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1  Einleitung

Karies beginnt mit einer nur mikroskopisch sichtbaren, subfiziellen Demineralisation
des Schmelzes. Ist die Schmelzoberflache bereits eingebrochen, ist die Karies leicht
zu diagnostizieren. Allerdings ist dann eine invasive therapeutische Intervention in
Form einer extensiven Restauration nicht zu vermeiden. Hier beginnt typischerweise
ein restaurativer Zyklus, wobei letztendlich die Wahrscheinlichkeit eines spateren
Zahnverlustes deutlich steigt (Luan et al. 2000). Epidemiologische Studien wiesen
auf eine hohe Pravalenz und Inzidenz der Karies hin (Marthaler et al. 1988; Marthaler
1990; Ettinger 1999). Insbesondere bei fortgeschrittenen karidsen Lasionen ist das
Risiko einer falsch-positiven Diagnose gering. Die daraus folgende iatrogene

Schadigung der Zahnhartsubstanz stand bisher nicht zur Diskussion (Haak 2003).

Zwar hat der Einsatz von kariespraventiven MaRnahmen in den vergangenen Jahren
zu einem Ruckgang der Inzidenz bei Kindern und Jugendlichen geflhrt (Marthaler
1975; Bille et al. 1986; Marthaler et al. 1988; Axelsson 1989; Steiner et al. 1994).
Dennoch stellt die in vielen Industrielandern hohe Kariespravalenz (Marthaler et al.
1996) ein schwerwiegendes sozialmedizinisches und volkswirtschaftliches Problem

dar.

Heutzutage konzentriert sich die im Kindes- und Jugendalter auftretende Karies mit
60-<90% mehrheitlich auf die Fissuren und Grubchen der bleibenden Molaren (U.S.
Public Health Service 1993; Steiner et al. 1994; Lussi et al. 1995b; Kuhnisch et al.
2003). Aulderdem hat sich in den letzten Jahren das klinische Erscheinungsbild der
okklusalen Karies verandert. Ein gestiegenes Mundhygienebewusstsein und die
breite Verflgbarkeit fluoridhaltiger Zahnpflegeprodukte sowie antibakterielle
zahnarztliche MalRnahmen und haufig medizinisch indizierte Verordnungen von
Antibiotika (Bratthall et al. 1996; Mandel 1996; Petersson und Bratthall 1996; Splieth
und Meyer 1996) sind verantwortlich fur eine verlangsamte Kariesprogression
(Hannigan et al. 2000) und werden fur das gehaufte Auftreten nicht kavitierter

Okklusallasionen diskutiert.

Die Diagnostik kleiner und nicht kavitierter Lasionen ist deutlich schwieriger (Creanor
et al. 1990; Weerheijm et al. 1992a; Kidd et al. 1993; le et al. 1995). Die Progression
der Lasionen vollzieht sich unter einer makroskopisch intakt erscheinenden

okklusalen Schmelzschicht, so dass selbst ausgedehnte Dentinlasionen durch den
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klinisch gesund erscheinenden Schmelz maskiert werden (Weerheijm et al. 1992a;
Pine und ten Bosch 1996; Heinrich-Weltzien et al. 2003a). Diese so genannte
,hidden“ Karies (Weerheijm et al. 1992b) ist schwer bzw. nicht sicher visuell zu
befunden, denn zu beobachtende dunkle Verfarbungen des Fissurenfundus sind
nicht zwangslaufig eine Fissurenkaries, sondern kdénnen auch andere, exogene
Ursachen haben (Lussi 1991).

Karidose Lasionen stellen sich nicht ausschlieBlich als irreversible Prozesse dar, die
invasiv therapiert werden miuissen. Sie prasentieren sich dem Zahnarzt auf der
Grundlage eines dynamischen Erkrankungsprozesses in einer Vielzahl von
Manifestationen (Haak 2003). Neben einer Reihe minimalinvasiv-restaurativer
Therapieoptionen (Staehle 1999) stehen mittlerweile auch effektive noninvasive
TherapiemalRnahmen zur Verfligung, die eine Progression der Erkrankung

verhindern kdnnen (Bouwsma 1996; Anusavice 1998a; Matthijs und Adriaens 2002).

Vor diesem Hintergrund ergibt sich die Notwendigkeit, die Friherkennung karidser
okklusaler Lasionen im Rahmen eines modernen Kariesmanagements zu optimieren
(Pitts 2001) und damit zur Vermeidung unnotiger Restaurationen sowie zur

Pravention der Erkrankung beizutragen (Anusavice 1998b).

Neben der traditionellen visuellen Befundung gelten die elektrische Widerstands-
messung sowie das laseroptische Verfahren als viel versprechende Ansatze zur
Detektion der okklusalen Karies. Fur das Electronic Caries Monitor Il (ECM, Lode
Diagnostics, Groningen, Niederlande) und das DIAGNOdent-Gerat (KaVo, Biberach,
Deutschland) wurden eine Vielzahl von In-vitro-Untersuchungen (Lussi 1993;
Verdonschot et al. 1993; Lussi 1996; Ashley et al. 1998; Lussi et al. 1999a; Shi et al.
2000; Attrill und Ashley 2001; Pereira et al. 2001; Lussi und Francescut 2003;
Klhnisch et al. 2006a) und In-vivo-Untersuchungen (Verdonschot et al. 1992; Lussi
et al. 2001; Anttonen et al. 2003; Heinrich-Weltzien et al. 2003a; Bamzahim et al.
2005; Olmez et al. 2006) publiziert. Als Goldstandard zur Validierung der
gewonnenen Daten diente bei den meisten Studien, die unter In-vitro-Bedingungen
stattfanden, die histologische Untersuchung der hemisezierten Zahne. Dagegen gibt
es nur sehr wenige In-vivo-Studien (Lussi et al. 1995a), denn problematisch bei
dieser Art der Validierung ist, dass keine Folgeuntersuchungen an den untersuchten
Zahnen moglich sind. Auflderdem liegen bis heute keine Daten vor, die es erlauben,

Ergebnisse aus In-vivo- und In-vitro-Studien zu vergleichen. Fir eine Qualitats-
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sicherung bei der Befundung ist es aber unumganglich, dass sich die aus In-vitro-
Studien gewonnenen Ergebnisse auf praktische Sachverhalte (in vivo) anwenden

lassen.

Deshalb ist das Ziel der vorliegenden Studie, die visuelle Untersuchung fraglicher
Karieslasionen mit der elektrischen Widerstandsmessung und dem laseroptischen
Diagnostikverfahren hinsichtlich der Validitat und Reliabilitat zu vergleichen. Darauf
aufbauend soll die Frage geklart werden, ob sich die Ergebnisse von In-vitro-

Untersuchungen auf Fragestellungen unter In-vivo-Bedingungen ubertragen lassen.
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2 Literaturubersicht

2.1 Kariesatiologie

Karies ist die haufigste Erkrankung der Zahnhartgewebe und fuhrt, sofern die
Ursache nicht beseitigt wird, zu einem irreversiblen Zahnhartsubstanzverlust. W. D.
MILLER formulierte schon 1889 seine wissenschaftlich fundierte Kariestheorie, in der
er erstmalig einzellige Mikroorganismen fur die Entstehung der ,Zahncaries®
verantwortlich machte. Er beschrieb die Karies (,Faule“) als ,chemisch-parasitaren
Vorgang, bestehend aus zwei deutlich ausgepragten Stadien, der Entkalkung resp.
Erweichung des Gewebes und der Auflosung des erweichten Rickstandes® (Miller
1889).

MILLERs Schlussfolgerungen gelten im Wesentlichen bis heute und sind mit
modernen Untersuchungsmethoden bestatigt sowie in einigen Punkten erganzt

worden.

Schon WILLIAMS und BLACK machten gegen Ende des vorletzten Jahrhunderts den
Zahnbelag (Plaque) als Ort der bakteriologisch-enzymatischen Aktivitat fur die
Entstehung und den Verlauf der Karies verantwortlich (Williams 1897; Black 1914).

Flnfzig Jahre spater wurde diese Vermutung von ORLAND et al. bestatigt. Die
Autoren zeigten in umfangreichen tierexperimentellen Untersuchungen, dass keimfrei
aufgezogene Ratten trotz stark kariogener Kost keine Karies entwickelten, die
Kontamination mit bestimmten Bakterienstdmmen jedoch zur Bildung karidser
Lasionen fuhrte (Orland et al. 1954; Orland et al. 1955). Diese Versuche beweisen
ebenso wie die klinischen Experimente von VON DER FEHR et al. die entscheidende

Rolle der Mikroorganismen bei der Kariesentstehung (von der Fehr et al. 1970).

1962 beschrieb KEYES die Zahnkaries als multifaktoriellen Vorgang, bei dem jeder
der Faktoren als notwendige Bedingung zugegen sein muss: Zahne, Mikro-
organismen und Substrat (Keyes 1962) (Abb. 2.1). KONIG fligte 1968 nach eigenen
Studien mit zeitprogrammiert gefltterten Ratten die Zeit als vierten obligaten Faktor
hinzu (Kdnig et al. 1968). Fehlt eine dieser Bedingungen, so entsteht keine Karies.
Daraus zog AXELSSON den Schluss: ,Karies ist vermeidbar® (Axelsson 1989).
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Mikroorganismen

Substrat
{Nahrung)

Abb. 2.1: Die vier Voraussetzungen zur Entstehung von Karies (nach KEYES 1962;
modifiziert von KONIG et al. 1968)

Die Entstehung einer karidsen Lasion kann wie folgt zusammengefasst werden:

Zahnplaquebakterien, speziell Streptococcus mutans (Mikroorganismen),
verstoffwechseln kohlehydrathaltige Nahrung (Substrat) unter anderem zu
organischen Sauren, was zu einem Abfall des pH-Wertes in lokalisierten Bereichen
der Plaqueschicht fuhrt. Infolgedessen |6sen sich Calcium- und Phosphationen aus
dem Schmelz (Wirt) und wandern in die bakterielle Plague (Demineralisation). Der
Speichel wiederum verdunnt und neutralisiert die Saure. In der Folge kehrt der pH-
Wert gegen neutral zurick, die Plaqueschicht ist mit Calcium- und Phosphationen
Ubersattigt, und es findet eine umgekehrte lonenbewegung zurtick in den Schmelz
statt (Remineralisation). Dieser standige Wechsel zwischen De- und
Remineralisation ist die Basis des heutigen, dynamischen Karieskonzeptes. Erst
wenn die Plaque lange Zeit am Zahn haftet und keine Neutralisation durch den
Speichel mehr stattfinden kann, Uberwiegt die Demineralisation und es entsteht eine
Lasion (Levine 1977; Silverstone 1977).

Die Saureldslichkeit des Zahnschmelzes kann durch die Einlagerung von Fluorid-

ionen reduziert werden (Marthaler 1997).
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2.2 Kariespradilektionsstellen

Obwonhl grundsatzlich jede Stelle der Schmelzflache Ausgangspunkt flr die Karies
sein kann, beginnt sie bevorzugt an den so genannten Pradilektionsstellen. Dies sind
jene Bereiche des Zahnes, die aufgrund ihrer Morphologie und ihrer Lage als
habituell unsaubere Zonen gelten und deshalb gute Retentionsmoglichkeiten fur

Speisereste und Plaque bieten. Natirliche Pradilektionsstellen sind:
e Fissuren und Gribchen (Fissurenkaries)
e Approximalflachen (Approximalkaries)
e marginale Bereiche (Zahnhalskaries)

In diesem Zusammenhang sind auch Strukturpradilektionsstellen zu nennen. Hierbei
handelt es sich insbesondere um Hypomineralisationen des Schmelzes im Bereich
von Hoéckerspitzen und Schneidekanten, die zu kariosen Veranderungen fuhren
konnen (Binus et al. 1987D).

Des Weiteren gibt es klinstliche Pradilektionsstellen:
e Fillungs- und Kronenrander
¢ Klammer- und Bandauflagen

e iatrogene Verletzungen der Schmelzoberflache

2.2.1 Fissuren und Griibchen

Besonders wichtige Pradilektionsstellen sind die Fissuren und Gribchen. In ihnen
finden die ersten karidsen Veranderungen statt, denn die Fissuren der Molaren und
Pramolaren, die Foramina caeca der Frontzdhne und die Foramina molaria der
Molaren sind pradestinierte Ausgangspunkte fur Karies. Obwohl die Okklusalflachen
des permanenten Gebisses nur 12,5% der gesamten Zahnoberflache ausmachen,
werden Uber 60% der Restaurationen bei Dreizehn- bis Funfzehnjahrigen in diesem
Bereich gelegt (Wendt und Koch 1988). Bei insgesamt sinkender Kariespravalenz
unter Kindern und Jugendlichen in der Schweiz ist der Anteil der Fissurenkaries auf
75-90% aller karidsen Lasionen gestiegen (Lussi et al. 1995b). In epidemiologischen

Studien an vierzehnjahrigen Zuricher Schulern konnte nachgewiesen werden, dass
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die Okklusalflachen der bleibenden Molaren am haufigsten karids sind (Steiner et al.
1994). Fissurenkaries manifestiert sich vor allem in den ersten Jahren nach dem
Zahndurchbruch, was im Wesentlichen mit der noch fehlenden posteruptiven
Schmelzreifung zusammenhangt (Crabb 1976; Thylstrup und Fejerskov 1986). Hinzu
kommt die fehlende Selbstreinigung der Zahne in der posteruptiven Phase bis zur
endgultigen Okklusionsfindung. Der fehlende Antagonistenkontakt hat eine signifikant

erhohte Plaqueakkumulation zur Folge (Carvalho et al. 1989).

Die vielgestaltigen anatomischen Variationen der Fissurenformen lassen sich in vier
Haupttypen einteilen (Abb. 2.2) (Kreter und Pantke 1979). LUSSI et al. 2002 stellten
bei rund der Halfte der von ihnen untersuchten Zahne eine fur die Reinigung nicht
zugangliche Fissurenanatomie fest (Lussi und Schaffner 2002). Der Nischen-
charakter mit unglnstigen Reinigungsmoglichkeiten (Koénig 1963, 1966) fuhrt zu
einer vom normalen Schmelz abweichenden chemischen Zusammensetzung. So ist
unter anderem der Gehalt an organischer Substanz hoéher als im Glattflachen-
schmelz, da die behinderte Speicheldiffusion eine mangelhafte Mineralisation und
ungenigende Ausreifung nach sich zieht (Binus et al. 1987a). Neben der oben
erwahnten fehlenden posteruptiven Schmelzreifung bedingt eine begrenzte karies-
protektive Fluoridwirkung in der Fissur eine erhdhte Kariesanfalligkeit (Fennis-le et
al. 1998; Pearce et al. 1999). Zur Kariesinitiation sind nur 3.000 Einheiten von
koloniebildenden Mutans-Streptokokken je ml Speichel erforderlich, wahrend die
Auslésung einer Glattflachenkaries eine Keimzahlhdéhe von 43.000 Einheiten je ml

Speichel voraussetzt (Anderson et al. 1993).

VY

muldenformig v-formig spaltformig ampullenformig

Abb. 2.2: Schematische Darstellung von Fissurenlangsschnitten und deren
prozentuale Verteilung (nach KRETER et al. 1979)

Der Schmelz hat im Fissurenfundus eine Dicke von nur ca. 0,2 mm und stellt somit
eine geringe Barriere zur Kariesinitiation dar (Rohr et al. 1991). Anders als in flachen,
muldenférmigen Ausbildungen kann eine Initiallasion in spalt- bzw. ampullenférmigen

Fissuren schnell in ein irreversibles Stadium Ubergehen und eine Fullungstherapie
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unumganglich machen, da die Fissur hier fast an die Schmelz-Dentin-Grenze reicht
(Binus und Stiefel 1987). Die Ausbildung transversaler Schmelzwulste wiederum
beseitigt die Retentionsmoglichkeiten und reduziert die Kariesanfalligkeit erheblich
(Zuhrt 1967).

2.2.2 Andere Pradilektionsstellen

Weitere wichtige Pradilektionsstellen sind die Zahnzwischenraume. Bei Kindern und
Jugendlichen ist die Approximalkaries im Vergleich zur Fissurenkaries stark
zurickgegangen, wahrend bei Erwachsenen eine umgekehrte Tendenz zu
beobachten ist (Menghini et al. 1991; Lussi und Hotz 1995). Die verschiedenen
anatomischen Strukturen und individuellen Varianten dieser Region beeinflussen das
Auftreten und den Verlauf der approximalen Karies (Binus et al. 1987b). Hier zu
nennen sind unter anderem der Verlust des epithelialen Attachments mit
nachfolgender Besiedlung der approximalen Schmelzoberflache durch Mikro-
organismen und Plaque (Furuichi et al. 1992). Des Weiteren lasst die interproximale
Abrasion aus approximalen Kontaktpunkten allmahlich Kontaktflachen entstehen,
was wiederum zu einer erhdhten Plaqueakkumulation zervikal dieser Flachen fihrt.
Eine Approximalkaries entsteht immer etwas apikal des Kontaktpunktes bzw. der

Kontaktflache (Newman und Morgan 1980).

Die Zahnhalskaries folgt dem Gingivaverlauf und nimmt im hdheren Lebensalter

prozentual im Vergleich zur okklusalen und approximalen Karies zu (Pilz 1985).

