentin und 22 % fiir Rinderdentin angegeben. Folglich
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konnen die menschlichen Zihne fiir Studienzwecke gut durch Rinderzdhne ersetzt

werden [136].

6.1.2 Bakterienstamm

Schon in zahlreichen Studien hat man sich die Vorziige des Enterococcus faecalis als
Testkeim zunutze gemacht, da dieses fakultativ anaerobe Bakterium sowohl unter aeroben als
auch unter anaeroben Wachstumsbedingungen in vitro leicht anzuziichten ist und schnell
wichst. Die pathogenen Eigenschaften des E.faecalis in vivo sind vor allem gepréigt durch
seine Fahigkeit, innerhalb kiirzester Zeit tief in die Dentinkanilchen einzudringen und diese
dicht zu besiedeln. Die Invasionsgeschwindigkeit betrdgt den Angaben von Nagaoka et al.
[98] zufolge bis zum 25. Inkubationstag 1,6 um/Tag und bis zu 120 Tagen Inkubationsdauer
14 um/Tag. AuBerdem ist es in der Lage, einen schiitzenden Biofilm auszubilden und auch
einem ldngeren Nahrungsmangel dulden zu konnen [54,81,106,139,145,158,161,173,203].
Hiilsemann et al. [66] berichteten von einer Invasionstiefe der Bakterien in vivo von bis zu
1,2 mm. Orstavik und Haapasalo [55,106] beobachteten in ihren In-vitro-Versuchen nach nur
zwel Tagen Inkubationszeit der Proben mit Bakteriensuspension, dass die Bakterien das
zirkumpulpale Dentin bis in eine maximale Tiefe von 800-1000 um penetriert hatten, wobei
die Dentinkanilchen allerdings nur in den ersten 300-400 um dicht besiedelt waren. Akpata
und Blechman [4] gelang ebenfalls eine maximale Bakterieneinwanderung bis etwa zur Hilfte
der gesamten Dentinschicht. Dabei kann zwar sowohl in vivo als auch in vitro die Anzahl der
besiedelten Kanilchen von Zahn zu Zahn variieren, selten aber die erreichte Eindringtiefe
[4,114,194]. Prinzipiell ist davon auszugehen, dass je mehr Bakterien vorhanden sind und je
hoher ihre Wachstumsrate ansteigt, desto groBBer die Penetrationstiefe in Abhingigkeit von der
Inkubationszeit ist, wobei aus dem zervikalen Wurzelkanaldrittel meist mehr Bakterien
isoliert werden konnen als aus dem mittleren und apikalen Wurzelkanaldrittel [89,115].
Insgesamt werden in vivo 62 % der Dentinkanidlchen nach einer Infektion der Wurzelkanéle
von Mikroorganismen besiedelt, wobei Bazillen das Dentin in groerer Anzahl penetrieren
konnen als Kokken. E.faecalis kann aus 15 % der infizierten Wurzelkanalkulturen isoliert
werden [4]. E.faecalis ist dabei deutlich hidufiger mit asymptomatischen (11,5 %) als mit
symptomatischen (3,7 %) endodontischen Infektionen assoziert und hier wiederum
insbesondere  mit  persistierenden  Infektionen nach einer  bereits erfolgten

Wurzelkanalbehandlung (67 %). Gelegentlich kann es auch bei primdren endodontischen
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Infektionen (18 %) nachgewiesen werden. Zu den oralen Manifestationen des E.faecalis
zidhlen neben Wurzelkanalinfektionen schlieBlich noch die chronische marginale Parodontitis

und der periradikuldre Abszess [124].

Fir die wissenschaftliche Arbeit ist dieses Bakterium vor allem deshalb von grofem
Interesse, weil E.faecalis ein Schliisselpathogen bei persistierenden endodontischen
Infektionen mit nicht-heilender apikaler Parodontitis zu sein scheint, sich wenig empfindlich
gegen antibakterielle Reagenzien zeigt und dementsprechend nur schwer aus dem
Waurzelkanalsystem zu entfernen ist [54,71,81,106,129,139,158-161,178,203,206]. Die
Resistenz gegen einige Desinfektionsmittel, insbesondere Ca(OH),, ist dabei unter anderen
auf eine dichtere Besiedelung der Dentinkandlchen und die Bildung eines Biofilms
zuriickzufiihren [86,106,206]. Bakterien, die in einen Biofilm eingebunden sind, reagieren
entsprechend ihrer Wachstumsphase sowie der Dosis und Hiufigkeit der Spiilungen
unempfindlicher als Suspensionbakterien auf antimikrobielle Substanzen. In vivo iiberleben
die Bakterienzellen im Biofilm noch bei Medikamentekonzentrationen, die 100-1.000 mal
hoher liegen als die minimale Hemmkonzentration, die bei In-vitro-Testungen mit
Suspensionsbakterien ermittelt wird [23,33,185]. Die Griinde dafiir liegen in einer
verzogerten Penetration dieser Reagenzien durch die Matrix des Biofilms (Biofilm als
Diffusionsbarriere) und einer verlangsamten Aufnahme durch die mikrobiellen Zellen, die
verminderte Wachstumsrate und andere physikalische Verianderungen (Nahrungsangebot,
Bildung toxischer Stoffwechselprodukte, etc.), die das Wachstum in Biofilmen betreffen.
Nicht-Biofilm-Populationen, wie Bakterienkolonien auf Agarflichen, verhalten sich wie
»gestrandete”  planktonische  (suspendierte) Bakterien und zeigen keine der
Resistenzcharakteristika der echten Biofilme. Das Alter und das Reifestadium des Biofilms
beeinflussen ebenfalls die Toleranz der Bakterien gegeniiber den Desinfektionsmitteln
[32,33,204]. So haben Portenier et al. [122] in ihren Studien festgestellt, dass sich E.faecalis
wihrend seiner Wachstumsphase um das bis zu 10.000-fache empfindlicher gegeniiber
Desinfektionsmitteln erweist als wihrend der Ruhephase. Bakterienzellen, die sich zum
Zeitpunkt ihrer Nutzung im Versuch in der Hungerphase befinden, geben die
In-vivo-Situation im  Wurzelkanallumen daher besser wieder als wachsende
Bakterienpopulationen. Adhédrente Bakterien sind auBerdem im Gegensatz zu den
schwimmenden Suspensionsbakterien nicht alle genetisch gleich und unterscheiden sich von
diesen in circa 45 Genen [32]. Als Einschrinkung bei In-vitro-Versuchen muss zudem

beriicksichtigt werden, dass sich die Entfernung von Mikroorganismen aus dem
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Wurzelkanalsystem in vivo schwieriger gestaltet als in vitro [S]. Durch Untersuchungen von
Bakterienkulturen mittels einer auf dem bakterienspezifischen 16 S-rRNA-Gen basierenden
Polymerase-Ketten-Reaktion (engl. PCR) konnte auch bereits bewiesen werden, dass die
Bakterien-DNA des E.faecalis mit den iiblichen Desinfektionsmitteln nicht vollstindig
entfernt werden kann. So erkennt die PCR noch in 80 % der Proben die DNA von E.faecalis,
wihrend in konventionellen Bakterienkulturen lediglich noch 16 % der Proben als infiziert
ermittelt werden [71,206].

Ebenfalls zu iiberdenken ist die Tatsache, dass Zoletti et al. [206] und Kaufman et al. [71] in
ihren Studien beobachten konnten, dass zwar Zdhne mit periapikaler Aufhellung in ihren
Wurzelkanilen hiufig mehr Bakterien beherbergen als Zihne ohne apikale Lasion, zwischen
wurzelgefiillten Zihnen mit und ohne periapikaler Lasion aber beziiglich der Anwesenheit des
E.faecalis kein Unterschied besteht. In Wurzelkanilen, die bereits mit Sealer und Guttapercha
abgefiillt wurden, sind bei In-vitro-Versuchen ohne Nahrungszufuhr bis zu einem Jahr
Uberlebenszeit moglich, da bei kleiner Bakterienzelldichte geringste Mengen an Serum fiir
einen minimalen Metabolismus ausreichend sein konnen. Dadurch erklért sich auch eine
eventuell vorhandene Persistenz einer periapikalen Infektion [47,139]. Befinden sich die
Bakterien jedoch nur in Bereichen des Wurzelkanals, die keinen Anschluss zum Parodontium
haben, zum Beispiel in der Schmierschicht oder in den Dentinkanédlchen, und nicht in
Apexnihe oder den akzessorischen Seitenidsten des Wurzelkanalsystems, so ist eine Heilung
der Lidsion dennoch moglich [44]. Daher stellt sich seit einiger Zeit in der wissenschaftlichen
Diskussion immer wieder die Frage, ob E.faecalis tatsichlich der Hauptausloser fiir
Misserfolge bei der Wurzelkanalbehandlung ist oder ob es nur als iiberaus widerstandfihiger
und bestens an die verdnderten Umgebungsbedingungen angepasster Mitbewohner in groB3er
Zahl bei persistierenden Wurzelkanalinfektionen auftaucht, dabei aber nicht unmittelbarer

Verursacher dieser Entziindungen ist [71,206].

6.1.3 Desinfektionsmittel

Eine wesentliche Forderung in der medizinischen Forschung verbirgt sich hinter dem Begriff
der ,,Evidence-based medicine®. Dieser besagt, dass jede neu auf den Markt kommende
Substanz oder Technik zuerst in klinisch kontrollierten Blindstudien gegeniiber dem

Goldstandard getestet werden muss [10,204].
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Eine Vielzahl von Studien beschiftigte sich bereits mit dem Vergleich der antibakteriellen
Wirksamkeit von Natriumhypochlorit und Chlorhexidindigluconat gegeniiber dem
Bakterienstamm E.faecalis [6,33,37,40,50,54,131,149,171,187]. Aus diesem Grund wird auch
in der vorliegenden Studie, deren Ziel in erster Linie die Modifikation der Testmethode nach
Orstavik und Haapasalo im Sinne einer Vereinfachung ist, auf diese altbewéhrten und
vielfach getesteten Desinfektionsmittel in zwei beziehungsweise drei unterschiedlichen
Konzentrationen zuriickgegriffen. Ein Vergleich der desinfizierenden Wirkung von 0,5 %,
1,0 % und 3,0 % NaOCI mit 0,2 % und 1,0 % CHX wird hierfiir als ausreichend reprisentativ
erachtet. Hinsichtlich der antibakteriellen Wirksamkeit von NaOCl und CHX bestehen jedoch
laut Vahdaty et al. [187] bei gleichen Konzentrationen von jeweils 0,2 % und 2,0 % in den
ersten 100 pm der Dentinschicht, wo noch von einer gleichméfigen Penetration aller
Dentinkandlchen ausgegangen werden kann, keine Unterschiede. Estrela et al. [40] fithren
unterschiedliche =~ Desinfektionsergebnisse =~ bei  gleichen =~ Konzentrationen  der
Desinfektionslosungen auf die verschiedenen verwendeten Untersuchungsmethoden, die
biologischen Ausgangsbedingungen und Indikatoren oder die Einwirkzeiten der
Desinfektionsmittel zuriick. Bei Portenier et al. [121] variieren die Desinfektionsergebnisse
jedoch fiir NaOCl und CHX auf der Wurzelkanaloberflache schon geringfiigig, allerdings
nicht mehr bei der Entnahme der Dentinproben aus tieferen Schichten der Wurzelkanalwand.