Glattfachenkaries lasst sich zum einen auf morphologische Veranderungen der
Zahnoberflache, z.B. Hypomineralisationen, zum anderen auf unzulangliche
Mundhygiene wahrend der Durchbruchphase der Zahne zurlckfuhren (Binus et al.
1987b).

An dieser Stelle sind noch die kinstlichen Pradilektionsstellen zu nennen. Treten
Lasionen an Kronen- bzw. Fullungsrandern auf, spricht man von Sekundarkaries. Als
haufigster Lokalisationspunkt ist hier der Kauflachenbereich und die zervikale Stufe
im Interdentalraum zu nennen (Mjor und Toffenetti 2000). Unabdingbare
Voraussetzung fur die Entstehung einer Sekundarkaries ist das Zusammenspiel der
folgenden Faktoren: Fullungswerkstoff, Sorgfalt des Zahnarztes, kariesdisponierende

und exzitierende Faktoren sowie die Zeit (Jahn und Binus 1980).
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Die Anwendung von Fluoriden bewirkt auf Glattflachen und sogar im Approximal-

bereich eine hohere Kariesreduktion als im Fissurenbereich (Marthaler et al. 1988).

2.3 Klinik karioser Lasionen
2.3.1 Schmelzlasion

Der Zahnschmelz ist ein kristallines Gefuge mit 99% anorganischen Bestandteilen
(Young 1975; Daculsi und Kerebel 1977; Schroeder 1991). Der Mineralanteil besteht
direkt nach der Eruption aus carbonathaltigem Apatit (Nelson et al. 1982), das einen
abgeflachten hexagonalen Kristallquerschnitt und damit eine Abweichung von der
stabilen Mikrokristallstruktur zeigt (Selvig 1972; Voegel und Frank 1977; Bres et al.
1990).

Der karidse Prozess tritt im Schmelz in Form einer anorganischen Demineralisation
auf (Silverstone und Hicks 1985). Die ersten klinischen Anzeichen sind kreidige
weilke Flecken, so genannte ,white-spot-lesions®, deren Oberflache glanzend,
leuchtend oder stumpf erscheinen kann. Die kreidigen Schmelzopazitaten sind
Mikroporositaten unter der Schmelzoberflache, die aufgrund des Kristallzerfalls und
der damit verbundenen Erweiterung der interkristallinen Zwischenrdaume entstehen
(Silverstone 1977). Sind auch die Kristallitrander in die Demineralisationsdestruktion
einbezogen, ist dieses Stadium nicht mehr vollstandig reversibel (Voegel und Frank
1977; Arends und Christoffersen 1986). Taktile Unterschiede zum normalen Schmelz
lassen sich beim Sondieren nicht feststellen, jedoch haben einige Autoren eine
gewisse Akzentuierung der Perikymatien im reflektierten Licht festgestellt
(Silverstone 1973; Scott et al. 1974). Besonders deutlich treten die Flecken auf einer
gesauberten und getrockneten Schmelzoberflache hervor. Die Ausdehnung der
Verfarbung entspricht immer der Flache, die langere Zeit mit einer

stoffwechselaktiven Plaque bedeckt war (Silverstone 1977).

Mit dem Rasterelektronenmikroskop lassen sich honigwabenartige Strukturen der
karidsen Schmelzoberflache nachweisen sowie Rauigkeiten bzw. Mikroporositaten
ausmachen, welche die Voraussetzung fur spatere Farbeinlagerungen bilden (Haikel
et al. 1983; Holmen et al. 1985b; Arends et al. 1987; Thylstrup et al. 1990).
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Ein weiteres klinisches Erscheinungsbild der Schmelzkaries sind gelblich-braune
Flecken (,brown-spot-lesions®), die als Kennzeichen einer chronischen Karies
angenommen werden: Sie besitzt eine grolRere Tiefenausdehnung und erstreckt sich
auf einen insgesamt groReren Bezirk der Schmelzoberflache (Binus et al. 1987b).
Die Oberflache dieser inaktiven Lasionen ist infolge der Abrasion der teilweise
angeldsten Kristallschicht ebenso glanzend wie bei normalem Schmelz (Holmen et
al. 1987).

Ultrastrukturelle Unterschiede zwischen White-spot-Lasionen und Brown-spot-
Lasionen lassen sich jedoch nicht verifizieren. Da sich braune Flecken nach dem
Bleichen mit Natriumhypochlorit nicht von wei3en Flecken unterscheiden lassen, ist
anzunehmen, dass Farbdifferenzen auf dem Vorhandensein organischer Bestand-
teile exogener Herkunft beruhen (Haikel et al. 1983). Weildliche Kariesflecken finden
sich eher bei aktiver Karies, wahrend braunliche Flecken haufig bei arretierter oder

ruhender Karies auszumachen sind (Haikel et al. 1983; Schroeder 1991).

Opake Verfarbungen mussen differentialdiagnostisch von Mineralisationsstérungen
wahrend der Zahnentwicklung (Tetrazyklineinlagerungen, Dentalfluorosen, Schmelz-
hypoplasien) abgegrenzt werden. Fur eine karidse Natur sprechen letztlich die Lage

an einer Pradilektionsstelle und die Plaguebedeckung (Grube et al. 1986).

Bei der okklusalen Karies handelt es sich in der Regel um ein streng lokales
Phanomen, das oftmals nicht das gesamte Fissurensystem einbezieht (Konig 1966;
Ekstrand et al. 1995). Das Initiationsareal ist dabei im Eingang der Fissur zu finden
und nicht im Fundus, der oft nur avitale Bakterien und mineralisierte Plaque
(Zahnstein) beherbergt (Carvalho et al. 1989). Der von der initialen Demineralisation
bis zum Oberflacheneinbruch linear verlaufende Kariesprozess (Ekstrand et al. 1995)
kann zu jedem Zeitpunkt zur physiologischen Balance zurtckfinden, was sich klinisch
als inaktive bzw. stabile Lasion darstellt (Haak 2003). Es ist zwar mdglich, die
Progressionsrate in okklusalen Fissuren bis hin zur kompletten Stagnation noninvasiv
zu beeinflussen (Carvalho et al. 1991; Carvalho et al. 1992; Maltz et al. 2003), von
einer Ausheilung der zum Stillstand gekommenen Lasionsprogression kann aber
entgegen einer weit verbreiteten Meinung nicht ausgegangen werden (Thylstrup et
al. 1994).

Die Einschatzung der Lasionsaktivitat ist im Hinblick auf therapeutische

Konsequenzen von besonderer Bedeutung, wobei Menge und Zusammensetzung
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der auf der Lasionsoberflache akkumulierten Plaque entscheidend sind (Haak und
Wicht 2004). Im klinischen Alltag ist die Identifikation kariogener Plaque bereits
integraler Bestandteil der Kariesdiagnostik, wahrend in Lehre und Forschung nahezu
ausschlielich auf die ldentifikation von Symptomen der Erkrankung fokussiert wird
(Thylstrup 1998).

2.3.2 Dentinlasion

Dentin ist — im Gegensatz zum Schmelz — vitales Hartgewebe. Der Mineralanteil
besteht zwar nach der Eruption ahnlich wie beim Schmelz hauptsachlich aus
carbonathaltigem Apatit (Nelson et al. 1982). Doch darlber hinaus weist Dentin einen
hohen Kollagen- (18%) und Wasseranteil (12%) auf und besitzt eine kalzifizierte
Matrix, die von Tubuli mit den Odontoblastenfortsatzen durchzogen ist (Linde 1989).
Der anorganische Anteil enthalt noch in hdherem Male als der Schmelz heterogenes
Hydroxylapatit mit Carbonat- und Magnesiumanteilen, wohingegen die organische
Matrix Uberwiegend aus Kollagen Typ | und einer Mischung aus Citrat, Lipiden und
verschiedenen Proteinen (z. B. Glykoproteinen, Phophoproteinen, Proteoglykanen)
(Nygren et al. 1976; Jontell und Linde 1977; Linde 1985, 1989) als Leitstruktur der
Biomineralisation besteht (Linde und Goldberg 1993).

Die pathogenetischen Ablaufe des karidsen Prozesses sind im Dentin komplexer als
im Schmelz (Silverstone und Hicks 1985). Die Dentinkaries zeichnet sich zunachst
durch die Kombination aus Demineralisation und proteolytischer Degeneration von
der organischen Matrix der Zahnhartsubstanz aus (Selvig 1968; Frank 1990). Erst
eine saureinduzierte Entmineralisierung der das Kollagen bedeckenden anorga-
nischen Bestandteile schafft die Voraussetzung fur eine enzymatische Schadigung
der organischen Matrix durch Kollagenasen und andere Proteasen (Dung et al. 1994;
Kawasaki und Featherstone 1997; Tjaderhane et al. 1998; Dung 1999).

Die ersten Anzeichen einer Demineralisation des Dentins ist dessen Braunfarbung,
die nie vor dem Erreichen der Schmelzlasion an der Schmelz-Dentin-Grenze auftritt
(Ekstrand et al. 1995). Eine Bakterieninvasion der Dentintubuli ist erst bei direkter
Exposition des Dentins zur bakteriellen Biomasse in der Kavitat zu erwarten
(Thylstrup und Fejerskov 1996). Kariose Dentinveranderungen sind entgegen der

weit verbreiteten Einschatzung nicht als Indikator bei der Entscheidung zur invasiven
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Therapie geeignet (Thylstrup und Fejerskov 1996). Erst beim Auftreten einer
okklusalen Schmelzkavitation verschiebt sich die bakterielle Biomasse in Bereiche,

die einem noninvasiven Therapiezugriff in der Regel entzogen sind (Haak 2003).

Dentinkaries kann zu 50% auch ohne eine sichtbare Schmelzkavitation vorliegen
(Bille und Thylstrup 1982), wobei jedoch bei einer vorhandenen Radioluzenz in der
aulderen Dentinhalfte zu 87% (Marthaler und Germann 1970) bzw. zu 90% (Espelid
und Tveit 1986) eine Schmelzkavitation zu erwarten ist. Andere Untersuchungen
kamen zu dem Ergebnis, dass diese versteckte Karies (hidden caries) bei ungefahr
10 bis 30% der Okklusalflachen der Molaren bei Jugendlichen vorkommt (Creanor et
al. 1990; Kidd et al. 1992; Weerheijm et al. 1992a; Weerheijm et al. 1992b).
HEINRICH-WELTZIEN et al. geben die Pravalenz nicht erfasster Dentinlasionen an
der Okklusalflache von Molaren mit 11% an, wobei die Mehrzahl dieser Lasionen an
kreidig oder braun verfarbten Fissuren beziehungsweise unter Versiegelungen

registriert wurden (Heinrich-Weltzien et al. 2001).

2.4 Histologie karioser Lasionen
241 Schmelzlasion

Die Mikromorphologie der Initialkaries hangt von ihrer Lokalisation ab. Tritt die Lasion
an der glatten Schmelzoberflache wie z. B. bei einer Approximalkaries auf, breitet
sich die Karies in Form eines Kegels aus, dessen Grundflache der Zahnoberflache
und dessen Spitze dem Dentin zugekehrt ist. Bei der in der vorliegenden Arbeit
betrachteten Fissurenkaries verhalt es sich genau umgekehrt: die Basis des Kegels
ist auf das Dentin gerichtet. Dies ist vor allem auf die starke Abhangigkeit zwischen
Kariesausbreitung und dem Verlauf der Schmelzprismen zurtckzufuhren (Binus und
Stiefel 1987).

Die Schmelzkaries weist unter einer mehr oder weniger intakten Oberflache meist
eine charakteristische Schichtung auf, die man bei einem Zahnschliff aufgrund ihrer
unterschiedlichen lichtoptischen Eigenschaften erkennen kann. Von innen nach

aulden betrachtet sind vier definierte Zonen unterscheidbar (Silverstone 1973):
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Abb. 2.3: a) Zahnschliff einer Fissurenkaries im Auflicht; b) schematisch

. Die lichtdurchlassige, transparente Zone ist die Zone der fortschreitenden
Demineralisation, bedingt durch die Entstehung bzw. Vergrof3erung von Poren
im Zahnschmelz. So betragt das Porenvolumen hier ca. 1% im Vergleich zu
0,1% im gesunden Schmelz; der Durchmesser der Kristallite hingegen ist
kleiner als dort (40 nm) (Silverstone et al. 1988). Die Poren entstehen durch
das Herauslosen des leichter saureldslichen Carbonats aus dem Apatitgitter.
Durch die Auflésungserscheinungen im Bereich der Prismenscheiden kommt
es zum Verlust der gering positiven Formdoppelbrechung des gesunden
Schmelzes (Nair und Schroeder 1981).

. Die dunkle Zone ist Ausdruck des dynamischen Prozesses zwischen De- und
Remineralisation. Hier betragt das Porenvolumen 2-4%, wobei die Poren
durch Remineralisationserscheinungen an den Apatitkristallen kleiner sind als
in der transparenten Zone. Die dunkle Zone erscheint im Durchlicht dunkel
und im Auflicht hell. Der Durchmesser der Kristallite betragt 50-100 nm
(Silverstone et al. 1988).

. Das Zentrum der Lasion ist die Zone des groten Mineralverlustes. Das
Porenvolumen betragt hier bis zu 25%. Sie ist bei entsprechender Grofie
rontgenluzent. Der Durchmesser der Kristallite schwankt zwischen 13-30 nm
(Silverstone et al. 1988).
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4. Die intakte Oberflachenschicht ist ca. 20-50 ym dick und wurde erstmalig
1940 von APPLEBAUM beschrieben (Applebaum 1940). Sie weist einen bis
zu 10%igen Demineralisationsgrad auf, obwohl sie im mikroskopischen Bild
intakt erscheint. Das Porenvolumen liegt bei 5% und der Durchmesser der
Kristallite betragt 40-80 nm (Silverstone et al. 1988).

Die Zonen entwickeln sich bei einer beginnenden Karies nacheinander, wobei
anfanglich nur die Zonen 1 und 4, spater auch die Zonen 2 und 3 zu erkennen sind
(Holmen et al. 1985a). Diese als typisch geltende Schichtung ist aber nicht bei jedem
Kariesinitial vorhanden (Binus 1979; Kidd 1983). Eine Initialkaries ohne
Schichtbildung ist ein Ausdruck einer beginnenden Lasion und eine Schmelzkaries
mit charakteristischen Schichten bereits eine manifeste Veranderung (Binus et al.
1987a).

2.4.2 Dentinlasion

Histopathologisch stellt sich die Dentinlasion als eine Kombination aus
Abwehrreaktion der Pulpa-Dentin-Einheit und kariéser Destruktion dar (Schroeder
1991). Schon vor Kavitation und bakterieller Invasion treten im Dentin
Veranderungen auf, die auf Abwehrleistung beruhen — wie die Sklerosierung der
Dentintubuli und die Bildung von Reizdentin an der Pulpa-Dentin-Grenze (Frank und
Voegel 1980; Silverstone und Hicks 1985).

Erreicht die Schmelzlasion die Schmelz-Dentin-Grenze, kdnnen als erste Anzeichen
der Dentindemineralisation braunliche Verfarbungen festgestellt werden. Bis zum
Einbruch der Schmelzoberflache ist die Dentinlasion auf die Extension der Schmelz-
demineralisation beschrankt (Bjorndal und Thylstrup 1995; Ekstrand et al. 1995).
Deshalb sind die Abstufungen zwischen Bereichen der Demineralisation und
Sklerosierung des Dentins kein Ausdruck der lateralen Ausbreitungen der karidésen
Lasion, sondern zeigen lediglich die mdoglichen Abstufungen der Mineralisation der
Dentinlasion auf unterschiedliche Auspragungen der oberflachlichen Schmelzlasion
(Bjorndal und Thylstrup 1995). Eine laterale Ausbreitung entlang der Schmelz-Dentin-
Grenze lasst sich erst nach Einbruch der Schmelzoberflache beobachten (Ekstrand
et al. 1998a).
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Hat die Fissurenkaries die Schmelz-Dentin-Grenze erreicht, breitet sie sich den
Schmelz unterminierend entlang der Dentinkanalchen in Richtung Pulpa aus, die sie
rasch in ihrer gesamten Breite erfaldt. Es ist auch hier wieder eine konische Gestalt
mit breiter Basis im Manteldentin zu erkennen (Bradford 1963; Ketterl 1965; Baume
1980). Diese Auspragung ist bei der okklusalen Karies aber nicht zwangslaufig
kegelférmig, sondern wird durch die dreidimensionale Hoécker-Fossa-Beziehung

beeinflusst (Silverstone und Hicks 1985).

Nach SCHROEDER kénnen bis zu sieben typische Schichten bei der Dentinkaries
beschrieben werden (Abb. 2.4) (Schroeder 1991):

Abb. 2.4: Zahnschliff einer Dentinkaries mit typischer Schichtung

1. Zuoberst befindet sich das schon erwahnte Tertidrdentin — eine als

Abwehrbarriere dienende Neubildung,

2. gefolgt von einer Schicht normalen Dentins, welches bei einer

fortgeschrittenen Lasion nicht mehr vorhanden ist,

3. darunter liegt das sklerotische Dentin, das durch Obliteration der

Dentintubuli durch Sekundardentin eine natirliche Abwehrbarriere darstellt,

4. es folgt eine Schicht, in der keine Odontoblastenfortsatze mehr vorhanden

sind und damit keine Kommunikation mit der Pulpa mehr erfolgen kann, der so



2 Literaturtbersicht 20

2.5

2.5.1

genannte dead tract. Die Permeabilitat ist gegenuber normalem Dentin
erhoht.

. Daran schlief3t sich die Zone der Demineralisation an. Sie entsteht aufgrund

von Entkalkung des Dentins durch mikrobielle Sauren. Diese Zone ist
radioluzent, erscheint aber im Lichtmikroskop unverandert. Bei Beseitigung
der kariogenen Noxen kann man hier sogar eine Remineralisation
beobachten. Kommt es aber zu einer Kavitatenbildung und einem Eindringen
von Bakterien, zerstoren proteolytische Enzyme auch die organischen
Bestandteile des Dentins. Bei der fortgeschrittenen Dentinkaries wird dies in

den folgenden Schichten sichtbar.

Zone der Penetration. Hier sind Bakterien, vornehmlich grampositive
Mikroorganismen wie z.B. Lactobazillen, in die Dentintubuli vorgedrungen.
Wegen ihrer Stoffwechselprodukte kommt es zu lokalen Auftreibungen der
Dentinkanalchen, den so genannten Ampullen, und der Wachstumslinien, die
auch als Spalten bezeichnet werden. Wahrend die Dentinstruktur hier noch

weitgehend intakt erscheint, folgt peripher

die Zone der Nekrose, in der das Dentin erweicht bzw. verflissigt ist.
Aulerdem finden sich hier vitale und abgestorbene Mikroorganismen sowie

deren Enzyme und Stoffwechselprodukte.

Kariesdiagnostik

Gutekriterien diagnostischer Verfahren

Mit einem idealen diagnostischen Verfahren sollte exakt festgestellt werden konnen,

ob eine Erkrankung vorliegt oder nicht. In der Realitat gibt eine Diagnose jedoch

lediglich die Wahrscheinlichkeit an, mit der eine beschriebene Erkrankung vorliegt.

Um ein diagnostisches Verfahren einschatzen zu kénnen, mussen deshalb zwei

Gutekriterien berucksichtigt werden:

Die Validitat bezeichnet die Genauigkeit eines diagnostischen Verfahrens, eine

Erkrankung ausschlie3en oder bestatigen zu kdnnen, wahrend sich

die Reliabilitat auf die Reproduzierbarkeit von Testresultaten eines diagnosti-

schen Verfahrens bezieht.
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2.5.1.1 Validitat

Testergebnisse diagnostischer Verfahren kénnen im Extremfall als dichotome Werte
im Sinne einer Positiv/Negativ-Entscheidung vorliegen. Oft nehmen sie aber
kontinuierliche Werte an. Dann besteht die Notwendigkeit, einen Schwellenwert zu
definieren, der die Testwerte in positive und negative Befunde trennt. Die
Dichotomisierung von Testresultaten ist erforderlich, sobald eine eindeutige Aussage
gemacht oder eine Behandlungsentscheidung gefallt werden muss (Haak 2003).
Wenn die Testresultate und der tatsachliche Zustand (,Goldstandard“) in Relation

gesetzt werden, sind vier Situationen denkbar:

Richtig-Positiv (RP): Der Test ist positiv und es liegt eine Erkrankung vor.

Falsch-Positiv (FP): Der Test ist positiv und es liegt keine Erkrankung vor.

Falsch-Negativ (FN): Der Test ist negativ und es liegt eine Erkrankung vor.

Richtig-Negativ (RN): Der Test ist negativ und es liegt keine Erkrankung vor.

Die Validitat eines Testverfahrens wird durch die Parameter Sensitivitat und Spezifitat
bestimmt. Die Sensitivitat beschreibt die Fahigkeit eines diagnostischen Verfahrens,
erkrankte Bereiche oder Personen korrekt zu identifizieren. Hierbei wird
ausschlieflich eine Aussage Uber die Gruppe der Erkrankten gemacht (RP/RP+FN).
Dagegen beschreibt die Spezifitat die Fahigkeit, gesunde Bereiche oder Personen
korrekt zu identifizieren. Hier wird ausschliel3lich etwas zu den Gesunden ausgesagt
(RN/RN+FP). Ein diagnostischer Test kann erst dann als gut bewertet werden, wenn
die Werte fur Sensitivitdt und Spezifitat summarisch 160% Ubersteigen (Hausen
1997).

2.5.1.2 Reliabilitat

Bei der Reliabilitat als weiteres Qualitatsmerkmal eines diagnostischen Verfahrens
muss zwischen interpersoneller und intrapersoneller Ubereinstimmung unterschieden
werden. Erstere gibt die Konsistenz der Befundung durch zwei unterschiedliche
Untersucher an, und die zweite die Reproduzierbarkeit bei Wiederholung der

diagnostischen Malinahme durch einen Untersucher.
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Zur objektiven Beurteilung der Reliabilitat werden die gemessenen Werte mit einer
statistischen Kalkulation zufallsbereinigt. Dazu existieren verschiedene Methoden.
Fir nominale Messwerte kann die zufallskorrigierte Ubereinstimmung nach COHEN
(Cohens Kappa) bestimmt werden (Cohen 1960), wobei dieser Wert unterschiedlich
eingeschatzt werden kann (Greve und Wentura 1997). Nach FLEISS 1981 stehen
k>0,75-1 fur eine sehr gute, k>0,4-0,75 fur eine malige bis gute und k<0,4 fur eine

marginale Ubereinstimmung (Fleiss 1981).

Der Pearson’sche Korrelationskoeffizent stellt ein statistisch normiertes Mal} zur
Quantifizierung eines linearen Zusammenhangs dar. Die Werte kbnnen zwischen -1
und +1 liegen, wobei ein positives Vorzeichen fur einen gleichsinnigen und ein
negatives fur einen gegensinnigen Zusammenhang steht. Je naher der Betrag an 1

liegt, desto starker ist der Zusammenhang ausgepragt.

Tab. 2.1 : Wertigkeit von Korrelationskoeffizienten (Brihl und Zéfel 1996)

Korrelationskoeffizient Bewertung
<0,2 sehr geringe Korrelation
0,2-<0,5 geringe Korrelation
0,5-<0,7 mittlere Korrelation
0,7-<0,9 hohe Korrelation
>0,90 sehr hohe Korrelation

Mit dem statistischen Verfahren der Varianzanalye (ANOVA) kann ebenfalls eine
Einschatzung zur Reproduzierbarkeit eines diagnostischen Tests erfolgen. Durch die
Festlegung eines Signifikanzniveaus (a=0.05) kann ermittelt werden, inwiefern sich
die Testwerte z.B. bei Testwiederholung ,signifikant® unterscheiden oder

zusammenhangen, also reproduzierbar sind (Brunner und Langer 1999).
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2.5.2 Visuell-taktile Okklusalkariesdiagnostik

Die ,klassische® klinische Diagnostik zum Auffinden der Fissurenkaries ist die visuell-
taktile Inspektion mit Spiegel und Sonde bei guter Beleuchtung. Obwohl die
Betonung eher auf ,visuell* als auf ,taktil“ liegen sollte. Der Gebrauch einer spitz
auslaufenden Sonde, die unter maRigem Druck in die Fissur eingefuhrt und nur unter
Zuganwendung wieder entfernt werden kann und so eine behandlungsbedurftige
Karies kennzeichnet (Black 1924; Jackson 1950), wird heute als ,unethisches”
Diagnostikverfahren an Fissuren und Gribchen gewertet (Pitts 2001). Schon in den
funfziger Jahren des letzten Jahrhunderts zeigten Untersuchungen, dass ein solcher
Befund nicht nur durch eine Karies hervorgerufen werden, sondern auch ein
Ergebnis der Fissurenmorphologie und des eingesetzten Sondierungsdrucks sein
kann (Parfitt 1954; Miller und Hobsen 1956). In spateren Untersuchungen wurden
sogar irreversible Schadigungen der Schmelzoberflache durch das Sondieren
festgestellt (Bergman und Linden 1969; Kidd 1984). EKSTRAND et al. 1987 pruften
diesen Zusammenhang an frisch durchgebrochenen 3. Molaren. Dabei wurden nach
Extraktion und histologischer Befundung 53% mehr Hartgewebszerstorung an
sondierten als an nicht sondierten Zahnen festgestellt (Ekstrand et al. 1987). Weitere
Studien zu diesem Thema konnten aufzeigen, dass die Sondierung zum einen die
Progression einer Initiallasion im Fissurenbereich (van Dorp et al. 1988), zum
anderen die Umwandlung von Initiallasionen in Kavitationen foérdert (Yassin 1995).
Ferner wiesen PENNING et al. 1992 die Unzuverlassigkeit des Sondierens fur die
Okklusalkariesdetektion nach (Penning et al. 1992), und in mehreren Studien konnte
gezeigt werden, dass der Gebrauch der zahnarztlichen Sonde keinerlei diagnosti-
schen Gewinn zur rein visuellen Befundung erbrachte (Imfeld et al. 1990; Lussi 1991,
1993, 1996).

Weiterhin wiesen LOESCHE et al. 1979 im Zusammenhang mit der taktilen
Kariesdiagnostik auf das potentielle Risiko einer Ubertragung kariopathogener
Mikroorganismen von infizierten auf nicht infizierte Bereiche hin (Loesche et al.
1979). Ein gesteigertes Kariesrisiko ist aber in diesem Zusammenhang hochst

unwahrscheinlich (Hujoel et al. 1995).

Der Sonde sollte daher keine andere Rolle auf’er der vorsichtigen drucklosen

Plaqueentfernung und damit des Sichtbarmachens der relevanten Fissur zukommen
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(Carvalho et al. 1989; Pitts 1991; Basting und Serra 1999; Poorterman et al. 2000;
Ekstrand et al. 2001).

Als wichtigste Voraussetzung flur die visuelle Kariesdiagnostik wird die Verwendung
des Luftblasers nach zuvor erfolgter Zahnreinigung gefordert (Ismail 1997), um als
Zeichen eines karidsen Prozesses im Wesentlichen Braunverfarbungen, kreidige
Verfarbungen sowie Mikrokavitaten differenzieren zu konnen. Wahrend Mikro-
kavitaten eine Dentinbeteiligung sicher kennzeichnen (Wenzel und Fejerskov 1992),
stellen braun verfarbte Fissuren ein nicht unerhebliches diagnostisches Problem dar
(Oehme et al. 2001). Als schwierig erweist sich vor allem die Unterscheidung
zwischen braun verfarbten Plaqueresten und einer tatsachlichen Braunverfarbung
des Fissurenreliefs. Beide Situationen sind als Ergebnis der Maillard-Reaktion
anzusehen, einer biochemischen Hydrolyse von Proteinen unter Anwesenheit von
Kohlenhydraten (Kleter et al. 1997, 1998).

Kreidige Verfarbungen (white spots) und Opazitaten lassen sich nach der
Lufttrocknung als klare Merkmale eines karidsen Demineralisationsprozesses des
fissuralen Zahnschmelzes deutlich sichtbar machen. Die kreidig-opake Oberflache
aktiver Schmelzlasionen (Carvalho et al. 1989) ist einerseits auf Porositaten,
andererseits auf Oberflachenerosion zurtickzuflhren, die eine veranderte Brechung
und eine diffuse Reflexion des einfallenden Lichts bewirken (ten Bosch und Coops
1995). Sie wird an gereinigten und getrockneten Zahnen deutlich besser sichtbar, da
die Differenz der Brechungsindices zwischen Hydroxylapatit (1,62) und Luft (1,0)
groler ist als diejenige zwischen Hydroxylapatit und Wasser (1,33) (Thylstrup und
Fejerskov 1996; Lussi und Francescut 2003).

Abb. 2.5: Okklusalflachen mit Braunverfarbung (links), Mikrokavitaten (Mitte) und
kreidig-opaker Verfarbung (rechts)
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In zwei In-vitro-Untersuchungen hat LUSSI die Validitat der herkdmmlichen
kariesdiagnostischen Methoden ermittelt. Es wurden in diesem Versuch insgesamt
100 Zahne diagnostiziert, von denen 30 Zahne gesund waren, 37 Zahne eine Kavitat
aufwiesen und weitere 33 Zahne in der histologischen Untersuchung eine
Dentinkaries offenbarten, makroskopisch aber intakt schienen. Diese Gruppe
reprasentierte die bei Jugendlichen vorkommende versteckte Karies. 89 bis 93% der
gesunden Zahne wurden als gesund erkannt (Spezifitdt). Die Sensitivitat lag bei den
Zahnen mit sichtbarer Kavitat bei 62 bis 75%, wobei auch hier kein statistisch
signifikanter Unterschied zwischen den Methoden (visuell, visuell mit Sonde, visuell
mit Lupe) bestand. Signifikant schlechter war jedoch die Diagnose von Zahnen mit
versteckter Karies, also mit intakter Oberflache. Die Sensitivitat betrug hier nur 12-
20% (Tab 2.1), und es zeigte sich erneut, dass der zusatzliche Gebrauch der Sonde
keine Verbesserung der Diagnostik bringt. Bessere Werte wurden gefunden, wenn

zusatzlich eine Lupe verwendet wurde (Lussi 1993, 1996).

Tab. 2.2: Spezifitadten und Sensitivitaten verschiedener klassischer Methoden (Lussi
1993, 1996)

Zahne ohne Karies oder mit Schmelzkaries
Spezifitat (%)

visuell 93
visuell und Sonde 93
visuell und Lupe 89

Zahne mit Dentinkaries

Sensitivitat (%)

keine Kavitat mit Kavitat
visuell 12 62
visuell und Sonde 14 82
visuell und Lupe 20 75

Auch bei anderen Studien zur Validitat der visuellen Okklusalkariesdetektion fallt die
Tendenz zur deutlich hoheren Spezifitat im Vergleich zur Sensitivitat auf, obwohl sich
die Untersuchungen hinsichtlich der Anzahl der Zahne bzw. Zahnflachen und des
Ein- oder Ausschlusses von Kavitationen sowie des verwendeten Goldstandards
unterscheiden. Wahrend beispielsweise LUSSI 1993 insgesamt 63 extrahierte Zahne

ohne Kavitationen untersuchte, betrachtete er 1996 ausschlief3lich extrahierte Zahne
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mit sichtbaren Dentinlasionen. Zur Validierung erfolgte im Nachhinein eine

histologische Untersuchung.

In den wenigen In-vivo-Studien wurden von VERDONSCHOT et al. 1992 23 Zahne
ohne Kavitation beurteilt (Verdonschot et al. 1992). HEINRICH-WELTZIEN et al.
untersuchten 281 Okklusalflachen an 248 Zahnen mit 24 Schmelz- und 224
Dentinlasionen, von denen 166 bis in die zweite Dentinhalfte reichten (Heinrich-
Weltzien et al. 2002). Von ANTTONEN et al. wurden 2003 613 Zahnflachen an
bleibenden Zahnen betrachtet (Anttonen et al. 2003). Zur Validierung der
Untersuchungsergebnisse wurden die Fissuren erdffnet und anschlieffend
minimalinvasiv therapiert. Eine Ausnahme bildet die Studie von ANGNES et al. 2005.
Hier wurden 110 fragliche karibse Lasionen an 57 extraktionswuirdigen
Weisheitszahnen befundet. Die Validierung fand nach der Extraktion durch eine

histologische Untersuchung statt.

Es wird deutlich, dass beim Einschluss von Zahnen mit Oberflachenkavitationen eine
Steigerung der diagnostischen Validitdt mit einem klarem Anstieg der Sensitivitat,

verbunden mit einer partiellen Reduktion der Spezifitat, zu erwarten ist (Tab. 2.2).

Werden Sensitivitdt und Spezifitat sowohl in klinischen als auch in In-vitro-
Untersuchungen flr das therapierelevante Niveau der Dentinkaries betrachtet, so
fallt die insgesamt hohe Varianz der Werte auf: Sie schwanken zwischen 12% und
95% bzw. 41% und 100%. In nahezu allen Studien liegen die Guteparameter
Sensitivitat und Spezifitat unter den summarisch geforderten 160% (Hausen 1997).
Bei den wenigen Ausnahmen (Wenzel et al. 1990; Ekstrand et al. 1997) waren Zahne

mit einer sichtbaren Kavitation eingeschlossen.

Im Hinblick auf die heute geringe Kariespravalenz zeichnet sich die ,klassische*
Kariesdiagnostik durch einen insgesamt relativ hohen negativen Vorhersagewert aus,
d. h. nur wenige Zahne, die eigentlich gesund sind, werden falschlicherweise als
krank erachtet und damit unnétigerweise restaurativ behandelt (Lussi und Francescut
2003).