Die sterilisierende Wirkung der Desinfektionsmittel sollte idealerweise daher auch ohne
Kontakt zu den Mikroorganismen moglich sein. Dies gelingt aber bisher noch nicht
ausnahmslos, weil das Desinfektionsmittel dazu erst in die Bakterienzellen aufgenommen und
dort ein bestimmtes Konzentrationsniveau erreicht haben muss, um die Mikroorganismen
abzutdten [17,167]. In direktem Kontakt zu den Bakterien (z.B. im Agardiffusionstest)
werden die meisten Desinfektionsmittel auch in hohen Verdiinnungen noch erfolgreich
eingesetzt und toten die Bakterien schnell ab [51,170]. Bei In-vitro-Versuchen am
Zahnmodell und auch in vivo konnen die Dentinkanélchen jedoch nur indirekt mittels der
Spiillosungen desinfiziert werden [108]. Manche Desinfektionsmittel zeigen sogar eine klare
Grenze fiir den Wirkungseintritt zwischen zwei bestimmten Konzentrationen. AuBlerdem
lassen sich auch Unterschiede zwischen der Medikamentenwirkung und dem verwendeten
Testmikroorganismus erkennen [167]. Die Empfindlichkeit gegeniiber Desinfektionsmitteln
wird bel  gram-negativen  Bakterien durch die  Schiddigung der  &duBeren
Bakterienmembranstruktur erzeugt, so dass diese im Durchschnitt nach zwei Tagen abgetotet
werden, wihrend gram-positive Bakterien eine Desinfektion sogar bis zu vier Tage iiberleben

konnen [118,205]. Wichtig ist vor allem, dass das Grundprinzip der Wirkungs-Toxizitéts-
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Relation beachtet wird, da die Toxizitdt der antibakteriellen Substanzen um das Zehnfache
hoher ist als ihr antibakterieller Effekt. Die Reduktion der chemischen Toxizitit verhélt sich

dabei direkt proportional zur Dicke der Dentinschicht [117,166].
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6.2 Methode

6.2.1 Vorbehandlung

Da bereits bekannt ist, dass die Art der Lagerung von Zihnen, insbesondere in
desinfizierenden Losungen, und das Sterilisationsverfahren die Permeabilititseigenschaften
von Dentinproben hinsichtlich der Bakterieninvasion und der Degeneration von organischen
Komponenten beeinflussen konnen [136], wurden die Rinderzdhne in dieser Versuchsreihe
moglichst bald nach der Extraktion und Sduberung in destilliertes Wasser umgesetzt. Der
Autoklaviervorgang an sich fiihrt dabei noch nicht zu bedeutsamen Verinderungen oder einer
erkennbaren Rissbildung im Dentin [95,115]. Schon Miller fand jedoch heraus, dass die durch
das Autoklavieren der Nihrmedien oft gebildeten toxischen Sauerstoff-Radikale die
anaeroben Bakterien schon im Vorfeld der Desinfektion abtoten konnen [175]. Wie sich
wihrend der eigenen Vorversuche herausstellte, l1duft offenbar ein dhnlicher Prozess ab, wenn
dem Nihrmedium ein Hepes-Puffer zugesetzt wird. Dieser sollte eigentlich verhindern, dass
das Dentin durch die von den Bakterien ausgeschiedenen Siuren modifiziert wird. Zu
beriicksichtigen ist auerdem, dass die Aktivitdit von Sduren und Basen, die iiber ihren
pH-Wert wirken, durch die Pufferkapazitdt des kiinstlichen Mediums ebenfalls verdndert
werden kann [149].

Ein schlechtes Infektions- und Desinfektionsergebnis kann dagegen oft auch durch
physikalische Barrieren bedingt sein, wie zum Beispiel das natiirliche Vorhandensein einer
Schmierschicht oder sklerosierte apikale Dentinbereiche [91]. Im Rahmen dieser
Untersuchungen wurde deshalb eine Schmierschichtentfernung mit EDTA-Losung
durchgefiihrt und die Wurzelspitzen der Rinderzdhne verworfen. In der Zahnarztpraxis
werden dazu héufig 17 % EDTA, 10 % Zitronensdure oder 35 % Phosphorsédure eingesetzt.
Ihr bedenkenloser Einsatz ist bereits durch eine frithere Studie von Portenier et al. [119]
sichergestellt worden. Demnach nimmt eine Vorbehandlung mit EDTA (17 %) oder auch
Zitronensdure (50 %) kaum Einfluss auf die Wirksamkeit der Desinfektionsmittel. Jedoch
wiirden Phosphor- und Zitronensdure das ungeordnete Kollagen denaturieren und eine
Gelmatrix bilden, welche wiederum die Mineralien vor einer Auflosung schiitzen konnte.
Keines dieser Reagenzien kann sowohl den mineralischen als auch den Kollagenanteil der

Schmierschicht entfernen.
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Ein weiterer Vorteil der gleichzeitigen Atzung des Dentins liegt fiir In-vitro Versuche darin,
dass eine Vergroferung der Dentinkanidlcheneinginge um das zwei- bis dreifache ihres
urspriinglichen Durchmessers bewirkt und die Permeabilitit der Dentinproben fiir
Diffusionsvorgidnge um das fiinffache seiner natiirlichen Permeabilitit erhoht wird, was
wiederum die Infektion und Desinfektion der Wurzelkanalsegmente erleichtert [192]. Da
EDTA die Hydroxylapatitkristalle vollstandig auflost und dabei die Kollagenstruktur nicht
wesentlich verdndert, wurde in dieser Versuchsreihe auf eine 20 % EDTA-LOsung
zuriickgegriffen, wie sie standardmiBig in der Zahnklinik der Universitit Regensburg
angewendet wird. Ansonsten sollte die natiirliche Wurzelkanaloberfliche nicht weiter

modifiziert werden.

6.2.2 Versuchsaufbau

In vielen fritheren Studien, die ebenfalls auf den Versuchsmodellen von Orstavik und
Haapasalo [55,106] basierten, wurde das Wurzelkanallumen immer bereits vor der Infektion
mit Bakterien durch eine Vorbohrung normiert und damit auch die natiirliche
Wurzelkanaloberfldache abgetragen [27,43,51,81,93,148,150,161,187]. Zudem hatten Orstavik
und Haapasalo bei ihren anfinglichen Versuchen noch das Wurzelzement, das die Bakterien
nicht durchdringen konnen, entfernt, um das Eindringen der Bakterien in die Dentinkanélchen
durch Diffusionsvorgidnge auch von der Wurzeloberfliche her zu erleichtern. Die
AuBenfliche wurde nach der Infektion wieder mit Nagellack abgedichtet, um sicher zu
stellen, dass die anschlieBende Desinfektion nur vom Wurzelkanallumen her geschehen
konnte. Dies entspricht jedoch nicht den natiirlichen Verhiltnissen in der Mundhéhle. Denn
eine rein endodontisch verursachte Pulpitis kommt, zumindest im Anfangsstadium der
Entziindung, iiberhaupt nicht mit der Umgebung des Zahnes in Kontakt, sondern der
Wurzelkanal ist eher hermetisch nach auflen abgeschlossen. Ein allseitiges und
flichendeckendes Eindringen der Bakterien in die Pulpa aus dem angrenzenden
Zahnhalteapparat scheint daher unrealistisch und eine Superinfektion droht allenfalls iiber
etwaige Seitenkandlchen und das Foramen apicale. Wurde die Zementschicht hingegen
belassen, war auch in den Versuchen von Orstavik und Haapasalo die Infektion von der
Pulpakammer ausgehend verlangsamt [55,89]. Durch die Infektion des Wurzelkanals mit
Bakterien erst nach der vorgeschalteten Aufbereitung kann sich auferdem kein am Dentin
haftender Biofilm mehr ausbilden, wie dies der Situation in vivo entspriache, so dass in vitro
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die mechanische Spiilwirkung weitaus stirker ausgeprigt sein kann [141]. Liegen die
Bakterien ndmlich in einem Biofilm als Bakterienclustern zusammen, werden nur die dufleren
Bakterien von den Desinfektionsmitteln angegriffen, die zentralen Bakterien dagegen sind
geschiitzt und konnen iiberleben [7].

Was den Mechanismus der Bohrprobengewinnung angeht, sollte deshalb in der vorliegenden
Arbeit ein vollig neuer Weg gegangen werden. So wurde insbesondere die Richtung der
Probebohrungen geédndert und fiir die Sammlung der Dentinspine im Verlauf der
Dentinkanélchen gebohrt und nicht, wie in vorhergehenden Versuchsmodellen, parallel zur
Wurzelkanaloberfldche. Gleichzeitig wurde aber dennoch die Kontrollmoglichkeit in
unterschiedlichen Dentinschichttiefen (hier 0,5 mm, 1,0 mm und 1,5 mm) beibehalten. Im
Gegensatz zu den Versuchen von Orstavik und Haapasalo muss fiir die Probengewinnung aus
den unterschiedlichen Dentinschichten nicht mehr fiir jede Bohrtiefe wiederholt die gesamte
Kanalwand bearbeitet werden, sondern die Dentinspédne konnen punktuell an einer noch nicht
berithrten Stelle entnommen werden. Ungeklért bleibt in bisherigen Studien auch, ob die
Bakterien nach der Infektion durch die Aufbereitung noch weiter in die Dentinkandlchen
gedriickt werden konnen und damit bei der Analyse nicht zu erfassen sind [194]. Bei dem fiir
diese Studie neu konstruierten Versuchsmodell scheint eine Aspiration der Bakterien bei der
Probenentnahme aber wahrscheinlicher zu sein. Ein ganz besonderes Anliegen bei der
Entwicklung dieses Versuchsaufbaus bestand zudem darin, dass jeder Zahn seine eigene
Kontrolle darstellen sollte. Das heisst, sowohl die Sterilkontrolle als auch die Infektions- und
Desinfektionsprobe stammen von ein- und demselben Rinderzahn. Die Bohrvorrichtung
selbst, die aus einer handelsiiblichen Stinderbohrmaschine besteht, weicht zwar von der sonst
stets geforderten Praxisndhe betrichtlich ab, ist jedoch fiir In-vitro-Versuche aufgrund der
besseren Ubersichtlichkeit und leichteren Handhabung durch die Fixiermoglichkeiten bestens
geeignet. Die Rosenbohrer hingegen sind wieder dem =zahnérztlichen Instrumentarium
entnommen, entsprechen jedoch ebenfalls nicht den {iblichen endodontischen
Aufbereitungssystemen mit Feilen. Fiir die notwendige Reproduzierbarkeit der Bohrtiefen
sorgt eine in die Bohrmaschine integrierte digitale Anzeige in 1/100 mm. Die Drehzahl
betrdgt, wie beim zahnirztlichen Handstiick auch, circa 1.000 Umdrehungen pro Minute.
Weniger zufriedenstellend gelingt in dieser initialen Studie dagegen die Sammlung der
Bohrspédne fiir die Bestimmung des Infektions- und Desinfektionsergebnisses und die
Umsetzung in Nahrmedium. So variiert die Beschaffenheit des Spanabtrags in Abhéngigkeit
vom Zustand der Dentinoberfliche unmittelbar vor der Bohrung: Befanden sich in den Proben

ein oder mehrere Dentikel, so musste diesen Strukturen, wenn moglich, ausgewichen werden.
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Ein anderes Problem ergab sich hinsichtlich der Feuchtigkeit der Dentinoberfliche zum
Zeitpunkt der Bohrung. Bei der einen Probe kann diese schon wieder zu trocken sein, so dass
die Bohrspéne etwas weiter im Wurzelkanallumen verstreut werden, bei der anderen Probe ist
sie noch zu feucht und die Bohrspédne schwimmen auf der Wurzelkanaloberflache. Damit bei
der Probengewinnung also moglichst wenig Probenmaterial verloren ging und das Volumen
an gesammelten Bohrspdnen anndhernd gleich gro war, wurde versucht, die
Waurzelkanaloberfldche bei der Bohrung immer leicht feucht zu halten, so dass die Bohrspéne
am Rosenbohrerkopf haften beziehungsweise als gebiindelte Masse am Bohrloch liegen
bleiben. Ein weiterer Kritikpunkt betrifft die Uberfilhrung der Bohrspine in das
Fliissigndhrmedium, die ausschlieBlich mechanisch und von Hand bewerkstelligt wird, da an
dieser Stelle ebenfalls Probenmaterial vom Rosenbohrerkopf und aus dem Probenlumen
abfallen beziehungsweise am Handschuh zuriickbleiben kann. Diesbeziiglich besteht in
weiterfiihrenden Studien sicherlich noch ein Optimierungsbedarf der hier angewandten
Methode.

Obwohl fiir die Bestimmung der Infektions- und Desinfektionsrate die konventionelle
Bakterienkultur inzwischen nicht mehr die innovativste Methode darstellt, hat man sich fir
diese Studie dennoch auf dieses Verfahren geeinigt, da der Schwerpunkt der Arbeit in der
Entwicklung einer modifizierten Methode des Basismodells von Orstavik und Haapasalo zur
Testung von Desinfektionsmitteln in vitro liegen sollte. Denn die wesentlich empfindlicheren
und sichereren molekularbiologischen Techniken, wie zum Beispiel eine PCR, sind fiir diesen
Zweck als zu aufwendig und kostenintensiv einzustufen, auch wenn fiir eine PCR eine sehr
viel geringere Zellzahl zur quantitativen Bakterienkulturanalyse ausreichend wire.
Gleichzeitig besteht jedoch auch hier immer die Gefahr, dass die Nachweisgrenze, die bei
7.500 Kolonie-bildenden Einheiten beziehungsweise 15 Bakterienzellen liegt, unterschritten
wird. Prinzipiell gestaltet sich bei jedem Verfahren eine exakte Quantifizierung der Infektion
aufgrund von StrukturunregelmiBigkeit in der Wurzelkanalwand und den verschiedenen
akzessorischen Kanilchen schwierig [123,138,154,156,206].

Langfristiges Ziel der Forschung bleibt es dennoch, mit Hilfe der Molekularbiologie
vorhersagbare, messbare, biologische Indikatoren fiir den Behandlungserfolg zu finden. Das
Problem dabei wird auch in Zukunft sein, dieses Wissen in definierte Behandlungsprinzipien
umzusetzen und fiir die klinische Diagnostik und Therapie Regeln aufzustellen, die im
Praxisalltag praktikabel sind und es dem Behandler erlauben, die Situation richtig
einzuschitzen und anschlieBend entsprechende Behandlungsmafnahmen vorzunehmen

[144,168].
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6.2.3. Infektions- und Desinfektionsvorgang

In vitro stellt das Bakterienwachstum im Wurzelkanal stets einen gesteuerten Vorgang dar.
Der Infektionsgrad wird dabei anhand der Anzahl der Bakterien bestimmt, die wihrend der
Inkubationsphase in die Dentinkanélchen der Wurzelsegmente eingedrungen sind. Wie bereits
aus fritheren Untersuchungen ersichtlich ist, variiert dieser von Probe zu Probe oft sehr stark
[4,15,114,171]. Als eine mogliche Ursache fiir derartige Differenzen beziiglich der initialen
Infektionsrate wird in der Literatur vermutet, dass die Ausrichtung der Dentintububli einen
Einfluss auf das Penetrationsverhalten der Bakterien ausiibt [114,194]. Man weill aber
inzwischen auch, dass dieser Vorgang stark vom Nahrungsangebot abhingt. So wachsen die
Bakterien deutlich besser, sobald in den Dentinkanidlchen Medium vorgelegt wird. Diese
Beobachtungen bestitigten sich auch im Rahmen der eigenen Vorversuche, in denen als
Medium TSB verwendet wird [111,115]. Die wichtigste Voraussetzung fiir eine Infektion des
Waurzelkanalsystems in vitro ist aber das Anheften der Bakterien an die Kanalwand [201]. In
der Literatur wurde mehrfach berichtet, dass bereits nach einem Tag in einzelnen Kanélchen
eine Infektion stattgefunden hat, innerhalb von nur zwei bis fiinf Tagen sogar {iber die
gesamte Linge der Dentinkanilchen [81,95,106,191]. Analog dazu wird in der hier
durchgefiihrten Studie fiir die Infektionsphase daher eine Inkubationsdauer von einer Woche
gewihlt. Wie auch die eigenen Voruntersuchungen veranschaulichen, ist mit fortschreitender
Infektionsdauer nur noch ein langsam zunehmendes Wachstum registrierbar. Zwischen einer,
zwel und drei Wochen Infektionszeit konnen kaum mehr grole Unterschiede in der Dichte der
Bakterienbesiedelung je Dentinkanédlchen festgestellt werden. Jedoch sind dann etwas mehr
Kanilchen mit Bakterien gefiillt. Proben, die nach 72 Stunden nicht infiziert werden konnten,
zeigen hingegen auch zum Ende der Inkubationszeit noch kein Bakterienwachstum.
Insgesamt werden generell nur in wenigen Dentinkanédlchen Bakterien gefunden [51,139,191].
AuBerdem fillt auf, dass die meisten Bakterien nahe der Trepanationséffnung im zervikalen
Waurzeldrittel beobachtet werden konnen, im Apexbereich dagegen dringen unter In-vitro-
Bedingungen kaum noch Bakterien in die Dentinkanédlchen ein [4]. Auf den angefertigten
rasterelektronenmikroskopischen Aufnahmen ist auerdem deutlich zu erkennen, dass die in
die Dentinkanilchen eingewanderten Bakterien entweder singulér verstreut sind oder einzelne
Cluster bilden. Die aus der Mikrobiologie bekannten charakteristischen Wachstumsketten
konnten allerdings in dieser Versuchsreihe nicht beobachtet werden [90]. Die Cluster- und
Kettenbildung als morphologische Struktur scheint dennoch eine Bedingung fiir die

Besiedelung der Dentinkanilchen mit Bakterien zu sein. Andererseits konnen diese aber auch
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zu Verstopfungen im Bereich der Kanilcheneinginge beitragen. Eine vitale Pulpa besitzt
zudem eine groflere Resistenz gegen eindringende Bakterien als eine devitale Pulpa.
Inhibierend  wirken  sich  auflerdem  die = Odontoblastenfortsitze = in  den
Dentinkandlchenodffnungen aus, die zum Teil sehr weit in die Dentinkanédlchen hineinragen
und eine natiirliche Barriere fiir die Bakterien darstellen. Auch eine komplexe Anatomie des
Wurzelkanals und anderweitige Kanélchenverengungen, die ebenfalls als eine Art
physikalische Barriere die Penetration der Bakterien verhindern, konnen die Ergebnisse
betrichtlich negativ beeinflussen [113,171]. AuBlerdem miissen die Grole der
Mikroorganismen (>1 um), der Durchmesser der Dentinkanédlchen (4-7 um) sowie die
spezifische Wachstumsrate einer Bakterienspezies beriicksichtigt werden, denn die Bakterien
folgen dem Nidhrmedium lediglich durch passive Diffusionsvorginge in die Dentinkanélchen.
Zudem konnen morphologische Aspekte, wie das Vorhandensein einer Kapsel oder einer
Geillel beziehungsweise von Fimbrien, die in Einzelfillen erst durch die Kulturbedingungen
modifiziert werden, die Einwanderung der Mikroorganismen in die Dentinkanélchen

begiinstigen [89,111,150].

Fiir die anaeroben Bedingungen im Wurzelkanallumen sorgt bei diesem Versuchsmodell eine
Abdeckung der Wurzelkanallumina mit einem Deckgldschen. Auch Tanriverdi et al. [178]
verschlossen in ihrer Versuchsreihe die obere Kanal6ffnung mittels einer provisorischer
Fiillung, um ein geschlossenes System zu erhalten, dhnlich der Situation in vivo.

Zahn- und Dentinproben-Modelle entsprechen daher zwar eher der Situation in vivo als zum
Beispiel ein Agardiffusionstest, geben aber immer noch nicht die tatsdchlich involvierte,
komplexe Mischflora in vivo wieder und beriicksichtigen ebenso wenig den Einfluss der
Hydrodynamik auf die Entwicklung von Biofilmen [42]. Fliissigkeitsstrome ermoglichen in
vivo den Austausch von Proteinen, Glykoproteinen und anderen Nihrstoffen, wobei die
Diffusionsgeschwindigkeit von Proteinen 0,023 pm/s betridgt [117]. Aber auch die
Ausbreitung der bakteriellen Stoffwechselprodukte im Wurzelkanal wird erleichtert, was
wiederum das Wachstum, die Dichte und die Verteilung der Bakterien im Biofilm nachhaltig
beeinflusst [33]. Yang et al. [201] verwendeten daher in ihren Studien anstelle eines ruhenden
konzentrierten Nihrmediums bereits eine Durchflusskammer, die mit einem verdiinnten
Medium gefiillt war. In zwei anderen Arbeiten lief die Inkubation mit der
Bakteriensuspension ebenfalls unter Bewegung der Probengefile ab [45,141]. Da die
Dentinkanélchen in vitro offenbar ohne technische Unterstiitzung nur schwer mit Bakterien zu

befiillen sind, fiihrte die Uberlegung, man konne die Bakterien in Richtung der
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Dentinkandlchen beschleunigen, dazu, dass auch in der vorliegenden Studie fiir die
Inkubation der Proben ein Riittelgerit, wie es in jedem Dentallabor verwendet wird, zum
Einsatz kam, um diesem Aspekt der Dynamik annidhernd gerecht zu werden. Auf einen
kontinuierlichen Fliissigkeitsaustausch wurde allerdings auch hier verzichtet.