Andererseits fallt der relativ geringe positive Vorhersagewert auf. Insbesondere
Zahne ohne Kavitat, aber mit Dentinkaries werden zu selten richtig erkannt und
bleiben deshalb unbehandelt (Lussi 1993).
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Nur wenige Studien zur visuellen Okklusalkariesdetektion registrierten eine sehr gute
Ubereinstimmung fiir die Intra-Untersucher-Variabilitat (Ekstrand et al. 1997; Cortes
et al. 2000) sowie die Inter-Untersucher-Variabilitat (Verdonschot et al. 1992; Cortes
et al. 2000). Andere Autoren konnten diese Ergebnisse nicht bestatigen (Tab. 2.3 und
2.4). Die Schwierigkeit einer exakten Reproduzierbarkeit besonders an nicht
kavitierten Okklusalflachen unterstrichen LUSSI et. al. 1993 bereits in einer In-vitro-
Untersuchung, in deren Rahmen die Intra- bzw. Inter-Untersucher-Variabilitat
lediglich 0,49 bzw. 0,18 betrug (Lussi 1993). Durch Einbeziehung kavitierter Lasionen
erreichten die Autoren jedoch Werte von 0,51 und 0,61 (Lussi 1996).

Dass die visuelle Kariesdiagnostik auch sehr gute Werte hinsichtlich der Validitat und
der Reliabilitat liefern kann, zeigte die von EKSTRAND et. al. 1997 publizierte In-
vitro-Untersuchung. Die Autoren flihrten dies vorrangig auf definierte Kriterien und
das vorherige Training zuruck (Ekstrand et al. 1997). Diese Ergebnisse konnten
jedoch durch klinische Untersuchungen nicht bestatigt werden (Heinrich-Weltzien et
al. 2002).
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Tab. 2.3: In-vitro-Studien zur Validitat und Reliabilitat der visuellen Okklusalkaries-

detektion
Validitat Anzahl der Reliabilitat
untersuchten Zum Vergleich verwendeter Kavitation
Sensitivitat | Spezifitat (Zapﬁ,e}:‘a-r'cehen) Goldstandard (Autoren) '('I‘(t;frf '("‘(tg:r'j

80% 87% 47 Histologie (Wenzel et al. 1990) mit und ohne - 0,4
20% 97% 81 Histologie (Wenzel et al. 1991) ohne - -
54% 81% 78 Histologie (We;;zgezl)und Fejerskov ohne ) )
34% 97% 81 Histologie (Wenzel et al. 1992) ohne - -
72% 41% 30 Histologie (Nytun et al. 1992) mit und ohne - -
31% 98% 200 Histologie (Ketley und Holt 1993) ohne - -
53% 89% 81 Histologie (\g’gg)nschot etal. ohne ) )
12 % 93% 63 Histologie (Lussi 1993) ohne 0,49 0,18
92% 69% 131 Histologie (Tveit et al. 1994) mit und ohne - 0,73
12% 97% 111 Histologie (Deery et al. 1995) mit und ohne - 0,6
62% 93% 37 Histologie (Lussi 1996) mit 0,51 0,61
95% 90% (100) Histologie (Ekstrand et al. 1997) mit 0,73-0,89 | 0,54-0,69
27% 100% 112 Histologie (Huysmans et al. 1998b) | mit und ohne - 0,27
24% 97% 103 Histologie (Ashley et al. 1998) ohne - -
42% 98% 59 Histologie (Cortes et al. 2000) mit und ohne | 0,75-0,95 | 0,75-0,89
73% 100% 58 Histologie (Ashley 2000) ohne - -
39% 96% 58 Histologie (Attrill und Ashley 2001) ohne - -
17% 97% 101 (230) Histologie (Pereira et al. 2001) mit und ohne 0,52 0,43
50% 92% 49 Histologie (AIV\é%sdzD)anowska et al. ohne ) (0,59)
82% 68% 61 Histologie (Kordic et al. 2003) ohne - 0,75
55% 90% 111 (152) Histologie (Cortes et al. 2003) mit und ohne 0,87 -
34% 77% 72 Histologie (Haak 2003) ohne 0,18 0,17
69% 88% 57 (110) Histologie (Angnes, G. et al. 2005) ohne 0,74 0,52
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Tab. 2.4: In-vivo-Studien zur Valididat und Reliabilitat der visuellen Okklusal-

kariesdetektion
Validitat Anzahl der . Reliabilitat
untersuchten | Zum Vergleich verwendeter Kavitation
o o Zéhne Goldstandard (Autoren)
Sensitivitdt | Spezifitit | (Zahnflichen) Intra (K) | Inter (K)
klinisch nach Er6ffnung der Kavitat -
0, 0,
13% 94% 23 (Verdonschot et al. 1992) ohne 0.91
69% 62% 34 (47) | Kinisch ?;Zfﬁkgré’f@l”%%é’f{ Kavitat ohne - 0,62
klinisch nach Eroffnung der Kavitat .
0, 0, -
25% 100% 248 (281) (Heinrich-Weltzien et al. 2002) mit und ohne 0,25
82% 85% 30 (50) Histologie (Rocha et al. 2003) mit und ohne 0,42 0,46
72% 82% 57 (110) Histologie (Angnes, V. et al. 2005) ohne - 0.67
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2.5.3 Elektrische Widerstandsmessung

Die physikalische Grundlage des elektrischen Widerstandes ist das Ohmsche
Gesetz, welches den Widerstand R (MalReinheit Q) als das Verhaltnis von der
angelegten elektrischen Spannung U (Maldeinheit V) zur Stromstarke | (MafReinheit
A) definiert.

In der Zahnmedizin kommen elektrische Untersuchungsmethoden bei der
Vitalitatsprafung (Mumford 1956; Reynolds 1966), zur Langenbestimmung von
Wurzelkanalen (Sunada 1962) oder zur Bestimmung der Dentinstarke nach
Praparation von Zahnen (Gente 1987; Gente und Wenz 1991) zur Anwendung.
PINCUS beschrieb 1951 erstmalig die Messung des elektrischen Widerstandes zur
Kariesdiagnostik mit einer Gleichspannung bei einer Stromstarke von 300 pA (Pincus
1951). Gesunder Zahnschmelz hat aufgrund seines geringen Wasseranteils gute
isolatorische Eigenschaften, und es konnten an extrahierten Zahnen Widerstande
zwischen dem Fissurenboden und der Pulpa von bis zu 20 Mega-Ohm (MQ)
gemessen werden (Mumford 1956). Dentin besitzt aufgrund der pordsen
Tubulistruktur und dem hoheren FlUssigkeitsanteil eine deutlich héhere elektrische
Leitfahigkeit (Gente und Becker-Detert 1991). Karidés veranderte Zahnhartsubstanz
wies besonders niedrige Widerstandswerte auf, die abhangig von der Messmethodik
unter 250 bzw. 600 KQ lagen (Mayuzumi et al. 1964; Williams et al. 1978). Der
Widerstand wurde umso kleiner, je profunder die Lasion war (Mumford 1967;
Dobrenic und Jelinek 1969). Die Unterschiede diesbeziiglich sind vorrangig auf den
Wassergehalt des Dentins zuruckzufuhren. Gesundes, nahezu trockenes Dentin wird
im Vergleich zu karidsem, feuchtem Dentin als Isolator mit einem entsprechend
héheren Widerstand angesehen (Godt und von Bredow 1967). Aber auch Porositaten
und Schmelzspringe sind fur niedrige Widerstandswerte verantwortlich (Scholberg et
al. 1982; Dibdin 1993). Ein mit Gleichstrom betriebenes Ohmmeter misst jedoch
aufgrund von Polarisationseffekten tUberhdhte Werte (Gente und Becker-Detert 1991;
Levinkind et al. 1992), so dass bei der weiteren Gerateentwicklung der Wechsel-

stromwiderstand favorisiert wurde.

Eines der ersten Gerate fur den klinischen Einsatz, das Vanguard Electronic Caries
Detector (Massachusetts Manufacturing Cooperation, Cambridge, Mass., USA),
wurde in Boston entwickelt. Dieses Gerat arbeitete mit einer Wechselspannung von

25 Hz, die im Widerstandsbereich zwischen 0,5 und 10 MQ eine Stromstarke von ca.
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3 uA aufwies. Die Messspitze war mit einem Druckluftaustritt versehen, so dass die
Messungen im Luftstrom stattfinden konnten. Die Werte wurden auf einer Skale von
0 bis 9 ausgegeben, die dem logarithmischen Kehrwert des elektrischen Widerstands
entsprach (White et al. 1978; Ricketts et al. 1995b). In histologisch validierten
Untersuchungen zur Detektion okklusaler Karies wurden bessere Ergebnisse erzielt
als mit konventionellen Methoden (White et al. 1978, 1981). Dabei verwiesen die
Autoren auch auf die Mdglichkeit des Kariesmonitorings (White et al. 1981), wobei
diese Verlaufskontrolle von anderen Autoren wegen der Variation der
Widerstandswerte kritisch gesehen wurde (Schulte et al. 1999). Zum einen nimmt die
elektrische Leitfahigkeit im Zusammenhang mit der posteruptiven Schmelzreifung ab
(Huysmans et al. 1995; le et al. 1995; Schulte et al. 1999), zum anderen sind die
Widerstandswerte des Dentins auch vom Alter, vom Sklerosierungsgrad und von der
Pulpadistanz abhangig (Flaitz et al. 1986; Gente und Becker-Detert 1991).
Unterschiede zwischen Molaren und Pramolaren wurden ebenfalls festgestellt
(Huysmans et al. 1998b). Bei Untersuchungen mit diesem Gerat an permanenten
Pramolaren und Molaren schwankte die Sensitivitat zwischen 67% und 96%,
wahrend die Spezifitat zwischen 56% und 98% streute (White et al. 1981; Rock und
Kidd 1988; Verdonschot et al. 1992). Die Varianz der Resultate wird unter anderem
auf Unterschiede zwischen den Studien hinsichtlich der Zahnauswahl, der
Validierungsmethode und des nicht quantitativ adjustierbaren Luftstroms zurlck-
gefuhrt (Ricketts et al. 1997a).

Mit dem Electrical Caries Monitor (ECM, Fa. Lode Diagnostics, Groningen,
Niederlande) ist ein konzeptionell ahnliches Gerat entwickelt worden. Der ECM misst
den elektrischen Widerstand bei einer sinusformigen Niedrigfrequenzwechsel-
spannung von 21,3 Hz und einer Stromstarke unter 0,3 A zwischen der
Zahnoberflache und einer Bezugselektrode. Diese halt der Patient bei klinischen
Untersuchungen in seiner Hand. Im Fall von Laborstudien soll der Kontakt zwischen
Wurzelspitze und Referenzelektrode mit Hilfe von physiologischer Kochsalzlésung
hergestellt werden. Das Gerat ermoglicht nach Herstellerangaben ein sicheres
Messen in einem Bereich von 1 kQ bis Uber 100 GQ. Der aus der Messspitze
austretende Luftstrom kann quantifiziert werden und wird entweder auf 5 I/min oder
7,5 I/min festgelegt. Die definierte Lufttrocknung hat dabei eine zentrale Bedeutung
(Ricketts et al. 1997a). Einerseits ist die Entfernung von Speichel von der Zahnkrone

notwendig, um einen Stromfluss Uber den Speichelfilm zur Gingiva zu vermeiden, da
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ansonsten mit falsch positiven Befunden zu rechnen ist. Andererseits fihrt eine
forcierte Dehydratation des Zahnes zu einer Erhohung der falsch positiven

Ergebnisse.

Bei der praktischen Durchflihrung der elektrischen Widerstandsmessung hat sich die
so genannte ,site“-spezifische Vorgehensweise durchgesetzt, die einzelne
Untersuchungen mehrerer verdachtiger Areale auf einer Zahnoberflache ermdglicht
(Lussi et al. 1995a; Ricketts et al. 1996). Die andere, zur Vereinfachung des
klinischen Procederes vorgeschlagene ,surface“-spezifische (in Tab 2.5 Kkursiv)
Methodik (Huysmans et al. 1998b) hat sich als nachteilig erwiesen. Bei dieser
Messmethode wird das fragliche Fissurenrelief mit einem Kontaktgel bedeckt und der

Widerstand flr die gesamte Okklusalflache gemessen. Doch kdnnen sich hierbei die

Widerstandswerte zwischen unterschiedlich weit fortgeschrittenen La&sionen
ausgleichen (Ricketts et al. 1997b).

Abb. 2.5: ECM Electronic Caries Monitor Ill und dessen Anwendung

Die Validitat des ECM ist derjenigen des Vanguard Caries Detector vergleichbar
(Lussi et al. 1995a; Ricketts et al. 1997c, 1997a; Huysmans et al. 1998b).

Auf dem diagnostischen Niveau einer therapiebedurftigen Dentinlasion zeichnet sich
bei der Betrachtung bisher veroffentlichter Publikationen ein heterogenes Bild
hinsichtlich des Gutekriteriums Validitat ab (Tab. 2.5 und 2.6). Dabei fallt, wie auch
bei der visuellen Diagnostik, die Fahigkeit auf, gesunde Zahne auch als gesund zu
erkennen. Die Werte der In-vitro-Untersuchungen liegen zwischen 70% und 100%,

ahnlich denen der visuellen Inspektion. Die Werte der klinischen Untersuchungen
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(62%-77%) bleiben aber deutlich darunter. Fir die Sensitivitat hingegen wurden zum
Teil deutlich hohere Werte von uber 90% sowohl in vitro (Ricketts et al. 1996;
Ricketts et al. 1997b; Lussi et al. 1999a) als auch in vivo (Verdonschot et al. 1992;
Lussi et al. 1995a; Klinke et al. 2001) verglichen mit der visuellen Diagnostik
ermittelt. AulRer bei KLINKE et al. 2001 wurde der geforderte summarische Wert von
uber 160% immer erreicht (Hausen 1997). Nicht im Einklang mit diesen Ergebnissen
stehen die Resultate von PEREIRA et al. 2001 und HAAK 2003 mit Wertepaaren fur
Sensitivitat/Spezifitat von 30%/89% bzw. 16%/92%. Gerade das geringe Vermdgen,
karibse Zahne zu erkennen, steht im Widerspruch zur Einschatzung dieser
Technologie als dem existierenden ,Goldstandard“ in der Okklusalkariesdetektion,
der speziell Dentinkaries besonders sensitiv detektiert (Rock und Kidd 1988;
Verdonschot et al. 1992; Ricketts et al. 1997b).

Bei der Beurteilung der Reproduzierbarkeit von Messwerten zum elektrischen
Widerstand fallt auf, dass in den klinischen Untersuchungen die Daten eine sehr gute
Konsistenz aufwiesen (k>0,75) (Tab. 2.6). In den publizierten In-vitro-Studien liegen
die Werte fast alle darunter. PEREIRA et. al. 2001 bewertete die Reproduzierbarkeit
der ,site“-spezifischen elektrischen Widerstandsmessung sogar als enttauschend.
Bei der ,surface“-spezifische Methode erhielten sie immerhin einen k-Wert von 0,82.
Dagegen werteten HUYSMANS et al. 1998 die Kappa-Statistik als ungeeignet fur die
Einschatzung kontinuierlicher Daten, wie diese bei der elektrischen Widerstands-
messung vorliegen, da damit allenfalls ein orientierender Wert bei einem vorher
festgelegten Grenzwert erhalten werden kann. Fur die eigenen Untersuchungen ver-
wendeten sie den Pearson’schen Rangkorrelationkoeffiezienten (Werte in Tab 2.5 in
Klammern) und ermittelten eine mittlere bis hohe Korrelation fir die ,site“-spezifische
und eine hohe bis sehr hohe Korrelation fur die ,surface“-spezifische Untersuchung
(in Tab 2.5 Kkursiv).
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Tab. 2.5: In-vitro-Studien zur Validitat und Reliabilitat der elektrischen Widerstands-
messung der Okklusalkariesdiagnostik (kursiv = ,surface®)
Validitat Anzahlder | Zum Vergleich verwendeter Reliabilitat
untersuchten Kavitation

Sensitivitat | Spezifitit (Zahznaf?;cehen) Goldstandard (Autoren) '('I‘(tg‘r‘r'i '(':(tjr'rf
67% 82% 81 Histologie (\q%rgé))nschot et al. mit und ohne ) )
92% 100% 10 (30) Histologie (Ricketts et al. 1996) mit und ohne - -
92% 87% 32 (76) Histologie (Ricketts et al. 1997b) ohne 0,55 -
90% 85% (100) Histologie (Ekstrand et al. 1997) mit 0,67 0,50
76% 76% 96 Histologie (Ricketts et al. 1997¢c) | mit und ohne - -
58% 94% 112 Histologie (Huysmans et al. 1998b) | mit und ohne - (0,53-0,76)
76% 90% 112 Histologie (Huysmans et al. 1998b) | mit und ohne - (0,89-0,93)
78% 80% 103 Histologie (Ashley et al. 1998) ohne 0,63 -
92% 78% 105 Histologie (Lussi et al. 1999a) ohne - -
68% 70% 49 Histologie (Pereira et al. 1999) mit und ohne - -
39% 85% 49 (108) Histologie (Pereira et al. 1999) mit und ohne - -
81% 90% 58 Histologie (Ashley 2000) ohne
30% 89% 101 (230) Histologie (Pereira et al. 2001) mit und ohne | 0,63 0,59
61% 75% 101 Histologie (Pereira et al. 2001) mit und ohne | 0,82 0,48
75% 88% 87 Histologie (Bamzahim et al. 2002) ohne (0,71) -
36% 90% 61 Histologie (Kordic et al. 2003) ohne - 0,81
68% 90% 111 (152) Histologie (Cortes et al. 2003) mit und ohne | 0,72 -
16% 92% 72 Histologie (Haak 2003) ohne - -
57% 85% 117 Histologie (Kuhnisch et al. 2006a) ohne (0,69) (0,62)
43% 97% 117 Histologie (Kihnisch et al. 2006b) ohne (0,69) (0,62)
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Tab. 2.6: In-vivo-Studien zur Validitat und Reliabilitat der elektrischen Widerstands-
messung der Okklusalkariesdiagnostik

Validitat Anzahlder | Zum Vergleich verwendeter Reliabilitat
untersuchten Kavitation
Zihne Goldstandard (Autoren)
Sensitivitdt | Spezifitit | (Zahnflichen) Intra K Inter K
klinisch nach Eréffnung der Kavitat
0, 0,
96% 1% 23 (Verdonschot et al. 1992) ohne 0.79
93% 7% 26 (41) Histologie (Lussi et al. 1995a) mit und ohne | 0,85
klinisch nach Eréffnung der Kavitat .
0, 0,
77% 62% 60 (179) (Ie et al. 1995) mit und ohne 0,76
klinisch nach Er6ffnung der Kavitat
0, 0,
94% 62% 34 (47) (Klinke et al. 2001) ohne 0,93

2.5.4 Laser-Fluoreszenz-Messung

Fluoreszenz und Phosphoreszenz sind besondere Formen der Lumineszenz (kaltes
Leuchten). Diese Leuchterscheinungen entstehen, wenn nach vorheriger Absorption
von Energie die Elektronen angeregter Moleklile auf ihr ursprungliches
Energieniveau zuruckkehren. Je nach Art des angeregten Zustandes kann die
Emission der Photonen entweder unmittelbar erfolgen — wie im Falle der Fluoreszenz
— oder um Sekundenbruchteile bis hin zu Stunden verzogert (Phosphoreszenz).
Phosphoreszierende Stoffe werden auch als Luminophore bezeichnet, da sie das
Licht scheinbar speichern. Der Name Fluoreszenz ist von dem fluoreszierenden

Mineral Fluorit (Flussspat; chemische Formel: CaF,) abgeleitet.