Letztendlich kann fiir die Testung der desinfizierenden Wirkung der verwendeten
Desinfektionslosungen hinsichtlich der Anzahl der Bakterienkolonien, die in die
Dentinkandlchen eingedrungen sind, #@hnlich wie in der Natur auch, nicht von einem
einheitlichen mikrobiologischen Milieu in den einzelnen Versuchsgruppen ausgegangen
werden. Dies mag zwar fiir eine Standardisierung der Untersuchungsergebnisse als Nachteil
zu bewerten sein, jedoch reprisentiert es die natiirliche Situation in vivo wahrscheinlich

deutlich realistischer als eine einheitliche Infektionsrate.

Was den Desinfektionsvorgang betrifft, ist bisher jedoch ungeklirt, ob die Bakterienreduktion
vor allem durch die Dynamik der Spiilung an sich und das Auswaschen der Bakterien
zustande kommt, oder ob auch eine tatsidchliche antibakterielle Wirkung der
Desinfektionslosungen im Kanalinneren vorliegt. Denn obwohl die Filtrationsrate des Dentins
nach der Infektion mit Bakterien um mehr als die Hilfte abfillt, sind NaOC] und CHX immer
noch in der Lage, das Dentin zu demineralisieren und dadurch dessen urspriingliche
Mikrohérte bis in eine Dentinschicht von 1000 um zu vermindern [95,103]. 5,0 % NaOCl
bewirkt sogar eine Steigerung der natiirlichen Mikrodurchléssigkeit des Dentins um mehr als
100 % [8]. Andererseits reduziert auch eine Kochsalzlosung die Bakterienanzahl im
Waurzelkanal in Abhingigkeit von der Hiufigkeit und Menge der Spiilungen sowie der
Injektionstiefe durch ihre bloBe physikalische Spiilwirkung bereits um 98 % [15,66,97,155].
In einer anderen Studie war daher auch vermutet worden, dass nur die gewihlten
Einwirkzeiten zu kurz waren, um alle Bakterien auch in den geschiitzten Bereichen des
Wurzelkanals zu erreichen. Folglich resultieren in den Versuchsreihen immer auch einige
positive Bakterienkulturen [153]. AuBerdem unterscheiden sich die Messergebnisse beziiglich
der minimalen Hemmstoffkonzentration fiir Bakterien besonders dann deutlich, wenn die
Mikroorganismen nicht in einem Fliissigmedium geziichtet worden sind, wie bei einfachen
experimentellen Versuchen, sondern der klinischen Situation angenihert als Biofilm an der
Zahnoberfldche haften. Die Art und Konzentration der Desinfektionsmittel wurde fiir die
Versuchsreihe ebenfalls so gewdhlt, dass die am héaufigsten im klinischen Alltag zum Einsatz
kommenden Substanzen NaOCl und CHX in sehr niedrigen und in hoheren Konzentrationen

inbegriffen sind und ein Vergleich mit anderen Studien moglich ist. Beziiglich der
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Einwirkzeit der Desinfektionsmittel beschrinkt sich diese Studie auf zwei extreme Vorgaben:
Ein Teil der Versuchsreihe wird mit einer Einwirkzeit von nur 30 Sekunden durchgefiihrt und
der andere mit einer Einwirkzeit von zehn Minuten. So konnen auch in der Praxis fiir die
Dauer eines einzelnen Spiilvorganges in etwa 30 Sekunden veranschlagt werden. Eine
Gesamtdauer des Spiilvorganges von zehn Minuten ist fiir die praktische Anwendung
ebenfalls als realistisch einzuschitzen. Ein technischer Einfluss auf die GroBe des
Wurzelkanallumens und demzufolge auch die Menge an injiziertem Desinfektionsmittel sollte
dagegen nicht stattfinden. Ebenso wird auf eine Inaktivierung der Desinfektionsmittel mit
Thiosulfat verzichtet, da eine solche auch in der Praxis nicht durchgefiihrt und somit eine

eventuell vorhandene Langzeitwirkung nicht unterbunden wird.
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6.3 Ergebnisse

Generell herrscht eine grofe Variabilitit innerhalb der Versuchsbedingungen und auch die
Ergebnisse weichen zum Teil sehr stark voneinander ab, insbesondere dann, wenn die Anzahl
der Stichproben, wie in der vorliegenden Studie auch, sehr klein ist. Teilweise variieren sie
innerhalb einer Studie sogar von Zahn zu Zahn. Diese Unterschiede lassen sich aber hédufig
auf die Sensibilitit der angewandten Methode, die Art und das Alter der Testkeime, die
Menge der Bakteriensuspension, die Inkubationszeit und die Inkubationsbedingungen, die
benutzten Nidhrmedien sowie einen mangelnden Kontakt zwischen Testsubstanz und
Bakterien sowie die Applikationsdauer der Desinfektionsmittel zuriickfithren [149,171].

Auch in der vorliegenden Versuchsreihe ist eine relativ groe Schwankungsbreite in der
Besiedelung der Dentinkanédlchen mit Bakterien zu verzeichnen. Die Vermutung, diese konnte
mit dem Durchmesser des Wurzelkanallumens und demzufolge dem Volumen der injizierten
Bakteriensuspension in Zusammenhang stehen, konnte anhand einer tendenziellen
Einordnung der Proben in fiinf Gruppen von sehr groB3en (++) und groflen (+), iiber ideale (+)
bis hin zu kleinen (-) und sehr kleinen (--) Kanallumina nicht erhirtet werden (Tabelle 28).
Orstavik und Haapasalo ermittelten in ihren Versuchen mit Rinderzdhnen, dass die
Dentinkanilchen bis in eine Dentinschichttiefe von 400 um dicht, bis 500 um miBig und
maximal bis in eine Tiefe von 800-1000 um mit E.faecalis besiedelt werden [55]. Torabinejad
et al. [183] berichteten ebenfalls iiber eine Eindringtiefe der Bakterien in die Dentintubuli von
479-737 um. Diese Angaben decken sich vollstindig mit den Ergebnissen der vorliegenden
Versuchreihe. Insgesamt nimmt die Anzahl der Bakterienkolonien mit zunehmender Bohrtiefe
von 0,5 mm bis 1,5 mm eindeutig ab, wenn man rechnerisch den Infektionsgrad der
vorherigen Dentinabschnitte subtrahiert. Peters et al. [114] konnten in ihrer Studie
beobachten, dass sich in vivo bei rund 81 % der infizierten Zihne die Bakterien in der
pulpanahen Dentinschicht authalten. Wiederum 30 % davon enthalten sogar mehr als
50.000 bakterienkolonie-bildende Einheiten (=KBE). In pulpanédheren Dentinschichten konnte
aulerdem eine hohere Anzahl an anaeroben und gram-positiven Bakterienstimmen gezéhlt
und zugleich eine grofere Bakterienvielfalt festgestellt werden. Histologisch war nur bei zwei
Drittel der beteiligten Zihne eine Penetration von Bakterien in die Dentinkanélchen
nachweisbar, da eine Infektion mit weniger als 10.000 KBE mittels Bakterienkulturen nicht
mehr erfasst werden kann beziehungsweise die Menge der Dentinspéne zu gering ist, um sehr
wenige vorhandene Bakterien aufspiiren und anziichten zu konnen. Andere Studien haben

gezeigt, dass eine Bakterienansiedelung in den oberflichlichen Dentinschichten in
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Einzelfillen auch fehlen kann, wihrend in den tieferen Schichten durchaus Bakterien
anzutreffen waren. Bei Versuchen mit menschlichen Zdhnen gelang dagegen nur eine
sparliche Infektion mit Bakterien innerhalb von 10-150 pum. Als maximale Eindringtiefe
wurden hier 350 pum genannt [128]. Nagaoka et al. [98] beobachteten unter dem
Rasterelektronenmikroskop nach 150 Tagen Expositionsdauer der Proben in der Mundhohle
sogar eine maximale Eindringtiefe von 2,1 mm. Die Kulturagar sind laut einer Untersuchung
von Lynne et al. [93] bei einer 1:1.000-Verdiinnung mit 30 bis 300 Kolonien bewachsen. In
den eigenen Versuchen schwankte die Kolonienanzahl bei 1.000-facher Verdiinnung der
Probensuspension zwischen 1 und 342 KBE. Nach der Desinfektion konnen im Mittel noch
zwischen 15 und 50 Bakterienkolonien isoliert werden. Akapta et al. [2] zihlten nach der
Desinfektion der Proben ebenfalls weniger als 50 Bakterienkolonien.

Wihrend die Einwirkzeit, aufler bei niedrig konzentrierten Desinfektionslosungen, den
eigenen Untersuchungen zufolge keinen signifikanten Einfluss auf das Desinfektionsergebnis
nimmt, wird eine Abhingigkeit von der Konzentration der Desinfektionsmittel ganz deutlich
wiedergegeben. Konzentrationen unter 1,0 %, sei es nun eine 0,5 % NaOCI-Losung oder eine
0,2 % CHX-Losung, besitzen eine weitaus schlechtere antibakterielle Wirkung als Losungen
mit Konzentrationen von 1,0 % und mehr, wobei die Schwankungsbreite der iiberlebenden
Bakterienkolonien in einer Dentinschichttiefe von 1,0 mm meistens am grof3ten ausfillt. Die
besten Ergebnisse wurden mit 1,0 % NaOCl erzielt, gefolgt von 1,0 % CHX. Das unsicherste
Desinfektionsergebnis lieferte 0,2 % CHX. Eine Einwirkzeit von 30 Sekunden, die den
Zeitbedarf einer addquaten Wurzelkanalbehandlung zweifellos unterschreitet, schien fiir die
effektive Desinfektion auszureichen. Eine Studie von Gomes et al. [50] bestitigte zwar fiir
1,0 % CHX eine benotigte Einwirkzeit von weniger als 30 Sekunden, forderte aber bei
Verwendung einer 1,0 % NaOCI-Losung 20 Minuten Kontaktzeit und fiir eine
2,5 % NaOCl-Losung immerhin noch 10 Minuten Einwirkzeit. Die Auswertung der
Desinfektionsergebnisse in der vorliegenden Studie ldsst jedoch erkennen, dass eine
Verlangerung der Einwirkzeit von 30 Sekunden auf 10 Minuten nur bei Einsatz einer
CHX-Losung noch eine geringfiigige Verbesserung des Desinfektionsergebnisses liefert, was
wiederum den Effekt der Langzeitwirkung des CHX unterstreicht. Eine mogliche Erkldarung
fir diesen Sachverhalt stellt eine Pufferwirkung des Dentins auf die verschiedenen
Desinfektionsmittel in Abhédngigkeit von der Konzentration des Medikamentes und der
Einwirkzeit dar. Die Pufferkapazitit des Dentins verhindert vor allem bei niedrigen
Losungskonzentrationen, dass in den Dentinkanédlchen ein pH-Wert von mehr als 11,5

erreicht wird, der fiir das in dieser Studie verwendete Bakterium E.faecalis todlich wiére.
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Stattdessen kann hochstens ein pH-Wert von 10,3 registriert werden [42,142]. Die
antibakterielle Wirkung des CHX wird dabei vor allem durch eine Bindung an die
anorganischen Bestandteile des Dentins und die hitzegetoteten Mikroorganismen merklich
verzogert oder sogar inaktiviert. Zudem kann CHX nur circa 100 um in die Dentinkanélchen
eindringen [7]. Dennoch bleibt die Desinfektionswirkung meist erhalten und gilt auch iiber
einen lidngeren Zeitraum als gesichert [120,121]. So waren bei Portenier etal. [119]
24 Stunden, nachdem suspendierte Dentinproben fiir eine Stunde mit 0,02 % CHX behandelt
und anschlieend mit Bakterien infiziert worden waren, immer noch 0,1 % der urspriinglichen
Bakterienanzahl am Leben. Bei dlteren Bakterienkulturen vervielfacht sich die Anzahl der
tiberlebenden Bakterienzellen sogar um den Faktor 1.000-10.000, bedingt durch eine
Veridnderung in der Zelloberfliche beziehungsweise den physiologisches Status der Zellen
[121]. Fiir die Bewertung der Ergebnisse sollte daher auch beriicksichtigt werden, in welcher
der drei Wachstumsphasen sich die Bakterien zum Zeitpunkt der Desinfektion befunden
haben, da die Uberlebensrate der Bakterien wihrend der exponentiellen Wachstumsphase
(0-6 Stunden) und in der stationidren Phase (6-24 Stunden) nach hochstens zehn Minuten
Einwirkzeit auf weniger als 0,1 % absinkt. In der Hungerphase (24-36 Stunden) sind die
Bakterienzellen dagegen duferst resistent und konnen selbst nach zehn Minuten Einwirkzeit,
unabhiingig davon, ob als Deinfektionsmittel Ca(OH),, CHX oder NaOCl verwendet wurde,
nicht mehr vollstindig eliminiert werden. Die Uberlebensraten liegen dann in einem Bereich
von 0,15-9,3 % [121]. Einer Studie von Dunavant et al. [33] zufolge liegt die Abtétungsrate
fiir 1,0 % NaOCl nahezu konstant bei 99,78 %. Die eigenen Untersuchungen zeigen ebenfalls,
dass fiir 1,0 % und 3,0 % NaOCI sowie fiir 1,0 % CHX im Median eine Uberlebensrate von
0-0,1 % erreicht werden konnte, was einer Keimzahlreduktion von mehr als drei Log-Stufen
entspricht. Selbst mit den niedriger konzentrierten Desinfektionsmitteln 0,5 % NaOCI und
0,2% CHX kann im Median noch eine Keimzahlreduktion um zwei Log-Stufen erzielt
werden, so dass auch hier nur noch eine sehr geringe Uberlebensrate von 0,5 % und weniger
angenommen werden muss (Abbildung 32 bis Abbildung 35). Die Abtotungsrate wurde, wie
auch die Uberlebensrate im vorliegenden Versuch, als Prozentsatz der Reduktion der initialen
Bakterienanzahl berechnet, so dass es durchaus moglich ist, dass trotz einer hohen
Abtotungsrate beziehungsweise niedrigen Uberlebensrate noch eine grofe Anzahl lebender
Bakterien in den Dentinkanilchen zuriickbleibt [166], wie auch Tabelle 11 und Tabelle 12 zu
entnehmen ist.

Als statistisch signifikante Ergebnisse werden zum Beispiel bei der Flachenhygiene im

medizinischen Bereich fiir die Reinigung jedoch auch schon eine Keimzahlreduktion von
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circa 50-80 % und fiir eine Desinfektion von mindestens 84-99,9 % angesehen [80]. Im
Lebensmittelbereich und fiir die Trinkwasseraufbereitung sowie nach den WHO-Richtlinien
von 2005 fiir die Hindehygiene im Gesundheitswesen wird eine messbare Keimzahlreduktion
von 2-3log-Stufen in Abhingigkeit von der zu erwartenden Keimzahl sowie der
Konzentration und Einwirkzeit des verwendeten Desinfektionsmittels gefordert
[9,18,34,62,80,196]. Auch in einer Dissertation aus dem Jahre 2002 unter dem Titel
,Flichenkontamination im Krankenhaus: Gegeniiberstellung von Reinigung und Desinfektion
in Bezug auf ihren Einfluss auf das potentielle Infektionsrisiko* am Institut fiir Medizinische
Mikrobiologie, Immunologie und Hygiene der Technischen Universitdt Miinchen kommt die
Autorin ebenfalls zu der Einschitzung, dass eine Reduktion der Keimzahl von 90-99,9 % in
praxisnahen Untersuchungen realistisch erscheint. Eine Reduktion um 2-3 log-Stufen sei
schlieBlich beziiglich des Infektionsrisikos vollig ausreichend und die in den oben genannten
deutschen Richtlinien geforderte Reduktion um mindestens 4-5 log-Stufen nicht unbedingt
notwendig [31].

Dariiber hinaus darf bei der Auswertung der eigenen Desinfektionsergebnisse nicht iibersehen
werden, dass bei einem Grofteil der Proben die Anzahl der iiberlebenden Bakterienkolonien
gegen 0 zu gehen scheint und die oben genannten Maximalwerte nicht die Regel darstellen,
sondern vielmehr die Ergebnisse fiir einzelne Proben widerspiegeln konnen. Gleiches gilt fiir
die Verteilung der 25 %- und 75 %-Quantile, wenn aufgrund der ausgeschlossenen Minimal-
und Maximalwerte teilweise ein widerspriichlicher Zusammenhang zwischen der Anzahl der
Bakterien vor und nach der Desinfektion zustande kommt. Andererseits konnen jedoch
anhand der vorliegenden Studie auch keine Aussagen dariiber getroffen werden, ob sich die
zuriickgebliebenen Bakterien nach einer lingeren Latenzphase, in der sich die Bakterien von
einem Angriff durch die Desinfektionsmittel wieder erholt haben konnten, nicht erneut
vermehren wiirden. Im Wurzelkanal zuriickbleibende vitale Bakterien konnen nach bisherigen
Erfahrungen den Wurzelkanal in bis zu 80 % der Fille meist schon nach zwei bis sieben
Tagen wieder reinfizieren [113,171,183]. Auch bei Zamany et al. [202] zeigten einige der
Proben nach zwei bis vier Wochen Inkubationszeit erneut ein Bakterienwachstum. Nach
30 Tagen Inkubationszeit besaBlen dann alle Proben, auch die unmittelbar nach der
Desinfektion keimfreien Dentinblockchen, ein deutliches Bakterienwachstum, vermutlich,
weil dann die Bakterien wieder zu wachsen beginnen, die weit genug in die Dentinkanédlchen
eindringen konnten. Deshalb kann weiterhin dariiber diskutiert werden, ob die Wurzelkanile
nach der Desinfektion nun als praktisch keimfrei anzusehen sind oder nicht. Je weniger

Mikroorganismen (< 500) allerdings zu Beginn der Behandlung vorhanden sind, desto hoher
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ist die Wahrscheinlichkeit einer negativen Bakterienkultur nach der Wurzelkanalbehandlung.
Nach der Wourzelkanalaufbereitung sind immerhin noch aus 38,4 9% der Kulturen
Mikroorganismen isolierbar. Diese Zahl reduziert sich nach der Desinfektion weiter auf
nunmehr 10 % positive Kulturen [3]. Selbst eine negative Bakterienkultur bedeutet aber nicht
zwangslaufig auch sterile Wurzelkanalverhiltnisse, da zum einen kein endodontisches
Medikament in der Lage ist, die Mikroorganismen mit einer Sicherheit von 100 % aus den
akzessorischen Kanilchen, Seitenkanilen und Dentinkanilchen zu entfernen. Da auch die
Bakterien-DNA wiéhrend der Desinfektion nicht vollstindig zerstort wird, muss eine
Ubertragung von Virulenzfaktoren und Resistenzgenen auf andere Bakterienstimme als
mogliche Erklidrung fiir eine persistierende Infektion in den bereits wurzelgefiillten Zihnen
ebenfalls ins Kalkiil gezogen werden [138]. Zudem miissen Desinfektionsmittel, die eine
Monoinfektion erfolgreich bekdmpfen konnen, nicht zwangslaufig auch einen Therapieerfolg
bei einer Mischinfektion erzielen [101,122,187,204]. Zum anderen reagieren die meisten
iiblichen Tests bei zu geringer Bakterienzahl nicht positiv auf ein vorhandenes

Bakterienwachstum [113].

Beziiglich der Beobachtung, dass in dieser Versuchsreihe vor allem in einer Bohrtiefe von
1,0 mm nach 30 Sekunden Einwirkzeit verhiltnisméBig viele Bakterien iiberleben konnten
und die Uberlebensrate erst nach 10 Minuten Einwirkzeit deutlich niedriger war als in 0,5 mm
und 1,5 mm Bohrtiefe, lassen sich nur Vermutungen anstellen. Moglicherweise besitzen die
Dentinkanélchen in dieser Schicht anatomische oder mikrobiologische Besonderheiten, die
den Bakterien einen besseren Schutz vor Desinfektionsmitteln bieten. Eine andere Erkldrung
dafiir konnten der Durchmesser der Dentinkanidlchen und die damit verbundenen
Stromungsverhiltnissen in dieser Ebene liefern. So ist es denkbar, dass die Dichte und die
GroBe der Dentinkandlchen gerade hier auf ihrem Weg Richtung Wurzeloberfliche
tiberproportional schnell abnehmen, wodurch die Stromungsgeschwindigkeit in diesem
Bereich ansteigt und somit die Desinfektionsmittel diesen Bereich in kiirzerer Zeit passieren
konnen, wihrend sich die Bakterien an der Stelle der maximalen Verengung aufstauen. Die
verbesserte Desinfektionswirkung vor allem der hoher konzentrierten Desinfektionsmittel in
tieferen Dentinschichten lieBe sich demnach auch mit einer Aufkonzentrierung in den
Endédsten der Dentinkandlchen erkldren, wohingegen die niedriger konzentrierten
Desinfektionsmittel bereits in den pulpanahen Dentinkandlchenabschnitten verbraucht zu

werden scheinen. So ist die Uberlebensrate in 0,5 mm und 1,5 mm Bohrtiefe zwar
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grundsitzlich sehr &hnlich, jedoch konnen in 0,5 mm Bohrtiefe vermutlich wegen der
dichteren anfinglichen Bakterienbesiedelung der Dentinkanilcheneinginge meist etwas mehr

Bakterienkolonien uiberleben als in 1,5 mm Bohrtiefe.

Um fiir die Zukunft eine allgemeingiiltige Empfehlung hinsichtlich der idealen Konzentration
und Einwirkzeit aussprechen zu konnen, bedarf es noch zahlreicher weiterer Untersuchungen.
Allerdings zeichnet sich hier bereits der Trend zur Verwendung einer 1,0 % NaOCI-Losung
ab, um die toxischen Nebenwirkungen auf das periapikale Gewebe so gering wie moglich zu
halten [162]. Zudem scheint insbesondere die Frage interessant zu sein, in wieweit es moglich
ist, in vivo einen Grenzwert fiir eine vertretbare Uberlebensrate von Bakterien im
Wurzelkanal zu bestimmen, bis zu dem hin der Erfolg einer Wurzelkanalbehandlung bei

sachgeméBer Durchfiihrung nicht mehr beeintriachtigt wird.