Die Ursache der Schmelzfluoreszenz ist gegenwartig noch nicht vollstandig geklart.
Zum einen wird sie durch organische Bestandteile in Form von Chromophoren auf
Proteinbasis abgegeben (Folwaczny et al. 2002), zum anderen ist sie wahrscheinlich
auf die Apatitstruktur zurtckzuflihren (Spitzer und Bosch 1976). Im Dentin wird eine
Kombination aus beiden - anorganischen Komplexen (Armstrong 1963) und orga-
nischen Chromophoren (Konig et al. 1998; Hibst und Paulus 2000) - fur das Fluores-

zenzverhalten verantwortlich gemacht.

Bereits in der ersten Halfte des vorigen Jahrhunderts wurde der potenzielle Nutzen

der Fluoreszenz auf ultraviolettes Licht zur Detektion von Karies entdeckt (Benedict
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1928, 1929), aber erst rund flinfzig Jahre spater die laserinduzierte Autofluoreszenz
im sichtbaren Spektralbereich zur quantitativen Beurteilung von Mineralverlusten an
Zahnen eingefuhrt (Bjelkhagen und Sundstrom 1981). Der Fluoreszenzkontrast
zwischen Zahnschmelz und gering ausgepragten Initialldsionen konnte nach
Anregung mit blaugrinem Argonlaserlicht bei einer Wellenlange von 480 nm und
Betrachtung durch einen gelben Hochpass-Filter gesteigert werden (Bjelkhagen und
Sundstrom 1981; Bjelkhagen et al. 1982; Sundstrom et al. 1985). Die
Demineralisationsareale erscheinen hierbei dunkler. Diese Technologie wurde zu
einem Kklinisch einsetzbaren quantitativen System weiterentwickelt (Hafstrom-
Bjorkman et al. 1992), das unter der Bezeichnung QLF (Quantitative Laser
Fluorescence, Inspektor Research Systems BV, Amsterdam, Niederlande) zur
Kariesdetektion und Quantifizierung von Mineralisationsdifferenzen einsetzbar wurde
(de Josselin de Jong et al. 1995; Emami et al. 1996). Bei diesem System wird der
Argonlaser durch eine Xenon-Bogenlampe ersetzt und mit einem Bandpass-Filter
kombiniert, um die Zahne mit einem blau-violettem Licht (A = 370 nm) bestrahlen zu
konnen. Das QLF nutzt die naturliche Fluoreszenz der Zahne. Eine White-spot-
Lasion wird mit dem QLF als dunkler Fleck dargestellt. Dies wird durch die Anderung
der Streuungseigenschaften in der Initiallasion erklart (de Josselin de Jong et al.
1996; ten Bosch 1996). Der Streuungs-Koeffizient einer White-spot-Lasion ist im
Vergleich zu dem des umgebenden gesunden Schmelzes um den Faktor 5-10
erhoht, was durch die Auflésung der kristallinen Struktur und der damit verbundenen
Zunahme der inneren Reflexionsflachen bedingt ist (Spitzer und ten Bosch 1977). Es
konnte gezeigt werden, dass das QLF Mineralisationsanderungen bis in eine Tiefe
von 400 nm sensitiv detektieren und reproduzierbar quantifizieren kann (al-Khateeb
et al. 1997). AuRerdem ist es fur klinische Longitudinalbetrachtungen von
Glattflachen- und Okklusallasionen geeignet (Stookey et al. 1999; Tranaeus et al.
2001; Tranaeus et al. 2002).

Es wurde zunachst angenommen, dass bei der Bestrahlung mit rotem Licht keine
Fluoreszenz der Zahnhartsubstanzen mehr festzustellen sei, denn mit zunehmender
Wellenlange nimmt die Fluoreszenzausbeute deutlich ab (Sundstrom et al. 1985). Es
stellte sich jedoch heraus, dass sich die Emissionsspektren von Schmelz, Dentin und
Karies bei Anregung mit rotem Licht zwar gleichen, die Fluoreszenzausbeute mit der
karidsen Destruktion aber zunimmt (Kénig et al. 1993; Konig und Schneckenburger

1994). Die rote Autofluoreszenz hangt dabei weniger mit dem Mineralverlust des
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Schmelzes zusammen als mit den Veranderungen in den organischen Strukturen
zusammen (Hibst und Paulus 1999; Shi et al. 2001b). Als Fluorophore, die zur
Induktion dieser Fluoreszenzphanomene fuhren, werden Mikroorganismen und deren
Stoffwechselprodukte (Hibst und Paulus 1999), unter anderem Porphyrinderivate,
vermutet (Konig et al. 1998). Untersuchungen zum Fluoreszenzverhalten oraler
Mikroorganismen konnten zeigen, dass aufgrund ihrer Proto- oder Coproporphyrin-
Synthese Actinomyces odontolyticus, Bacteroides intermedius, Corynebacterium und
Pseuderomonas aerigunosa typische Fluoreszenzpeaks bei 620 und 635 nm
aufweisen (Konig und Schneckenburger 1994; Hibst et al. 2001; Sailer et al. 2001).
Dabei sollen die zwei erstgenannten vorrangig flr die Biosynthese des endogenen
Protoporphyrins in der kariosen Lasion verantwortlich sein (Heinrich-Weltzien et al.
2003a). Eine erhohte Fluoreszenz ist nicht erst bei der Infiltration der
Zahnhartsubstanz durch die Bakterien zu erwarten, sondern schon vorher durch
Diffusion dieser Abbauprodukte in eine Initialldsion moglich (Hibst et al. 2001; Lussi
et al. 2004). Damit geht anders als beim QLF eine karidse Lasion bei der
Autofluoreszenzspektroskopie mit einem Anstieg der Gesamtfluoreszenzintensitat
einher, so dass nicht dunkle Stellen in einem fluoreszierenden Umfeld gesucht
werden, sondern umgekehrt die fluoreszierenden karidsen Lasionen in dunkler
Umgebung identifiziert werden konnen (Konig et al. 1998). Rotes Licht wird vom
Zahnschmelz nicht so stark absorbiert bzw. reflektiert wie Licht klrzerer
Wellenlangen und kann deshalb tiefer in den Zahn eindringen (Ertl et al. 1995).
Dadurch ist es moglich, auch die Fluoreszenz des kariosen Dentins zu messen
(Lussi et al. 2004).

Auf der technologischen Basis der Laserfluoreszenzspektroskopie wurde das
DIAGNOdent-System (DIAGNOdent, Fa. KaVo, Biberach, Deutschland) zur
Kariesdetektion entwickelt (Hibst und Gall 1998) (Abb. 2.6).
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Abb. 2.6: Laserfluoreszenzdetektor ,DIAGNOdent": Gerat, Messspitzen und klinische

Anwendung zur Detektion von Fissurenkaries

Das DIAGNOdent-Gerat verfugt Uber eine modulierte Laserdiode, die
monochromatisches Licht mit einer Wellenlange von 655 nm und einer Leistung von
1 mW emittiert (Hibst und Paulus 1999). Daraus ergibt sich eine Eindringtiefe in den
Zahn von 2 mm. Als Detektor dient eine Photodiode. Ein Empfangsfiltersystem
(Long-Pass-Filter) vor dem Detektorblock sorgt dafur, dass nur Licht mit einer
Wellenlange von uUber 680 nm erfasst wird. Das Filtersystem blockiert somit das
Anregungslicht und andere kurzwellige Strahlung wie Tageslicht oder kunstliche
Beleuchtung. Langwellige Storstrahlung wird durch Modulation des Anregungslichtes
eliminiert, da die Photodiode nur das modulierte Licht detektiert. Damit ist
gewahrleistet, dass der Messwert mit der Ausdehnung der Karies korreliert (Hibst
1999). Als Lichtleiter dienen Quarzfasern mit einem Durchmesser von 600 um (Hibst
und Paulus 1999). Diese sind in eine kombinierte Faseroptik aus einer lichtfUhrenden
Faser und neun konzentrisch darum angeordneten Detektionsfasern zusammen-
gefasst (Lussi et al. 2004).

Prinzipschema Reflexion des fluoreszierenden Lichtes
KaVo DIAGNOdent ™ I~ akustisches
_ L~ L~ Signal
8 8 digitale
| { Kohéirentes Cicht s
/ / i entes Lic

Abb. 2.7: Prinzipschema des DIAGNOdent

Eine karidse Lasion erzeugt bei einer Anregung mit rotem Laserlicht (A=655 nm) eine
Fluoreszenz im Bereich Uber 680 nm. Die einwirkende Strahlungsenergie bewirkt

einen kurzzeitigen Ubergang der Molekile in den angeregten Zustand. Der



2 Literaturtbersicht 39

Grundzustand wird wieder erreicht, indem ein Teil der Energie als Warme in das
umliegende Gewebe abgegeben wird. Der Uberwiegende Teil aber wird als
Fluoreszenzstrahlung frei, die nun energiedarmer und damit langwelliger ist als das
Anregungslicht (Lussi et al. 2003). Diese von dem DIAGNOdent-Gerat detektierten
Fluoreszenzsignale werden hinsichtlich ihrer Intensitat integriert und als stetige Werte
zwischen 0 und 99 ausgegeben (Haak 2003). Auf dem Display werden der jeweils
aktuelle und der maximale Messwert des laufenden Messzyklus angezeigt (Hibst
1999).

Es existieren zwei Aufsatze, eine kegelformige Messspitze (A) zum Abtasten des
Fissurenreliefs und eine plane Spitze (B), welche die Detektion von
Glattflachenkaries ermdglicht (Shi et al. 2001a; Pinelli et al. 2002; lwami et al. 2003).

Um reproduzierbare Ergebnisse zu erhalten, mussen bei der klinischen Anwendung
die Handhabungsvorschriften befolgt werden (Lussi et al. 2003). Dazu gehodren die
Eichung mit dem geratespezifischen Keramikstandard, die Bestimmung der
Eigenfluoreszenz an einer gesunden Zahnflache und eine konsequente Rotation der
Messspitze um die Langsachse wahrend des Messvorgangs. Da auch Zahnstein,
Plaque, Kompositfullungsmaterialien und Reste von Polierpaste fluoreszieren (Lussi
et al. 1999a; Shi et al. 2000; Lussi et al. 2001; Sheehy et al. 2001; Lussi et al. 2005)
und damit falsch-positive Messwerte vortauschen kénnten (Lussi et al. 2004), ist es
notwendig, nach der grundlichen Reinigung mit Polierpaste die zu untersuchenden
Zahne mit Wasser abzuspulen (Lussi et al. 2003) und anschliel3end wie zur visuellen
Inspektion grindlich zu trocknen (Lussi et al. 2005). Allerdings konnte gezeigt
werden, dass wegen der erhohten Lichtreflexion an getrocknetem Schmelz
niedrigere Fluoreszenzwerte gemessen werden (al-Khateeb et al. 2002). Dies steht
im Einklang mit Untersuchungen von LUSSI et al. 1999 an feuchten sowie trockenen
Okklusalflachen. Dagegen ermittelten andere Untersucher keinen signifikanten
Unterschied hinsichtlich der Validitdt zwischen trockener und feuchter
Zahnoberflache (Shi et al. 2000) (Tab. 2.7).

Sowohl bei den In-vitro- als auch bei den In-vivo-Untersuchungen fallen die hohen
Sensitivitaten und Spezifitaten auf. Ausnahmen sind die Publikationen von PEREIRA
et al. 2001 und HAAK 2003 mit sehr niedrigen Sensitivitatswerten (19% und 12%)
und ALWAS-DANOWSKA 2002 mit einer Spezifitat von 49%.
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Die meisten Untersucher wahlten einen Schwellenwert fir das DIAGNOdent-Gerat
von >20 fur das Vorliegen einer Dentinkaries (Klinke et al. 2001; Lussi et al. 2001;
Alwas-Danowska et al. 2002; Heinrich-Weltzien et al. 2003a; Rocha et al. 2003;
Angnes, G. et al. 2005). Andere Autoren erwahnten Grenzwerte von >10 (Lussi et al.
1999a; Pereira et al. 2001) oder > 17 (Cortes et al. 2003). HAAK empfahl 2003 den
Schwellenwert auf 30 zu verschieben, wenn ein niedriges Grundrisiko vorliegt und
keinerlei visuelle Lasionszeichen vorliegen, um die Spezifitdt zu erhohen.
Demgegenuber wurde der Wert 30 fur eine Dentinkaries auch bei Untersuchungen
an Zahnen mit sichtbarer Kavitation verwendet (Anttonen et al. 2003). LUSSI et al.
wiesen allerdings 2003 darauf hin, dass es sich bei den Grenzwerten nicht um

absolute GroRRen handelt.

Die von einigen Autoren als zu niedrig eingeschatzte Spezifitat der Laserfluoreszenz-
messung (Lussi et al. 1999a; Lussi et al. 2001; Pereira et al. 2001; Alwas-Danowska
et al. 2002) wurde von PEREIRA et al. 2001 mit der fehlenden technischen
Mdglichkeit in Verbindung gebracht, zwischen frihen Schmelzldsionen und
gesunden Oberflachen zu unterscheiden, weil der Anteil der fluoreszierenden
organischen Substanzen (z.B. Protoporphyrine) gering ist, so dass mit einem
geringen Fluoreszenzsignal zu rechnen ist (Hibst und Paulus 2000). Es konnte
sowohl in klinischen (Lussi et al. 2001) als auch in Laboruntersuchungen (Shi et al.
2000) gezeigt werden, dass sowohl flir Schmelz- als auch flr Dentinlasionen
erhebliche Messwertschwankungen zwischen 8 und 99 madglich sind. Diese
Schwankungen sind moglicherweise ein Ausdruck der Variabilitat karidser Lasionen
bei gleicher Invasion der Destruktionsfront, die auf Unterschiede in der Aktivitat
zuruckzufihren sind (Anttonen et al. 2003). Ein insgesamt niedriges Messwertniveau
der Laserfluoreszenzbestimmung bei In-vitro-Studien (Haak 2003) kénnte auf bisher
unbekannte Auswascheffekte (Francescut und Lussi 2000; Pereira et al. 2001) und
Alterung der organischen Bestandteile (Francescut und Lussi 2000; Mendes et al.
2004) wahrend der nicht klar definierten Lagerphase der Zahne zurtickzuflhren sein,
denn es ist unklar, wie stabil die fluoreszierenden Protoporphyrine in der

Lasionsmatrix fixiert sind (Hibst und Paulus 2000).

Sowohl die Intra- als auch die Inter-Reproduzierbarkeit der Messergebnisse wurde in
nahezu allen Publikationen als gut bis sehr gut eingeschatzt. Eine Ausnahme bildet
auch hier die Untersuchung von PEREIRA et al. 2001.
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Die Tabellen 2.8 und 2.9 zeigen die Ergebnisse von Untersuchungen zur Karies-

diagnose an Okklusalflachen.