103



Zusammenfassung

7. Zusammenfassung

Die vorliegende Arbeit verfolgt das Ziel, ein neues In-vitro-Verfahren zur Testung von
Desinfektionsmitteln zu entwickeln, das der Situation in vivo noch etwas ndher kommt als das
bisher gebrduchliche Versuchsmodell nach Orstavik und Haapasalo und deren
Modifikationen. Die entscheidenden Veridnderungen des angewendeten Versuchsmodells
betreffen den Inkubationsvorgang unter stindiger Bewegung der Versuchsansitze und die
Bohrrichtung bei der Probenentnahme im Verlauf der Dentinkanélchen. Aulerdem wird Wert
darauf gelegt, dass sowohl die Dentinproben fiir die Infektion und fiir die Desinfektion, als

auch die Sterilkontrolle von ein- und demselben Zahn stammen.

Dazu wurden aus den Zahnwurzeln extrahierter Rinderzidhne jeweils drei Segmente
geschnitten und in eine Sterilkontrolle, eine Infektionsprobe und eine Desinfektionsprobe
unterteilt. Nach einer Vorbehandlung mit 20 % EDTA und der Inkubation mit einer
Bakteriensuspension des Enterococcus faecalis fiir sieben Tage bei 37 °C erfolgte die
Aufteilung der Probentripletts in fiinf verschiedene Desinfektionsmittelgruppen: 0,5 %
NaOCl, 1,0 % NaOCl, 3,0 % NaOCl sowie 0,2 % CHX und 1,0 % CHX. Die Einwirkzeit der
Desinfektionslosungen betrug in einer weiteren Untergruppe 30 Sekunden und in der anderen
Untergruppe zehn Minuten. Fiir die Uberpriifung der Infektions- und Desinfektionsresultate
wurden mit einem Rosenbohrer Dentinproben entnommen und anhand von daraus
angefertigten Agarkulturen die Anzahl der gewachsenen Bakterienkolonien bestimmt und

schlieBlich die prozentuale Uberlebensrate berechnet.

Obwohl fiir die statistische Auswertung der Desinfektionsergebnisse nur wenige Stichproben
zur Verfiigung stehen, lassen sich auch mit dem neuen Modell die bisherigen Ergebnisse auf
diesem Forschungsgebiet bestitigen: Sowohl NaOCl als auch CHX ermoglichen in
Konzentrationen von weniger als 1,0 % nur eine unzuverldssige Desinfektion. Bei hoheren
Konzentrationen von 1,0 % und 3,0 % NaOCl oder 1,0 % CHX kann dagegen, unabhingig
von der Einwirkzeit, von einer minimalen Uberlebensrate der Bakterien von weniger als

0,1 % ausgegangen werden.
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8. Tabellarischer Anhang

8.1 Vorversuche

den Wurzelquerschnitt

105

Durchmesser | Durchmesser | Durchmesser
Zahn | Gesamtlinge | Kronenlinge | Wurzelléinge Zahnhals Zahnhals Wurzelspitze
(m-d) (lab -ling )
1 46,35 20,30 26,05 8,55 9,65 4,55
2 45,55 19,55 26,00 8,35 9,90 4,40
3 41,35 18,60 22,75 8,10 8,70 4,90
4 39,80 16,40 23,40 7,45 8,20 5,15
5 44,40 18,40 26,00 8,90 9,00 5,05
6 45,00 20,65 24,35 8,50 9,50 5,00
Tabelle 1: Abmessungen des Rinderzahnes in mm; Gesamtliinge, Kronen- und Wurzellinge des Zahnes,
Durchmesser des Zahnhalses circa 5 mm oberhalb der Wurzelspitze in mesial-distaler und
labial-lingualer Ausdehnung (m=mesial, d=distal, lab=labial, ling=lingual)
Dentinstirke Dentinstirke Dentinstirke Dentinstirke
Zahn labial lingual Mesial Distal
1 2,35 2,00 2,25 2,35
2 2,65 2,35 2,15 2,35
3 2,55 2,40 2,25 2,10
4 2,55 2,50 2,35 2,05
5 2,50 2,45 2,05 1,95
6 2,45 2,35 2,25 3,35
Tabelle 2:  Stirke der Dentinschicht vom Wurzelkanallumen zum Wurzelzement in mm bei Aufsicht auf
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Anzahl der Anzahl der Anzahl der
Zahn Scheibe Dentinkanélchen Dentinkanélchen Dentinkanélchen
(Stelle 1) ( Stelle 2) ( Stelle 3)
1 1 154 146 120
2 203 172 171
3 188 189 237
2 1 237 171 173
2 203 200 263
3 260 209 225
3 1 122 150 229
2 252 256 190
3 276 254 276
4 1 252 255 190
2 277 315 236
3 198 157 278
5 1 260 298 227
2 229 278 269
3 254 272 263
Tabelle 3:  Anzahl der Dentinkaniilchen pro 7.115,27 pm?
Anzahl der Anzahl der
Probe Bohrergrofie Bakterienkolonien Bakterienkolonien
vor der Desinfektion nach der Desinfektion
026-1 006 426 1
026-2 006 1.192 7
026-3 006 182 28
026-4 006 1.394 16
027-1 006 1.638 1544
027-2 006 1.494 132
027-3 006 1.232 11
027-4 006 1.783 18
Tabelle 4: Wurzelsegmente autoklaviert in NaCl-Losung; Anzahl der Bakterienkolonien vor und nach
der Desinfektion mit CHX; Durchmesser des Rosenbohrers betrigt 0,6 mm; Bohrtiefe ist
0,6 mm; Gesamtvolumen der Bohrspiéne betrigt 0,2262 mm?
Anzahl der Anzahl der
Probe BohrergroBe Bakterienkolonien Bakterienkolonien
vor der Desinfektion nach der Desinfektion
36-1 006 7.110 164
36-2 008 12.840 93
38-2 010 11.690 53
Tabelle 5: Wurzelsegmente autoklaviert in TSB-Medium; Anzahl der Bakterienkolonien vor der

Desinfektion und nach der Desinfektion mit CHX; Durchmesser des Rosenbohrers betrigt
0,6 mm oder 0,8 mm oder 1,0 mm; Bohrtiefe entspricht dem Rosenbohrerdurchmesser;
Gesamtvolumen betrigt dem Rosenbohrerdurchmesser entsprechend 0,2262 mm?® oder
0,5362 mm?3 oder 1,0472 mm3
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Anzahl der Anzahl der
Probe Bohrergrofie Bakterienkolonien Bakterienkolonien
vor der Desinfektion nach der Desinfektion
39-1 006 12.650 68
39-2 008 8.440 44
40-2 010 13.150 37
Tabelle 6: Variation des Inkubationmodus in der ,,Schiittelgruppe‘‘; Anzahl der Bakterienkolonien vor

der Desinfektion und nach der Desinfektion mit CHX; Durchmesser des Rosenbohrers
betrigt 0,6 mm oder 08 mm oder 1,0 mm; Bohrtiefe entspricht dem
Rosenbohrerdurchmesser; Gesamtvolumen betrigt dem Rosenbohrerdurchmesser
entsprechend 0,2262 mm?3 oder 0,5362 mm?3 oder 1,0472 mm3

Anzahl der Anzahl der
Probe Bohrergrofie Bakterienkolonien Bakterienkolonien
vor der Desinfektion nach der Desinfektion

*
44-2 006 276.000 -
45-1 008 624.000 -
46-2 010 421.000 -

Tabelle 7:  Variation des Inkubationsmodus in der ,,Riittelgruppe*; Anzahl der Bakterienkolonien vor

der Desinfektion mit CHX; * Proben fiir Anzahl der Bakterienkolonien nach der
Desinfektion nicht auswertbar; Durchmesser des Rosenbohrers betrigt 0,6 mm oder 0,8 mm
oder 1,0 mm; Bohrtiefe entspricht dem Rosenbohrerdurchmesser; Gesamtvolumen betragt
dem Rosenbohrerdurchmesser entsprechend 0,2262 mm? oder 0,5362 mm? oder 1,0472 mm?
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Probe Bohrtiefe Bakterienanzahl Bakterienanzahl
(in mm % 0,02) vor der Desinfektion nach der Desinfektion
52-1 0,5 800.000 0
52-1 1,0 944.000 6
52-1 1,5 898.000 1
52-2 0,5 878.000 8
52-2 1,0 624.000 4
52-2 1,5 1.173.000 3
53-1 0,5 988.000 0
53-1 1,0 897.000 1
53-1 1,5 910.000 8
53-2 0,5 1.055.000 1
53-2 1,0 793.000 0
53-2 1,5 1.036.000 0
54-2 0,5 1.057.000 74
54-2 1,0 921.000 210
54-2 1,5 1.071.000 0
55-1 0,5 560.000 0
55-1 1,0 681.000 0
55-1 1,5 664.000 0
55-2 0,5 1.040.000 4
55-2 1,0 917.000 0
55-2 1,5 820.000 17
Tabelle 8: Variation des Bohrvorganges; Anzahl der Bakterienkolonien vor der Desinfektion und nach

der Desinfektion mit CHX; Durchmesser des Rosenbohrers ist 0,8 mm; Bohrtiefe betrigt
0,5S mm oder 1,0 mm oder 1,5 mm; Gesamtvolumen betrigt entsprechend der Bohrtiefe
0,3854 mm?3 oder 0,6367 mm? oder 0,8880 mm?
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8.2 Hauptversuche
Versuch Probe Sterilkontrolle Autoklavier-Medium

58 0,002
59 0,001

1 60 0,002 0,040
61 0,001
62 0,002
63 0,001
64 0,001

2 65 0,002 0,010
66 0,002
67 0,001
68 0,002
69 0,002

3 70 0,002
71 0,002
72 0,002 0,012
73 0,006
74 0,003

4 75 0,002
76 0,002
77 0,008
78 0,000
79 0,000

5 80 0,000
81 0,004
82 0,000 0,006
83 0,000
84 0,000

6 85 0,000
86 0,000
87 0,000
88 0,001
89 0,002

7 90 0,002
91 0,004
92 0,003
93 0,005 0,012
94 0,003

8 95 0,001
96 0,002
97 0,002
98 0,002
99 0,002

9 100 0,001
101 0,002
102 0,002
103 0,002 0,007
104 0,002

10 105 0,003
106 0,001
107 0,002

Tabelle 9: Optische Dichte, gemessen am Photometer bei 600 nm Wellenléinge, der Sterilkontrollen und
des jeweiligen Autoklaviermediums nach 20 Stunden Inkubationszeit
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Versuch Charge Bakteriensuspension

1 1-1 1,353
1-2 1,276

2 2-1 1,328
2-2 1,345

3 3-1 1,360
3-2 1,253

4 4-1 1,321
4-2 1,332

5 5-1 1,296
5-2 1,306

6 6-1 1,333
6-2 1,366

7 7-1 1,224
7-2 1,359

8 81 1,234
§-2 1,379

9 9-1 1,238
9-2 1,360

10 10-1 1,289
10-2 1,344

Tabelle 10: ~ Optische Dichte der Bakteriensuspensionen, gemessen am Photometer bei 600 nm
Wellenliinge nach 20 Stunden Inkubationszeit (Ubernachtkulturen)
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0,5% 1,0% 3,0% 0,2% 1,0%
NaOCl NaOCl NaOCl CHX CHX
25% 75% 25% 75% 25% 75% 25% 75% 25% 75%
Bohrtiefe | Quanti  Quanti | Quanti  Quantil | Quantli  Quantil | Quantii Quanti | Quantii  Quantil
Median Median Median Median Median
vor
Desinfektion 3.000 7.250 2.750 13.500 2.000 8.250 1.000 16.250 1.750 3.500
0.5 mm 4.000 6.000 6.000 4.000 2.500
’ 750 22.750 0 0 0 1.000 2.750 135.000 0 16.750
nach
Desinfektion 8.500 0 0 15.500 500
vor
Desinfektion 6.000 11.000 10.000 28.500 6.000 9.000 7.000 41.000 4.500 12.000
1.0 mm 8.000 14.000 7.000 10.000 7.000
! 22.000 78.000 0 1.000 0 17.500 3 429.000 0 33.500
nach
Desinfektion 40.000 0 2.000 6.000 0
vor
Desinfektion 10.000 17.500 9.500 25.500 4.500 14.000 6.500 54.000 3.000 16.000
1.5 mm 12.000 19.000 10.000 32.000 5.000
’ 6.000 65.000 0 500 0 15.500 5.000 174.000 0 31.000
nach
Desinfektion 25.000 0 1.000 24.000 1.000
Tabelle 11: Anzahl der Bakterienkolonien vor und nach der Desinfektion fiir alle
Desinfektionsmittelkonzentrationen (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)
und Bohrtiefen (0,5 mm / 1,0 mm / 1,5 mm) bei einer Einwirkzeit von 30 s; Angaben fiir die
Mediane sowie 25 %- und 75 %-Quantile
0,5% 1,0% 3,0% 0,2% 1,0%
NaOCI NaOCiI NaOClI CHX CHX
25% 75% 25% 75% 25% 75% 25% 75% 25% 75%
Bohrtiefe | Quanti  Quantil | Quantii  Quantil | Quanti  Quantil | Quanti  Quantil | Quantil  Quantil
Median Median Median Median Median
vor
Desinfektion 12.500 52.250 3.500 9.250 6.750 29.000 1.000 3.250 1.750 3.250
0.5 mm 25.000 7.000 12.500 2.000 2.000
’ 1.000 32.750 0 2.750 0 2.750 3.750 32.250 0 2.000
nach
Desinfektion 6.000 0 0 7.500 0
vor
Desinfektion 20.500 154.000 13.000 21.000 23.000 79.000 6.000 34.500 2.500 5.500
1.0mm 81.000 17.000 30.000 13.000 4.000
’ 27.000 119.500 1.500 255.500 1.000 30.500 8.000 56.000 0 3.500
nach
Desinfektion 80.000 9.000 10.000 20.000 0
vor
Desinfektion 68.000 218.000 14.500 21.000 32.500 200.000 4.500 13.500 2.500 9.000
1.5 mm 103.000 15.000 46.000 7.000 5.000
? 68.500 173.500 0 9.500 0 5.000 12.000 137.500 0 2.500
nach
Desinfektion 125.000 3.000 0 45.000 0
Tabelle 12: Anzahl der Bakterienkolonien vor und nach der Desinfektion fiir alle

Desinfektionsmittelkonzentrationen (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)
und Bohrtiefen (0,5 mm / 1,0 mm / 1,5 mm) bei einer Einwirkzeit von 600 s; Angaben fiir
die Mediane sowie 25%- und 75 %-Quantile
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0,5% 1,0% 3,0% 0,2 % 1,0%
NaOCl NaOCl NaOCl CHX CHX
Bohr- 25% 75% 25% 75% 25% 75% 25% 75% 25% 75%
. Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil
tiefe Median Median Median Median Median
0.5mm 0,0042 0,6250 0 0 0 0,0129 0,1750 11,2204 0 0,6958
’ 0,1750 0 0 0,3111 0,0250
1.0mm 0,2902 11,1846 0 0,0056 0 0,2833 0,0306 0,6906 0 0,4643
’ 0,4444 0 0,0333 0,1200 0
1.5mm 0,0403 0,5340 0 0,0026 0 0,2679 0,0475 0,4795 0 0,3186
’ 0,2273 0 0,0071 0,1130 0,0100
Tabelle 13:  relative Uberlebensraten in Prozent fiir alle Desinfektionsmittelkonzentrationen (NaOCI:
0,5% /1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%) und Bohrtiefen (0,5 mm / 1,0 mm / 1,5 mm)
bei einer Einwirkzeit von 30 s; Angaben fiir die Mediane sowie 25%- und 75 %-Quantile
0,5% 1,0% 3,0% 0,2 % 1,0%
NaOCl NaOCl NaOCl CHX CHX
Bohr- 25% 75% 25% 75% 25% 75% 25% 75% 25% 75%
. Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil Quantil
tiefe Median Median Median Median Median
0.5mm 0,0019 0,1446 0 0,0875 0 0,0275 0,1679 2,5125 0 0,1000
’ 0,0158 0 0 0,5250 0
1.0mm 0,0493 0,4164 0,0115 11,5247 0,0009 0,1117 0,0692 0,4943 0 0,0583
’ 0,1160 0,0360 0,0244 0,1256 0
1.5mm 0,0625 0,2070 0 0,0633 0 0,0106 0,1895 2,1850 0 0,0331
’ 0,1214 0,0150 0 0,4000 0
Tabelle 14:  relative Uberlebensraten in Prozent fiir alle Desinfektionsmittelkonzentrationen (NaOCI:

0,5% /1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%) und Bohrtiefen (0,5 mm / 1,0 mm / 1,5 mm)
bei einer Einwirkzeit von 600 s; Angaben fiir die Mediane sowie 25%- und 75 %-Quantile
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NaOCl 0,5% NaOCl1,0% NaOCl3,0% CHX0,2%  CHX 1,0%

NaOCl 0,5% ns ns ns ns
=
NaOCl 1,0% 0,001 ns ns 0,035 n
&
g
NaOCl 3,0% ns ns ns ns &
=
CHX 0,2% 0,000 0,009 0,000 ns
CHX 1,0% 0,000 0,005 0,000 ns
600 Sekunden ER : SIG
Tabelle 15:  Signifikanzanalyse der Materialien (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)
gegeneinander; Anzahl der Kolonien vor der Desinfektion; Bohrtiefe 0,5 mm; Werte
obenhalb der Diagonale bei Einwirkzeit 30 s, Werte unterhalb der Diagonale bei
Einwirkzeit 600 s; Signifikanzniveau o = 0,05; rechts unten Error-Rate-Analyse (ER);
NS/ns = nicht signifikant, SIG/Zahl = P-Wert
NaOCl 0,5% NaOCl1,0% NaOCl3,0% CHX 0,2% CHX 1,0%
NaOCl 0,5% 0,003 0,007 ns ns
=
NaOCl 1,0% ns ns 0,000 ns »
=
g
NaOCl 3,0% 0,015 ns 0,000 ns =
=
CHX 0,2% ns 0,004 0,002 0,029
CHX 1,0% 0,011 ns ns 0,000
600 Sekunden ER : SIG
Tabelle 16:  Signifikanzanalyse der Materialien (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)

gegeneinander; Anzahl der Kolonien nach der Desinfektion; Bohrtiefe 0,5 mm; Werte
obenhalb der Diagonale bei Einwirkzeit 30 s, Werte unterhalb der Diagonale bei
Einwirkzeit 600 s; Signifikanzniveau o = 0,05; rechts unten Error-Rate-Analyse (ER);
NS/ns = nicht signifikant, SIG/Zahl = P-Wert
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NaOCl 0,5% NaOCl1,0% NaOCl3,0% CHX 0,2% CHX 1,0%
NaOCl 0,5% 0,003 0,011 ns ns
()
NaOCl 1,0% ns ns 0,000 ns o
=
g
NaOCl 3,0% ns ns 0,000 ns =
=
CHX 0,2% 0,001 0,002 0,000 ns
CHX 1,0% ns ns ns 0,000
600 Sekunden ER : SIG
Tabelle 17:  Signifikanzanalyse der Materialien (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)

gegeneinander; Uberlebensrate nach der Desinfektion; Bohrtiefe 0,5 mm; Werte obenhalb
der Diagonale bei Einwirkzeit 30 s, Werte unterhalb der Diagonale bei Einwirkzeit 600 s;

Signifikanzniveau o = 0,05; rechts unten Error-Rate-Analyse (ER); NS/ns = nicht
signifikant, SIG/Zahl = P-Wert
NaOCl 0,5% NaOCl1,0% NaOCl3,0% CHX 0,2% CHX 1,0%
NaOCl 0,5% ns ns ns ns
=
NaOCl 1,0% 0,032 0,032 ns ns »
%
g
NaOCl 3,0% ns 0,016 ns ns =
=
CHX 0,2% ns ns ns ns
CHX 1,0% 0,008 0,008 0,008 0,016
600 Sekunden ER : NS
Tabelle 18:  Signifikanzanalyse der Materialien (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)

gegeneinander; Anzahl der Kolonien vor der Desinfektion; Bohrtiefe 1,0 mm; Werte
obenhalb der Diagonale bei Einwirkzeit 30 s, Werte unterhalb der Diagonale bei
Einwirkzeit 600 s; Signifikanzniveau o = 0,05; rechts unten Error-Rate-Analyse (ER);
NS/ns = nicht signifikant, SIG/Zahl = P-Wert
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NaOCl 0,5% NaOCl1,0% NaOCl3,0% CHX 0,2% CHX 1,0%
NaOCl 0,5% 0,008 0,032 ns ns
(%)
NaOCl 1,0% ns ns 0,016 ns :
&
g
NaOCl 3,0% 0,032 ns ns ns =
S
CHX 0,2% ns ns ns ns
CHX 1,0% 0,008 ns ns 0,008
600 Sekunden ER : NS
Tabelle 19:  Signifikanzanalyse der Materialien (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)

gegeneinander; Anzahl der Kolonien nach der Desinfektion; Bohrtiefe 1,0 mm; Werte
obenhalb der Diagonale bei Einwirkzeit 30 s, Werte unterhalb der Diagonale bei
Einwirkzeit 600 s; Signifikanzniveau o = 0,05; rechts unten Error-Rate-Analyse (ER);
NS/ns = nicht signifikant, SIG/Zahl = P-Wert