Tab. 2.8: In-vitro-Studien zur Validitat und Reliabilitat der Laser-Fluoreszenz-
Messung der Okklusalkariesdiagnostik (kursiv = feuchte Oberflache)

Validitit Anzahl der Zum Vergleich Reliabilitit
untersuchten verwendeter Kavitation
Sensitivitat | Spezifitat | (Zahnflich Goldstandard (Aut Intra K Inter K
(Zahnflichen) oldstandard (Autoren) (Korr.) (Korr.)
84% 79% 105 Histologie (Lussi et al. 1999a) ohne 0,90 (0,97) | 0,73 (0,84)
76% 87% 105 Histologie (Lussi et al. 1999a) ohne 0,90 (0,97) | 0,73(0,73)
Mikroradiographie (Shi et al. exzellent exzellent
82% 100% 76 2000) ohne (ANOVA) | (ANOVA)
Mikroradiographie (Shi et al. exzellent exzellent
80% 100% 76 2000) ohne (ANOVA) (ANOVA)
19% 98% | 101 (230) H'Sto'OQ'zéZf;e'ra etal. | itundohne | 042 012
Histologie/Milchzéhne (Attrill .
0, 0, -
79% 84% 58 und Ashley 2001) mit und ohne 0,72
80% 100% 87 Histologie (ZBO%n;)zahlm etal. ohne (0,97) )
Histologie (Alwas-Danowska
0, 0,
95% 52% 49 et al. 2002) ohne (0,93) (0,95)
91% 76% 61 Histologie (Kordic et al. 2003) ohne - 0,78
84% 67% 111 (152) Histologie (Cortes et al. 2003) | mit und ohne 0,71 -
12% 91% 72 Histologie (Haak 2003) ohne - -
Histologie/Milchzéhne (Lussi
0, 0, -
82% 85% 95 und Francescut 2003) ohne 0.81
78% 63% 57(110) | Histologie (Qé]gg)es’ G. etal. ohne 0.58-0,69 0,63
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Tab. 2.9: In-vivo-Studien zur Validitdt und Reliabilitat der Laser-Fluoreszenz-

Messung der Okklusalkariesdiagnostik

Validitat Anzahl der Zum Vergleich Reliabilitat
""tezr.:,:‘::te" verwendeter Goldstandard | Kavitation
Sensitivitit | Spezifitit | (Zahnflichen) (Autoren) Intra (K) | Inter (K)
klinisch nach Eréffnung der .
0, 0, - -
92% 86% 332 Kavitit (Lussi etal. 2001) | Mitund ohne
klinisch nach Eréffnung der
0, [v) - -
69% 62% 34 (47) Kavitat (Klinke et al. 2001) ohne
klinisch nach Eroffnung der .
0, [0) - -
92% 82% (613) Kavitéit (Anttonen et al. 2003) | Mt und ohne
klinisch nach Eréffnung der
93% 63% 248 (281) Kavitat (Heinrich-Weltzien et al. | mit und ohne 0,89 -
2003a)
60% 90% 30 (50) Histologie (Rocha et al. 2003) | mit und ohne 0,66 0,61
klinisch nach Eréffnung der .
0, [s) - -
60% 81% 51 Kavitit (Bamzahim et al. 2005) | Mit und ohne
75% 55% 57 (110) Histologie %”095”)93’ V.etal. ohne 0,53
klinisch nach Eréffnung der
0, 0,
86% 80% 92 Kavitét (Olmez et al. 2006) ohne 0.75 0.70
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3 Zielstellung

Aufgrund der Zunahme der relativen Haufigkeit von gering ausgepragten und damit
schwierig zu detektierenden okklusalen Karieslasionen ist eine Bewertung der aktuell
verfugbaren Diagnosemethoden erforderlich. Als Basis einer praventiven Betreuung
und restaurativen Therapieplanung der Patienten missen zum einen Validitats- und
Reliabilitatsinformationen zum jeweiligen Detektionsverfahren verfigbar sein und
zum anderen neue Verfahren mit etablierten Techniken anhand unabhangiger
Validierungsstandards verglichen werden. Aus der Literaturrecherche geht hervor,
dass die traditionelle visuelle Diagnostik okklusaler Karies zwar in der Lage ist,
kariesfreie Zahne als gesund zu erkennen, aber besonders bei gering ausgepragten
Lasionen die notwendige restaurative Therapie ausbleibt, da eine Dentinkaries (D3-
D4) nicht erkannt wird. Auch die Reproduzierbarkeit dieses Verfahrens ist
unzureichend. Neue Verfahren zur Okklusalkariesdiagnostik wie die elektrische
Widerstandsmessung und die Laserfluoreszenzmessung gelten als viel
versprechende Erganzung der visuellen Beurteilung, da sie insgesamt sensitiver
detektieren und besonders die Laserfluoreszenztechnik fast immer reproduzierbare

Messergebnisse liefert.

Die meisten Untersuchungen zu diesem Thema liegen als reine Laborstudien vor.
Einige Studien wurden unter klinischen Bedingungen durchgefuhrt, und nur ein
Bruchteil hiervon erflllt das von PITTS geforderte optimale Design einer
Diagnostikstudie, welches sich aus einem klinisch-diagnostischen Teil und einem

zweiten histologischen Teil zusammensetzen sollte (Pitts 2001).

Vor diesem Hintergrund ist das Ziel der vorliegenden Studie, die diagnostische
Qualitat der traditionellen visuellen Beurteilung sowie neuer Verfahren, wie die
elektrische Widerstandsmessung und die Laserfluoreszenzmessung, bei der
Detektion okklusaler Karieslasionen anhand eines unabhangigen Validierungs-
standards zu beurteilen und zu vergleichen. Zum anderen soll - als eine rein
methodische Fragestellung - Uberpruft werden, inwieweit sich die Ergebnisse einer

klinischen Untersuchung mit denen einer Laboruntersuchung vergleichen lassen.
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In der vorliegenden Arbeit sollen folgende Fragen beantwortet werden:

1.

Gibt es Unterschiede in der diagnostischen Gute der visuellen Detektion
okklusaler Karieslasionen einerseits und moderneren Verfahren wie der
elektrischen Widerstandsmessung und der Laserfluoreszenzmessung

andererseits?

Fuhrt eine konsequente Trockenlegung des Untersuchungsareals auch bei

den modernen Verfahren zu besseren Ergebnissen?

Unterscheiden sich die Ergebnisse der drei Detektionsverfahren unter

klinischen Bedingungen und unter Laborbedingungen?

Folgende Arbeitshypothesen werden aufgestellt:

1.

Es gibt Unterschiede in der diagnostischen Qualitat zwischen den drei
untersuchten Methoden der Okklusalkariesdiagnostik. Bei der Spezifitat ist die
visuelle Kariesdiagnostik den beiden neuen Methoden Uberlegen, wohingegen
sowohl die elektrische Widerstandsmessung als auch die Laserfluoreszenz-
messung okklusale Karies deutlich sensitiver detektieren. Bei der Reliabilitat

uberzeugt nur die Laserfluoreszenztechnik.

Eine konsequente Trockenlegung fuhrt ausschlieBlich bei der visuellen

Beurteilung zu besseren Ergebnissen.

Die Ergebnisse der visuellen Kariesdiagnostik als auch der elektrischen
Widerstandsmessung gleichen sich sowohl unter klinischen als auch unter
Laborbedingungen. Bei der Laserfluoreszenzmessung unterscheiden sich die

Ergebnisse.
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4 Material und Methoden

4.1 Probandenauswahl

Die Probandenauswahl erfolgte in einer Berliner Zahnarztpraxis. Im Rahmen der
jahrlichen Vorsorgeuntersuchung wurden alle in Frage kommenden Testpersonen zur
Teilnahme an der Studie nach Information und Zustimmung untersucht. Die
Einschlusskriterien waren ein oder mehrere extraktionswurdige Seitenzahne mit
Kontakt zum Mundhdhlenmilieu. Des Weiteren sollten die Zahne keine bzw. nur
kleine okklusale Fullungen haben. Tief zerstorte Zahne oder Zahne mit
Approximalkaries wurden ausgeschlossen. Der Extraktionsgrund beschrankte sich

auf folgende Diagnosen:

1. Perikoronitis bei Weisheitszahnen
2. fortgeschrittene Parodontitis marginalis profunda
3. weitgehende, artikulationsbehindernde Elongation bei Antagonistenlosigkeit

4. kieferorthopadische Indikation

An der Studie nahmen 20 Patienten teil. 28 Zahne erflllten obige Kriterien und es

ergaben sich 40 untersuchungsrelevante Okklusalfachenareale.

Nach einer ausfuhrlichen Befundaufnahme einschliellich eines Roéntgenbefundes
der fraglichen Zahne wurde dem Patienten das weitere Vorgehen erlautert. Es wurde
ihnen mitgeteilt, dass vier Wochen und zwei Wochen vor dem Extraktionstermin in
der Praxis die entsprechenden Zahne noch einmal mit speziellen Geraten untersucht
werden. Daraufhin wurden die Gerate kurz vorgestellt und deren Funktionsweise
erlautert. 20 Patienten erklarten sich bereit, die Einverstandniserklarung zu
unterzeichnen und an der Studie teilzunehmen. Der Untersuchungszeitraum
erstreckte sich Uber ca. ein Jahr. Das okklusale Relief der Zdhne konnte auch
mehrere fragliche Karieslasionen aufweisen, wenn diese eindeutig voneinander

abgrenzbar waren.

Bei 12 Patienten mussten ein Zahn, bei 7 Patienten zwei und bei einem Patienten
drei Zahne entfernt werden. Es wurden ein unterer zweiter Molar und zehn dritte
Molaren sowie ein oberer zweiter Molar und 15 dritte Molaren sowie ein oberer
Pramolar extrahiert. An 18 Zahnen fanden sich eine fragliche Lasion, an 8 Zahnen

zwei und an zwei Zahnen drei wahrscheinliche Lasionen.
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4.2 Studiendesign

Die Studie wurde nach den Vorlagen einer klinischen Untersuchung zur elektrischen
Widerstandsmessung von LUSSI et al. 1995 und einer In-vitro-Untersuchung
(Vergleich ECM und Laser) von LUSSI et al. 1999 angelegt und modifiziert. Im ersten
Teil der vorliegenden Studie erfolgte die Ermittlung der Messwerte der drei
unterschiedlichen Detektionsverfahren unter klinischen Bedingungen, im zweiten Teil
wurden die Messwerte analog zum ersten Teil unter In-vitro-Bedingungen ermittelt.
Alle erhobenen Daten wurden in Messprotokolle eingetragen. Den Abschluss
bildeten die histopathologischen Untersuchungen der Zahne zur Validierung der

zuvor gewonnenen Daten und deren statistische Auswertung.

Um daruber hinaus eine Aussage zur intraindividuellen Reliabilitat treffen zu kbnnen ,
erfolgten jeweils drei Messungen zu jedem Diagnoseverfahren sowohl unter In-vivo-
als auch unter In-vitro-Bedingungen in einem zweiwdchentlichen Abstand. Um
Messfehler auszuschlieRen wurde jede Messung zu jedem Messzeitpunkt dreimal
durchgefuhrt. Jede Kariesdetektion wurde an der trockenen und der befeuchteten
Zahnoberflache durchgefihrt.
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20 Patienten

<

28 extraktionswurdige Seitenzahne

<

40 untersuchungsrelevante Okklusalflachenareale
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In-vivo-Untersuchung (2 wochentlicher Abstand)

3x 3x 3x
visuelle Inspektion Laserfluoreszensmessung Elektrische Widerstandsmessung
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£33 3x 3x
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Elektrische Widerstandsmessung
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0-1-2 0-1-2 0-99 0-99 0-9 0-9
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-+

Herstellung von Zahnschliffen

<+

3. Teil I Histopathologische Untersuchung DO - D4

<+

Statistische Auswertung

Abb. 4.1: Studiendesign: Ablauf der Untersuchung
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4.3 Praktisches Vorgehen und Gerate

4.3.1 Untersuchung in vivo

Vor Beginn der eigentlichen Untersuchung wurde bei jedem Patienten eine
professionelle Zahnreinigung aller Zahne mit einem Airflow (Cavijet, Fa. Dentsply,
Konstanz, Deutschland) durchgefuhrt. AnschlieRend wurde die zu untersuchende

Region auf der Okklusalflache des relevanten Zahnes festgelegt und notiert, d. h. in

einer Skizze des Zahnes eingezeichnet.

Abb. 4.1: Oberer Molar mit jeweils einer fraglichen Lasion in der zentralen und in der

distalen Fissur (Pfeile, rechts Skizze des okklusalen Reliefs)

Jedes Detektionsverfahren sollte als erstes mit der feuchten Zahnoberflache
durchgefuhrt werden. Zur Trockenlegung kam hierbei nur der Speichelsauger zum
Einsatz. Nach Trocknung des Zahnes mit der Multifunktionspritze der
Behandlungseinheit wurde der Patient vor jeder Messung aufgefordert, seine Zahne
mit der Zunge zu befeuchten (Lussi et al. 1995a). Die Kariesdiagnostik an der
trockenen Zahnoberflache wurde unter der Bedingung der relativen Trockenlegung
durchgefuhrt. Hierzu wurden mehrere Watterollen am Zahn und im Gegenkiefer
platziert, der Speichelsauger verwendet und die Zahne mit der Multifunktionspritze
getrocknet. Jede Messung wurde zur Vermeidung intraindividueller Unterschiede

dreimal wiederholt.
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Jede festgelegte Okklusalregion wurde in folgender Reihenfolge untersucht:
1. visuelle Inspektion (dreimal feucht und dreimal trocken)

2. Laserfluoreszenzmessung (je drei Messungen mit feuchter und trockener
Oberflache)

3. elektrische Widerstandsmessung (je drei Messungen mit anfanglich feuchter

und trockener Oberflache)

Dieser Ablauf wurde an zwei weiteren Untersuchungszeitpunkten in zweiwochentli-

chem Abstand wiederholt:
1. Messzeitpunkt vier Wochen vor Extraktionstermin (-4 Wochen)
2. Messzeitpunkt zwei Wochen vor Extraktionstermin (-2 Wochen)

3. Messzeitpunkt unmittelbar vor Zahnextraktion (-0 Wochen)

4.3.1.1 Visuelle Inspektion

Vor jedem Untersuchungszeitpunkt erfolgte eine Reinigung der Zahnoberflachen mit
Blrstchen und Polierpaste, welche anschlieBend grundlich mit Wasser der

Multifunktionsspritze entfernt wurde.

Die Einteilung der Karies nach Penetrationstiefe in der Form:
DO = Keine Karies

D1 = Schmelzkaries in der auReren Halfte

D2 = Schmelzkaries in der inneren Halfte

D3 = Dentinkaries in der auReren Halfte und

D4 = Dentinkaries in der inneren Halfte

erwies sich bei der visuellen Beurteilung von Okklusalkaries als nicht praktikabel. Die
vorbestimmten Areale wurden stattdessen nach deren Behandlungsbedarf

kategorisiert.

Die Kategorisierung erfolgte in (0)=kariesfrei, (1)=Schmelzkaries (D1/D2) und
(2)=Dentinkaries (D3/D4), d. h. die Zusammenfassung von D1 und D2 sowie von D3
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und D4 erfolgte aus Grinden der sich im Praxisalltag ergebenden Therapie-

entscheidung nach der klinischen Erfahrung des Behandlers:

Kariesfreiheit (D0) bedeutet kein Handlungsbedarf. Eine Schmelzlasion (D1/D2) wird
vom Behandler als kritisch eingestuft. Therapeutisch heifl3t das: Dem Patienten wird
Individualprophylaxe einschlieB3lich einer Fluoridierung der kritischen Areale sowie
ein halbjahrliches Recall empfohlen. Die Diagnose Dentinkaries (D3/D4) bedeutet

zwingend eine invasive, fullungstherapeutische Behandlung.

Zur Dichotomisierung der Daten als Grundlage der statistischen Auswertung musste
ein Schwellenwert festgelegt werden. Dieser erfolgte in der Form, dass einerseits DO,
D1 und D2 zum Merkmal keine behandlungsbedurftige Karies und andererseits D3

und D4 zum Merkmal behandlungsbedurftige Karies zusammengelegt wurden.

4.3.1.2 Laser-Fluoreszenz-Messung

Nach der visuellen Untersuchung erfolgte die Beurteilung der gekennzeichneten
Areale mit Hilfe des DIAGNOdent-Lasergerates (KaVo, Biberach, Deutschland). Die

Laserfluoreszenzwerte wurden hierbei mit der konischen Messspitze (A) erhoben.

Abb. 4.2: Laserfluoreszenzgerat ,DIAGNOdent“: Messspitzen, klinische Anwendung

an einem unteren Weisheitszahn

Vor jedem Untersuchungszeitpunkt wurde das Gerat als erstes mit dem
mitgelieferten Keramikstandard kalibriert. Danach erfolgte vor jedem Messdurchgang
nach Empfehlung des Herstellers noch eine individuelle Eichung wegen der
interindividuellen  Differenzen in Zahnfarbe und Makromorphologie. Diese

Kalibrierung wurde immer an derselben leicht zuganglichen und intakten Aufl3enflache
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des untersuchten Zahnes vorgenommen und dokumentiert. Die untersuchungs-
relevanten Okklusalflachenareale wurden nun systematisch mit der Lasersonde
abgefahren. Dabei wurde die Lasersonde nach links und nach rechts geneigt, um die
tiefen anatomischen Strukturen der Fissur zu erfassen. Das Auffinden des maximalen
Peak-Wertes wurde durch ein akustisches Signal unterstiitzt, wobei die Sonde an
dieser Stelle zusatzlich rotiert wurde. Der maximale Fluoreszenzwert (0-99) wurde in
jeweils drei Messdurchgangen zum einen an der durch die Zunge befeuchteten und
zum anderen an der trockenen Zahnoberflache ermittelt und in das Messprotokoll
eingetragen. Die Entscheidung, dass es sich um eine zu therapierende karidse
Lasion handelt, wurde nach der Empfehlung des Herstellers ab dem Anzeigewert 21
getroffen (Tab.4.1).