NaOCl 0,5% NaOCl1,0% NaOCl3,0% CHX 0,2% CHX 1,0%
NaOCl 0,5% 0,008 ns ns ns
w0
NaOCl 1,0% ns ns 0,008 ns o
=
g
NaOCl 3,0% ns ns ns ns =
=
CHX 0,2% ns ns ns ns
CHX 1,0% ns ns ns 0,032
600 Sekunden ER : NS
Tabelle 20:  Signifikanzanalyse der Materialien (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)

gegeneinander; Uberlebensrate nach der Desinfektion; Bohrtiefe 1,0 mm; Werte obenhalb
der Diagonale bei Einwirkzeit 30 s, Werte unterhalb der Diagonale bei Einwirkzeit 600 s;
Signifikanzniveau o = 0,05; rechts unten Error-Rate-Analyse (ER); NS/ns nicht
signifikant, SIG/Zahl = P-Wert
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NaOCl 0,5% NaOCl1,0% NaOCl3,0% CHX 0,2% CHX 1,0%
NaOCl 0,5% ns ns ns ns
9
NaOCI1,0% | 0,008 ns ns ns o
&
g
NaOCl 3,0% ns 0,016 ns ns &
=
CHX 0,2% 0,008 ns 0,008 ns
CHX 1,0% 0,008 0,008 0,008 ns
600 Sekunden ER : NS
Tabelle 21:  Signifikanzanalyse der Materialien (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)

gegeneinander; Anzahl der Kolonien vor der Desinfektion; Bohrtiefe 1,5 mm; Werte
obenhalb der Diagonale bei Einwirkzeit 30 s, Werte unterhalb der Diagonale bei
Einwirkzeit 600 s; Signifikanzniveau o = 0,05; rechts unten Error-Rate-Analyse (ER);
NS/ns = nicht signifikant, SIG/Zahl = P-Wert

NaOCl 0,5% NaOCl1,0% NaOCl3,0% CHX 0,2% CHX 1,0%
NaOCl 0,5% 0,008 ns ns ns
=
NaOCl 1,0% 0,008 ns 0,008 ns 7
=
g
NaOCl 3,0% 0,008 ns ns ns Iy
=
CHX 0,2% ns 0,016 0,016 ns
CHX 1,0% 0,008 ns ns 0,008
600 Sekunden ER : NS
Tabelle 22:  Signifikanzanalyse der Materialien (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)

gegeneinander; Anzahl der Kolonien nach der Desinfektion; Bohrtiefe 1,5 mm; Werte
obenhalb der Diagonale bei Einwirkzeit 30 s, Werte unterhalb der Diagonale bei
Einwirkzeit 600 s; Signifikanzniveau o = 0,05; rechts unten Error-Rate-Analyse (ER);
NS/ns = nicht signifikant, SIG/Zahl = P-Wert
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NaOCl 0,5% NaOCl1,0% NaOCl3,0% CHX 0,2% CHX 1,0%
NaOCl 0,5% 0,008 ns ns ns
(%)
NaOCl1,0% | 0,032 ns 0,008 ns o
&
g
NaOCl 3,0% 0,016 ns ns ns =
=
CHX 0,2% ns 0,008 0,008 ns
CHX 1,0% 0,016 ns ns 0,008
600 Sekunden ER : NS
Tabelle 23:  Signifikanzanalyse der Materialien (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%)

gegeneinander; Uberlebensrate nach der Desinfektion; Bohrtiefe 1,5 mm; Werte obenhalb
der Diagonale bei Einwirkzeit 30 s, Werte unterhalb der Diagonale bei Einwirkzeit 600 s;
Signifikanzniveau o = 0,05; rechts unten Error-Rate-Analyse (ER); NS/ns = nicht
signifikant, SIG/Zahl = P-Wert
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Bohrtiefe Kolonien vor Kolonien nach Uberlebensrate
in mm Desinfektion Desinfektion

0,5 0,000 ns ns

NaOCl 0,5% 1,0 0,008 ns ns
1,5 0,008 0,032 ns

0,5 ns ns ns

NaOCl 1,0% =0 ns ns ns
1,5 ns ns ns

0,5 0,029 ns ns

NaOCl 3,0% 1,0 0,008 ns ns
1,5 0,008 ns ns

0,5 ns ns ns

CHX 0,2% 1,0 ns ns ns
1,5 ns ns ns

0,5 ns ns ns

CHX 1,0% 1,0 ns ns ns
1,5 ns ns ns

Tabelle 24:  Signifikanzanalyse der Einwirkzeiten (30 s / 600 s) gegeneinander; Bakterienkolonien vor
und nach der Desinfektion sowie Uberlebensrate nach der Desinfektion bei den
verschiedenen Desinfektionsmittelkonzentrationen (NaOCl: 0,5% / 1,0% / 3,0% und CHX:
0,2% / 1,0%) und in den unterschiedlichen Bohrtiefen (0,5 mm / 1,0 mm / 1,5 mm);
Signifikanzniveau a = 0,05, ns = nicht signifikant, Zahl = P-Wert
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Bohrtiefen Kolonien vor Kolonien nach Uberlebensrate
in mm Desinfektion Desinfektion
0,5-1,0 ns 0,043 ns
NaOCl 0,5% 05-1,5 0,042 ns ns
1,0-1,5 ns ns ns
0,5-1,0 0,043 ns ns
NaOCl 1,0% 05-15 0,043 ns ns
1,0-1,5 ns ns ns
0,5-1,0 ns ns ns
NaOCl 3,0% 05-1,5 ns ns ns
1,0-1,5 ns ns ns
0,5-1,0 0,042 ns 0,043
CHX 0,2% 05-15 0,043 ns ns
1,0-1,5 ns ns ns
0,5-1,0 ns ns ns
CHX 1,0% 05-1,5 ns ns ns
1,0-1,5 ns ns ns

Tabelle 25:  Signifikanzanalyse der Bohrtiefen (0,5 mm / 1,0 mm / 1,5 mm) gegeneinander;
Bakterienkolonien vor und nach der Desinfektion sowie Uberlebensrate nach der
Desinfektion bei den verschiedenen Desinfektionsmittelkonzentrationen (NaOCl: 0,5% /
1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%); Einwirkzeit 30 s; Signifikanzniveau a = 0,05, ns =
nicht signifikant, Zahl = P-Wert
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Bohrtiefen Kolonien vor Kolonien nach Uberlebensrate
in mm Desinfektion Desinfektion
0,5-1,0 ns 0,043 ns
NaOCl 0,5% 05-15 0,043 0,043 ns
1,0-1,5 ns 0,043 ns
0,5-1,0 0,043 ns ns
NaOCl 1,0% 0,5-1,5 0,043 ns ns
1,0-1,5 ns ns ns
0,5-1,0 0,043 ns ns
NaOCl 3,0% 0,5-1,5 0,043 ns ns
1,0-1,5 0,043 ns ns
0,5-1,0 0,043 0,043 0,043
CHX 0,2% 0,5-1,5 0,042 0,043 ns
1,0-1,5 ns ns 0,043
0,5-1,0 ns ns ns
CHX 1,0% 05-15 ns ns ns
1,0-1,5 ns ns ns

Tabelle 26:  Signifikanzanalyse der Bohrtiefen (0,5 mm / 1,0 mm / 1,5 mm) gegeneinander;
Bakterienkolonien vor und nach der Desinfektion sowie Uberlebensrate nach der
Desinfektion bei den verschiedenen Desinfektionsmittelkonzentrationen (NaOCl: 0,5% /
1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%); Einwirkzeit 600 s; Signifikanzniveau a = 0,05, ns =
nicht signifikant, Zahl = P-Wert
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Bohrtiefe Einwirkzeit Einwirkzeit
in mm 30s 600 s
0,5 0,005 0,005
NaOCl 0,5% 1,0 0,043 0,043
1,5 0,043 0,043
0,5 0,005 0,005
NaOCl 1,0% 1,0 0,043 0,043
1,5 0,043 0,043
0,5 0,005 0,005
NaOCl 3,0% 1,0 0,042 0,043
1,5 0,043 0,043
0,5 0,005 0,005
CHX 0,2% 1,0 0,043 0,043
1,5 0,043 0,043
0,5 0,005 0,005
CHX 1,0% 1,0 0,043 0,043
1,5 0,043 0,043

Tabelle 27:  Signifikanzanalyse der Bakterienkolonien vor der Desinfektion und nach der Desinfektion
gegeneinander; bei den verschiedenen Desinfektionsmittelkonzentrationen (NaOCl: 0,5% /
1,0% / 3,0% und CHX: 0,2% / 1,0%) und in den unterschiedlichen Bohrtiefen (0,5 mm /
1,0 mm / 1,5 mm); Einwirkzeiten 30 s und 600 s; Signifikanzniveau a = 0,05, ns = nicht
signifikant, Zahl = P-Wert
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Versuchsbedingung

Probe

GroBe des
Kanallumens

3,0 % NaOCl

Einwirkzeit: 10 min

0,5 % NaOCl

Einwirkzeit: 10 min

1,0 % NaOCl

Einwirkzeit: 10 min

0,2 % CHX

Einwirkzeit: 10 min

3,0 % NaOCl

Einwirkzeit: 30 s

0,5 % NaOCl

Einwirkzeit: 30 s

1,0 % NaOCl

Einwirkzeit: 30 s

0,2 % CHX

Einwirkzeit: 30 s

1,0 % CHX

Einwirkzeit: 10 min

1,0 % CHX

Einwirkzeit: 30 s

58
59
60
61
62

63
64
65
66
67

68
69
70
71
72

73
74
75
76
77
78
79
80
81
82
83
84
85
86
87
88
89
90
91
92
93
94
95
96
97
98
99
100
101
102
103
104
105
106
107

++
+
+

++

+
++

+
+

GO+ H O+

H H o+

+ +
+ +

O W

o+

oo+ H KT

N R

+ + +

Tabelle 28:  Tendenzielle Beurteilung der Weite der Kanallumina der einzelnen Proben: sehr grofl (++),
grob} (+), ideal (£), klein (-), sehr klein (--)
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9. Abkiirzungsverzeichnis

Ca(OH), = Kalziumhydroxid
CHX = Chlorhexidindigluconat
CMCP = Camphered-para-Mono-Chloro-Phenol (K statt C = deutsch: Kampfer )
CMF-PBS = Ca**-Ma®*-Freie, Phosphat-Buffered Saline

(PBS = phosphat-gepufferte Kochsalzlosung)
DGZMK = Deutsche Gesellschaft fiir Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde
DNA = Desoxyribonucleinsédure (A = Acid)
DMSO = Dimethylsulfoxid
EDTA = Ethylendiamintetraessigsdure (A= Acid) = Natriumedetat
ER:YAG = Laser mit einem Erbium-Yttrium-Aluminium-Granat-Kristall
H,0, = Wasserstoffperoxid
JKJ = Jod-Kalium-Jodid
KBE = Kolonie-bildende Einheiten
MTAD = Mixture of Tetracycline isomer, Acid and Detergent
NaOCl = Natriumhypochlorit
PCR = Polymerase chain reaction (deutsch: Polymerasekettenreaktion)
REM = Rasterelektronenmikroskop
TSA / TSB = tryptische(r) Soja-Agar / Bouillon
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