Tab. 4.1: Therapiehinweise in Abhangigkeit von den Anzeigewerten des

DIAGNOdent-Gerates nach der Empfehlung des Herstellers

Display-Anzeigewert | Therapie

0-13 Ubliche Prophylaxemafinahmen

14-20 intensivierte Prophylaxe

intensivierte Prophylaxe oder Restauration:

Indikation ist abhangig von

21 -~29 . Kariesaktivitat
. Kariesrisiko
. Recall Intervall etc.
~30 - 99 Restauration und intensivierte Prophylaxe

4.3.1.3 Elektrische Widerstandsmessung

Als letzte Untersuchungsmethode erfolgte die Messung des elektrischen Wider-
standes mit Hilfe des Electrical Caries Monitor Ill (ECM Ill, Lode Diagnostics BV,
Groningen, Niederlande). Die Messspitze mit dem Druckluftaustritt des ECM Il
wurde an der in der Skizze markierten Region auf der Okklusalflache des Zahnes
platziert. Die Referenzelektrode hielt der Patient in seiner linken Hand, so dass der
elektrische Messkreislauf geschlossen war. Die Messung startete automatisch %
Sekunde nachdem der Stromkreislauf geschlossen wurde, d. h. nachdem die
Messspitze die Okklusalflache beruhrt hatte, bei einem definierten Luftstrom von 5 |
pro Minute an der Sondenspitze. Bei einem annahernd unverandertem Widerstand in
einem Zeitintervall von 3 s wurde der zuletzt ermittelte Messwert in MQ angezeigt

sowie ein numerischer Wert zwischen 0 und 9, welcher dem Kehrwert des
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elektrischen Widerstands auf einer logarithmischen Skala entspricht. Vor den ersten
drei Messdurchgangen wurde der Patient auch bei dieser Methodik aufgefordert, die
Zahnoberflache mit der Zunge zu befeuchten. Wahrend dieser Messungen erfolgte
die Trocknung ausschlieB3lich mit Hilfe des automatisierten und definierten Luftstroms
des ECM-Gerates. Die folgenden drei Messungen erfolgten zusatzlich unter
vorheriger Trocknung der Zahnoberflache mit der Multifunktionsspritze der
Dentaleinheit. Auf ein erneutes Befeuchten der Zahnoberflache zwischen den drei

Messungen wurde verzichtet.

Die interne Kalibrierung des Gerates erfolgt laut Hersteller nach jedem
Messdurchgang automatisch. Die angezeigten Widerstandswerte in MQ sowie deren
einheitslose Kehrwerte wurden nach jeder der drei Messungen notiert. Als Inter-
pretationshilfe zur Lasionsextension standen dem Untersucher die Interpretations-

vorschlage laut Hersteller zur Verfugung (Tab. 4.2).

Tab. 4.2: Interpretationsvorschlage der Messwerte fur ECM Il laut Herstellerempfeh-
lung und Modifikationen von PEREIRA et al. 2001

ECM Anzeigewerte in MQ ) ]
] Kariespenetration
(Kehrwert in Klammern)
99,99 MQ (0) Gesunder Schmelz (DO0)
99,98>17,00 MQ (1) Initiallasion (D1)
17,00>6,00 MQ (2) Karieslasion bis zur Schmelz-Dentin-Grenze (D2)
6,00>1,50 MQ (3-6) Karieslasion jenseits Schmelz-Dentin-Grenze (D3)
<1,50 MQ (7-9) Tiefe Dentinlasion (D4)

4.3.2 Untersuchung in vitro

Nach Abschluss des klinischen Teils der Untersuchung erfolgte die schonende
Entfernung der zu untersuchenden Zahne. Fur die Extraktion wurden ausschlieB3lich
ein Luxator und eine Extrakionszange verwendet und es wurde darauf geachtet,

dass das okklusale Relief unbeschadigt blieb.

Die Zahne wurden mit einer Universalkurette (Hu-Friedy, Leimen, Deutschland) von
groben Belagen gereinigt und mit einem Polierbirstchen und Prophylaxepaste von

weiteren Auflagerungen befreit. Danach folgte die Lagerung in 20%igem Ethanol.
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Die erste In-vitro-Untersuchung der relevanten Okklusalflachenareale erfolgte
unmittelbar nach der Extraktion des betreffenden Zahnes (Zeitpunkt +0 Wochen). Zur
Ermittlung der intraindividuellen Reproduzierbarkeit folgten in jeweils zweiwdchigem
Abstand eine zweite (+2 Wochen) und eine dritte Untersuchung (+4 Wochen).
Zwischen den Untersuchungszeitpunkten lagerten die Zahne immer in 20%igem
Ethanol.

Die Zahne wurden unmittelbar vor jedem der drei In-vitro-Untersuchungszeitpunkte
aus dem Lagermedium entnommen und mit isotoner Kochsalzlosung abgespult. Es
folgten wiederum zwei Messdurchlaufe mit jeweils drei Messungen. Sie
unterschieden sich dadurch, dass beim ersten Messdurchlauf die Zahnoberflache vor
jeder Messung mittels eines Wattepellets mit isotoner Kochsalzlésung befeuchtet
wurde und beim zweiten eine vollstandige Trocknung mit der Multifunktionsspritze

erfolgte. Dieses Vorgehen sollte die beiden In-vivo-Messdurchlaufe simulieren.

Die drei Untersuchungszeitpunkte lagen auch wieder in einem Abstand von zwei

Wochen. Die erste Untersuchung fand ca. 3 bis 4 Stunden nach der Extraktion statt.

4.3.2.1 Visuelle Inspektion

Analog zur klinischen Untersuchung erfolgte die kritische Beurteilung der
Okklusalflache unter dem Licht der Dentaleinheit. Der Zahn wurde hierzu mit der
Hand festgehalten. Es wurden auch hier wieder drei Kategorien unterschieden:
kariesfrei (0), Initiallasion (1) und Dentinkaries (2), die in das Messprotokoll ein-

getragen wurden.

4.3.2.2 Laser-Fluoreszenz-Messung

Der zu untersuchende Zahn wurde mit Randformwachs (RAW Leipzig, Deutschland)
auf einer festen Unterlage temporar fixiert. Vor jedem Untersuchungszeitpunkt
erfolgte die Eichung des DIAGNOdent-Gerates mit dem Keramikstandard. Vor jeder
Messung wurde das Gerat an der im Protokoll notierten Aul3enflache individuell
kalibriert. Es kam wieder die konische Messspitze (A) zur Anwendung. Unter
schwenkendem Abfahren und Rotieren der Messspitze fand die Ermittlung des Peak-

Wertes statt, welcher im Messprotokoll seine Eintragung fand. Zu jedem
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Messzeitpunkt wurde das Procedere jeweils dreimal mit einer feuchten und mit einer

trockenen Zahnoberflache wiederholt.

4.3.2.3 Elektrische Widerstandsmessung

Bei der Messung des statischen elektrischen Widerstandes stellte sich die vom
Hersteller mitgelieferte In-vitro-Referenzelektrode als unpraktisch heraus. Es war
sehr schwer, den Zahn in ein in Kochsalz getranktes Medium stabil so zu platzieren,
dass er nach Aufsetzen der Sondenspitze und Einschalten des Luftstroms (5 I/s) an
Ort und Stelle blieb.

Die Methodik wurde daher durch folgende Malinahmen modifiziert: Eine zahn-
arztliche Helferin nahm den mit isotonischer Kochsalzlésung abgespulten und nicht
getrockneten Zahn zwischen Daumen und Zeigefinger ihrer rechten Hand, so dass
der koronale Anteil mit der Okklusalflache frei zuganglich blieb. Die In-vivo-
Referenzelektrode zur Schliefung des elektrischen Messkreislaufs hielt sie in ihrer
linken Hand. Nun erst erfolgte die leichte Trocknung der Okklusalflache, und es
wurden drei Messungen durchgeflhrt. Nach der vollstandigen Trocknung des
koronalen Anteils erfolgten die nachsten drei Messungen. Die numerischen Werte

zwischen 0 und 9 sowie die Messwerte in MQ wurden notiert.

An allen drei Untersuchungszeitpunkten wurde derselbe Versuchsaufbau mit

derselben Person wiederholt.

4.4 Histopathologische Untersuchung

Die in 20%igem Ethanol lagernden Zahne wurden bis zur Schmelz-Zement-Grenze
in zylindrische Formen aus chemisch hartendem Methylmethacrylat (Palavit G, Fa.
Heraeus Kulzer, Hanau) eingebettet. AnschlieBend wurden die Okklusalflachen mit
einer Intraoralkamera (Viola Il, Fa. Rdsch, Deutschland) fotografiert und im Bitmap-

Format (BMP) gespeichert.

Die Schnittebene zur Hemisektion der Zahnkrone wurde auf den Fotos der

Okklusalflachen unter Zuhilfenahme der angefertigten Skizzen festgelegt. Die
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eingebetteten Zahne wurden mit einer Diamantsage (Isomet-Niedertourensage,
Buehler-Met GmbH, Deutschland) unter Wasserkuhlung senkrecht zur Zahnachse
zerteilt. Von Zahnen mit mehreren untersuchungsrelevanten Okklusalflachenarealen
wurden mehrere Schnitte angefertigt. Nach der Hemisektion wurde Uberpruft, ob der
Punkt mit der grofdten Lasionsausdehnung pulpawarts erfasst wurde. Fur die
Herstellung der Schnitte kam eine diamantierte Scheibe mit einer Starke von 200 pym

zur Anwendung.

Anschlie®end wurden die Schnittflachen im Stereoauflichtmikroskop (Wild M5A, Fa.
Leica, Schweiz) mit einer Digitalkamera fotografiert. Jeder Zahnschnitt wurde bei 16-
facher Vergroflerung fotodokumentiert. Anschlieend wurden die Abbildungen

digitalisiert und im Bitmap-Format (BMP) gespeichert.

Die histologische Auswertung fand ebenfalls am Stereoauflichtmikroskop statt und
erfolgte auf der Basis einer Funf-Punkte Skala (Tab. 4.3):

e DO = keine Karies

e D1 = Schmelzkaries in der duleren Halfte
e D2 = Schmelzkaries in der inneren Halfte
e D3 = Dentinkaries in der auf3eren Halfte

e D4 = Dentinkaries in der inneren Halfte
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Tab. 4.3 : Stereomikroskopische
Beispiele fur die histologische

Beurteilung (16-fache VergrofRerung)

D1-Lasion

D3-Lasion

DO-Lasion

D2-Lasion

D4-Lasion
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4.5 Statistische Auswertung

Alle Daten wurden in den Messprotokollen erfasst. Die statistische Auswertung
erfolgte mittels der Statistikprogramme SPSS 11.0 (SPSS Inc., Chicago, USA) und
SAS v.8.02 (SAS Institute Inc., Cary, North Carolina, USA). Im Rahmen der
deskriptiven Statistik wurden fur alle Daten jeder Untersuchungsmethode zu jedem
Messzeitpunkt zunachst Summen aus den Einzelwerten je Patient gebildet. Dann
wurde der Medianwert ermittelt, da dieser von Ausreildern weniger beeinflusst wird
als der Mittelwert. Die Medianwerte wurden zur Ermittlung der Validitat
dichotomisiert. Der Schwellenwert wurde auf D3/D4 Niveau mit Hilfe der
Interpretationsvorschage vom Hersteller der beiden Gerate (Tab. 4.1 und 4.2)
festgelegt. Die histopathologischen Befunde wurden ebenfalls nach diesen Vorgaben
klassifiziert. Bei der visuellen Beurteilung erfolgte die Festlegung des
Schwellenwertes ab dem Merkmal ,Dentinkaries”. Die Guteparameter Sensitivitat

und Spezifitdt wurden anschlielRend mit Hilfe einer Kreuzklassifikation ermittelt.

Um eine Aussage Uber die Reproduzierbarkeit zu treffen, wurden die numerischen
Daten mit Hilfe der nicht-parametrischen zweifaktoriellen Varianzanalyse (ANOVA)
ausgewertet. Das Signifikanzniveau o wurde mit 5% festgelegt. Alle Tests waren
zweizeitig. Daten, die die Voraussetzungen der Normalverteilung nicht erflllten,
wurden mit Hilfe des von BRUNNER et al. 1999 entwickelten parameterfreien

Verfahren ausgewertet (o = 5%) (Brunner und Langer 1999).

Die Auswertung erfolgte unter Beratung durch eine Mitarbeiterin des Biometrischen

Instituts, Campus Charité Mitte, Charite — Universitatsmedizin Berlin.

FUr die Untersuchung lag die Zustimmung der Ethikkommission der Charité —
Universitatsmedizin Berlin vor. Jeder Patient gab seine informierte Einverstandnis-

erklarung (informed consent) vor Studienbeginn ab.
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5 Ergebnisse

5.1 Patientencharakterisierung

Die klinischen Untersuchungen wurden bei 20 Patienten an 28 Zahnen und 40
voneinander unabhangigen okklusalen kariésen Lasionen durchgefihrt. 9 Patienten
waren Manner und 11 Frauen. Das Durchschnittsalter betrug 34 Jahre, wobei der

jlingste Patient 17 und der Alteste 74 Jahre alt waren.

5.2 Histopathologische Befunde

FUr die Bewertung der Validitat der einzelnen Kariesdiagnostikverfahren wurde der
histopathologische Befund als Goldstandard herangezogen. Nach der
stereomikroskopischen Auswertung wiesen alle Zahne Veranderungen der
Zahnhartsubstanz auf (Tab 5.1). Demineralisationen in der auf3eren Schmelzhalfte
wurden an 2 Arealen (5%) und bis in die innere Schmelzhalfte an 10 Arealen (25%)
aufgefunden. Bei 17 Okklusalflachenarealen (42,5%) war der Demineralisations-
prozel3 auf die auldere Dentinhalfte begrenzt, und bei 11 Arealen (27,5%) war dieser
uber die mittlere Dentinhadlfte  hinaus  fortgeschritten. Aufgrund  der
histopathologischen Befunde wies das Studienmaterial eine Pravalenz auf

Dentinniveau (D3-4) von 70 % auf.

Tab. 5.1: Histopathologische Befunde der untersuchten Okklusalflachenareale

(Goldstandard)

Histopatologischer Befund Anzahl Prozent (%)
Keine Karies (D0O) 0 0
Schmelzkaries in der dufleren Halfte (D1) 2 5
Schmelzkaries in der inneren Halfte (D2) 10 25
Dentinkaries in der auf3eren Halfte (D3) 17 42,5
Dentinkaries in der inneren Halfte (D4) 11 27,5
Gesamt 40 100
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5.3 Messergebnisse der drei angewandten Detektionsverfahren

Der Anteil diagnostizierter Karies schwankte je nach Untersuchungsmethode. Bei der
visuellen Diagnostik von Zahnen mit angefeuchteter Okklusalflache lag der Anteil
behandlungsbedurftiger Karies (Merkmal: Karies) und kariesfreien Zahnen,
einschlieBlich solcher mit Initialldasionen (Merkmal: keine Karies) bei ca. 50%. In der
In-vitro-Untersuchung stieg der Anteil der als karids eingeschatzten Regionen um
etwa 10% an (Abb. 5.1). Derselbe Anstieg war auch bei relativer Trockenlegung zu

beobachten, wobei hier der Anfangswert in vivo 5% hoher war (Abb. 5.2).

Sowohl bei der Laserfluoreszenzmessung als auch bei der elektrischen Widerstands-
messung war der Anteil mit dem Merkmal Karies deutlich hoher als bei der visuellen
Beurteilung, wobei der deutliche Abfall bis auf Werte um die 40% bei der
Widerstandsmessung auffallig ist (Abb. 5.3 bis 5.6).

Die Abbildungen 5.1 bis 5.6 zeigen den Anteil diagnostizierter Karies (D3/D4-Niveau)
der drei Detektionsverfahren jeweils mit feuchter und getrockneter Oberflache in
Abhangigkeit zum Messzeitpunkt. Ein negativer Messzeitpunkt bedeutet, die
Diagnostik fand am Patienten (in vivo) statt, wohingegen ein positiver Wert die
Untersuchung unter In-vitro-Bedingungen beschreibt. Der Messzeitpunkt -0 bedeutet,
die Messung erfolgte kurz vor der Extraktion des Zahnes am Patienten, wohingegen

der Messzeitpunkt +0 die erste Messung am bereits extrahierten Zahn beschreibt.
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Abb. 5.1: Anteil diagnostizierter Karies mit Hilfe der visuellen Untersuchung (mit
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Abb. 5.2: Anteil diagnostizierter Karies mit Hilfe der visuellen Untersuchung (mit

trockener Okklusalflache)
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Abb. 5.3: Anteil diagnostizierter Karies mit Hilfe der Laserfluoreszenzmessung (mit
feuchter Okklusalflache)
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Abb. 5.5: Anteil diagnostizierter Karies mit Hilfe der Widerstandsmessung (mit
feuchter Okklusalflache)
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5.4 Validierung der Messergebnisse

Die Messergebnisse wurden mit den histopathologischen Befunden (Goldstandard)
jeder fraglichen Lasion kreuzklassifiziert und die Quotienten Sensitivitat (RP/RP+FN)
und Spezifitdt (RN/RN+FP) als Gutekriterium jedes Detektionsverfahren zu jedem
Messzeitpunkt berechnet.

Die Tabellen 5.1 bis 5.6 zeigen die Werte fir die Sensitivitdat und Spezifitat der
kariesdiagnostischen Verfahren in Abhangigkeit von der Bestimmungsmethode und

dem Trockenheitsgrad im Bereich der zu beurteilenden Okklusalflachenareale.

Die visuelle Kariesdiagnostik zum ersten Messzeitpunkt mit feuchter Zahnoberflache
zeigte die schlechteste Sensitivitat, d. h. es wurden nicht alle in der Histologie als
karios definierten Lasionen als tatsachlich karios erkannt (68%). Allerdings war hier
die Spezifitat mit einem Wert von 100% maximal. Die nicht behandlungsbedurftigen
Okklusalflachenareale wurden somit stets auch solche erkannt. Das elektrische
Widerstandverfahren schnitt sensitivitdtsbezogen am besten ab, die Spezifitat war

jedoch vergleichsweise gering (Tab. 5.1).

Tab. 5.1: 1. Messzeitpunkt: 4 Wochen vor Extraktion in vivo (-4 Wo); n = 40

Methode Okklusalflache Sensitivitat (%) Spezifitat (%)
visuell feucht 68 100
visuell trocken 71 92
Laser feucht 75 42
Laser trocken 86 42

Widerstand feucht 89 50
Widerstand trocken 86 67

Bei der visuellen Kariesdiagnostik zeigten sich insgesamt sowohl mit trockener als
auch mit feuchter Oberflache bei der Spezifitat Maximalwerte (91% — 100%), wohin-
gegen die Sensitivitat zwischen 68% und 89% schwankte. Die Kariesdiagnostik mit
dem Laser war im getrockneten und ungetrockneten Zustand bezogen auf Sensi-
tivitat (61% — 75%) und auch Spezifitat (25% — 42%) am schlechtesten.
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Tab. 5.2: 2. Messzeitpunkt: in vivo 2 Wochen vor Extraktion(-2 Wo); n = 40

Methode Okklusalflache Sensitivitat (%) Spezifitat (%)
visuell feucht 75 100
visuell trocken 82 100
Laser feucht 71 33
Laser trocken 75 33

Widerstand feucht 93 67
Widerstand trocken 93 75

Tab. 5.3: 3. Messzeitpunkt: in vivo vor Extraktion (-0 Wo); n = 40

Methode Okklusalflache Sensitivitat (%) Spezifitat (%)
visuell feucht 71 92
visuell trocken 86 92
Laser feucht 64 33
Laser trocken 71 42

Widerstand feucht 89 58
Widerstand trocken 82 75

Tab. 5.4: 4. Messzeitpunkt: in vitro unmittelbar nach Extraktion (+0 Wo); n = 40

Methode Okklusalflache Sensitivitét (%) Spezifitat (%)
visuell feucht 79 92
visuell trocken 82 92
Laser feucht 68 33
Laser trocken 75 33

Widerstand feucht 71 75
Widerstand trocken 64 83
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Tab. 5.5: 5. Messzeitpunkt: in vitro 2 Wochen nach Extraktion (+2 Wo); n = 40

Methode Okklusalflache Sensitivitat (%) Spezifitat (%)
visuell feucht 86 100
visuell trocken 89 100
Laser feucht 68 42
Laser trocken 75 33

Widerstand feucht 57 83
Widerstand trocken 54 83

Tab. 5.6: 6. Messzeitpunkt: in vitro 4 Wo nach Extraktion (+4 Wo); n = 40

Methode Okklusalflache Sensitivitat (%) Spezifitat (%)
visuell feucht 86 100
visuell trocken 89 91
Laser feucht 61 42
Laser trocken 75 25

Widerstand feucht 57 100
Widerstand trocken 57 100

In den Abbildungen 5.7 bis 5.18 sind die Validierungsergebnisse in Abhangigkeit zu
den Messzeitpunkten graphisch dargestellt. Ein negativer Messzeitpunkt bedeutet,
die Diagnostik fand am Patienten (in vivo) statt, wohingegen ein positiver Wert die
Untersuchung unter In-vitro-Bedingungen beschreibt. Es wird deutlich, dass sowohl
in vivo als auch in vitro mit der Zeit mehr karidse Lasionen tatsachlich auch als
solche erkannt wurden und die Sensitivitdt unter Laborbedingungen hoher ist, als

unter klinischen Bedingungen.

In den Abbildungen 5.7 und 5.9 wird deutlich, dass mit der visuellen Methode Karies
in vitro sensitiver detektiert wurde. Das gute Spezifitatsniveau blieb nahezu konstant
hoch (Abb. 5.8 und 5.10).
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Abb. 5.7: Sensitivitat der visuellen Kariesdiagnostik (mit feuchter Okklusalflache) in

Abhangigkeit zum Messzeitpunkt
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Abb. 5.8: Spezifitat der visuellen Kariesdiagnostik (mit feuchter Okklusalflache) in
Abhangigkeit zum Messzeitpunkt
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Abb. 5.9: Sensitivitat der visuellen Kariesdiagnostik (mit trockener Okklusalflache) in

Abhangigkeit zum Messzeitpunkt
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Abb. 5.10: Spezifitat der visuellen Kariesdiagnostik (mit trockener Okklusalflache) in

Abhangigkeit zum Messzeitpunkt
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Im Gegensatz zur visuellen Okklusalkariesdiagnostik lasst die Fahigkeit der
Laserfluoreszenztechnik, Dentindemineralisationen auch als solche zu erkennen, mit
der Zeit leicht nach, wobei auf der trockenen Okklusalflache die Werte besser
ausfallen (Abb. 5.11 und 5.13). Auffallig ist die Konstanz der Sensitivitat in vitro mit
trockener Oberflache (Abb. 5.13).

Die Fahigkeit, histologisch gesund klassifizierte Lasionen als solche zu erkennen, ist
insgesamt konstant niedrig zwischen 33% und 42% (Abb. 5.12 und 5.14). Hier fallen

die bis auf 25% sinkenden In-vitro-Werte bei getrockneter Okklusalflache auf
(Abb.5.14).
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Abb. 5.11: Sensitivitat der Laserfluoreszenzmessung (mit feuchter Okklusalflache) in

Abhangigkeit zum Messzeitpunkt
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Abb. 5.12: Spezifitat der Laserfluoreszenzmessung (mit feuchter Okklusalflache) in

Abhangigkeit zum Messzeitpunkt
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Abb. 5.13: Sensitivitat der Laserfluoreszenzmessung (mit trockener Okklusalflache)

in Abhangigkeit zum Messzeitpunkt
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Abb. 5.14: Spezifitat der Laserfluoreszenzmessung (mit trockener Okklusalflache) in

Abhangigkeit zum Messzeitpunkt

Bei der elektrischen Widerstandsmessung ist ein deutlicher Unterschied zwischen In-
vivo- und In-vitro-Bedingungen zu erkennen. Wahrend die Sensitivitat sowohl mit
feuchter als auch mit getrockneter Oberflache um 90% liegt, fallt sie in vitro auf Werte
um 60% deutlich ab (Abb. 5.15 und 5.17). Die Spezifitatswerte dagegen liegen in vivo
zwischen 50% und 67% bei einer primar feuchten Zahnoberflache und zwischen
67% und 75% bei einer getrockneten Okklusalflache. In vitro steigen die Werte bei
beiden Oberflachenzustanden stetig an, um bei der letzten Messung alle kariesfreien

Lasionen als kariesfrei zu erkennen (Abb. 5.16 und 5.18).
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5.5 Richtigkeit der Messergebnisse

Die Abbildungen 5.19 bis 5.24 zeigen noch einmal die Validierungsergebnisse der
drei diagnostischen Verfahren in Abhangigkeit vom Messzeitpunkt. Dabei wurde die
graphische Darstellung so gewahlt, dass richtig positive und richtig negative
Ergebnisse bezogen auf den histopathologischen Befund auf der linken Seite der
Abbildungen falsch positiven und falsch negativen Ergebnissen auf der rechten Seite

gegenuberstehen.

Bei der visuellen Kariesdiagnostik wird der leicht steigende hohe Anteil richtiger
Diagnoseentscheidung deutlich. Eine getrocknete Okklusalflache fihrte zu einer
leichten Verbesserung der Diagnosegenauigkeit (Abb. 5.19 und 5.20). Die

genauesten Diagnosen wurden unter In-vitro-Bedingungen gestellt.
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Abb. 5.19: Richtig positive und richtig negative Ergebnisse der visuellen
Kariesdiagnostik (mit feuchter Okklusalflache) in Abhangigkeit zum

Messzeitpunkt
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Bei dieser graphischen Darstellung wird der geringe, aber konstante Anteil der

richtigen Kariesdiagnose der Laserfluoreszenzmessung deutlich. Die Trocknung der

Okklusalflache fuhrte zu einer leichten Erhéhung der richtigen Kariesdiagnose (Abb.

5.21 und 5.22)
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Die elektrische Widerstandsmessung zeigt unter klinischen Bedingungen sowohl mit
einer primar feuchten als auch mit einer trockenen Oberflache einen hohen Anteil
richtiger Diagnosen. Auffallig ist auch in dieser graphischen Darstellung die Zunahme
der Fehldiagnosen in vitro (Abb. 5.23 und 5.24)
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5.6 Reproduzierbarkeit der Messergebnisse

Alle drei Verfahren zur Diagnose der okklusalen Karies wurden von einem
Untersucher durchgefiihrt. Zur Bestimmung der intrapersonellen Ubereinstimmung
der Befunde wurden die Untersuchungen aller 40 fraglichen okklusalen Lasionen
sowohl in vivo als auch in vitro dreimal in zweiwochentlichem Abstand wiederholt. Die
Abbildungen 5.25 bis 5.27 zeigen die Varianz des Befundes Dentinkaries (D3/D4-
Niveau) der drei Diagnoseverfahren.

Bei der visuellen Inspektion ist der leichte Anstieg der als karids eingeschatzten
Lasionen erkennbar. Wahrend bei der ersten Untersuchung der Zahne mit feuchter
Okklusalflache vier Wochen vor dem Extraktionstermin 48% der Lasionen als
therapiebedurftig eingeschatzt wurden, stieg der Anteil bis auf 60% bei den letzten
durchgefuihrten Befundungen zwei- bzw. vier Wochen nach der Extraktion an. Eine
ahnliche Tendenz der Steigerung ist bei der Untersuchung der Zahne mit trockener
Okklusalflache zu erkennen, wobei hier insgesamt mehr Lasionen als
behandlungsbedurftig deklariert wurden (Abb. 5.25).
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Abb. 5.25: Varianz der Befunde der visuellen Kariesdiagnostik mit feuchter

Okklusalflache (links) und mit trockener Okklusalflache (rechts)

Die Okklusalkariesdiagnostik mit Hilfe der Laserfluoreszenztechnik zeigt im
Gegensatz zur visuellen Diagnostik ein gegensatzliches Bild. Hier wurden prozentual
mehr der insgesamt 40 Areale als karids eingeschatzt. Bei der Untersuchung der
Zahne mit feuchter Oberflache ist eine leicht fallende Tendenz zu erkennen,
wohingegen die Befunde des trockenen Fissurenreliefs eine relative Konstanz
aufweisen (Abb. 5.26).
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Abb. 5.26: Varianz der Befunde der Laserfluoreszenzmessung mit feuchter

Okklusalflache (links) und mit trockener Okklusalflache (rechts)

Die elektrische Widerstandsmessung liefert

vorgetrockneter Okklusalflache in vivo relativ
Abfall der Werte in vitro ist auffallig (Abb.5.27).
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Abb. 5.27: Varianz der Befunde der elektrischen Widerstandsmessung mit feuchter

Okklusalflache (links) und mit trockener Okklusalflache (rechts)

Da es sich bei den erhobenen Daten der drei diagnostischen Verfahren um

unterschiedliche Parameter handelt und diese nicht die Voraussetzung einer

Normalverteilung erflllen, musste eine nicht-parametrische Analyse der Daten

erfolgen, um eine Aussage hinsichtlich der Reproduzierbarkeit treffen zu kdbnnen.

Das Ziel der nicht-parametrischen Analyse ist es zu prifen, ob auf die Veranderung

des interessierenden Merkmals die zwei abhangigen Faktoren M (Messart: in vivo, in

vitro) und T (Messzeitpunkt) einen Einfluss haben und ob das Profil der
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Verlaufskurven in den Stufen des Faktors M unterschiedlich ist, d. h. es wird
untersucht, ob es einen Messart-Effekt, einen Zeit-Effekt und Wechselwirkungen
zwischen Messart und Zeit gibt. Zu diesem Zweck werden die folgenden drei

Nullhypothesen aufgestellt:

e Hom: Die Verteilungen des untersuchten Merkmals zwischen den Messarten

— gemittelt Uber die Zeit — unterscheiden sich nicht.

e Hor: Die Verteilungen des untersuchten Merkmals zwischen den Zeitpunkten

— gemittelt Uber die Messarten — unterscheiden sich nicht.

e Howxt: Es existieren keine Wechselwirkungen zwischen M und T. (Die
Differenzen der Verteilungen von einem Zeitpunkt zum nachsten Zeitpunkt

zwischen den einzelnen Messarten unterscheiden sich nicht.)

Diese Nullhypothesen wurden gegen die entsprechenden Alternativhypothesen

getestet.

Die Analyse der Wechselwirkungen untersucht die Frage, ob die Veranderung des
Beobachtungsmerkmals zwischen den Stufen des Faktors M Uber den Zeitverlauf
gleichmaliig ist, d. h. ob die Verlaufe der Merkmale zwischen den Messarten parallel

sind.

Die Auswertungen erfolgten im explorativen Sinne, d. h. ohne Adjustierung des
Signifikanzniveaus. Ein p<0,05 wurde als signifikant betrachtet. Ein p=0,05 (in
Tabelle 5.7 grau unterlegt) bedeutet, die Nullhypothese ftrifft zu. Stimmen alle drei
Nullhypothesen, heillt das, das jeweilige Diagnoseverfahren liefert reproduzierbare
Ergebnisse (Tab. 5.7).
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Tab. 5.7: Ergebnisse der Reliabilitatsbestimmung der einzelnen diagnostischen
Verfahren unter Berlcksichtigung der Faktoren Zeit (Messzeitpunkt), Messart (in vivo

/ in vitro) sowie Wechselwirkungen beider Faktoren (Grauunterlegung: p=0,05)

Diagnostisches Verfahren Faktoren / p-Wert
(feuchte/trockene Okklusalfldache) Wechselwirkung
Visuell (feucht) Zeit 0.221
Visuell (feucht) Messart 0.018
Visuell (feucht) Zeit x Messart 0.786
Gesamtbewertung signifikant
Visuell (trocken) Zeit 0.084
Visuell (trocken) Messart 0.026
Visuell (trocken) Zeit x Messart 0.483
Gesamtbewertung signifikant
Laser (feucht) Zeit 0.053
Laser(feucht) Messart 0.437
Laser (feucht) Zeit x Messart 0.866
Gesamtbewertung nicht signifikant
Laser(trocken) Zeit 0.492
Laser (trocken) Messart 0.829
Laser (trocken) Zeit x Messart 0.119
Gesamtbewertung nicht signifikant
Widerstand (feucht) Zeit 0.03
Widerstand (feucht) Messart 0,001
Widerstand (feucht) Zeit x Messart 0.227
Gesamtbewertung signifikant
Widerstand (trocken) Zeit 0.038
Widerstand (trocken) Messart 0.001
Widerstand(trocken) Zeit x Messart 0.391
Gesamtbewertung

signifikant
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In der Gesamtbewertung gibt es ausschliel3lich fur die Laserfluoreszenzmessung an
Zahnen mit feuchter sowie getrockneter Okklusalflache keine signifikanten
Unterschiede flur die Faktoren Messzeitpunkt, Messart sowie die Wechselwirkungen
beider Faktoren. Nur dieses Detektionsverfahren liefert sehr gut reproduzierbare
Messergebnisse sowohl fur In-vivo- als auch In-vitro-Untersuchungen. Die visuelle
Untersuchung verfehlt das Signifikanzniveau bei jeweils einem Faktor und die

elektrische Widerstandsmessung bei beiden Faktoren.

5.7 Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse

1. Die visuelle Diagnostik erkennt okklusaler Karies an trockenen Okklusal-
flachen leicht sensitiver als an ungetrockneten. Die Sensitivitat ist in vitro
besser als in vivo. Die Spezifitat ist sowohl mit einer feuchten als auch mit
einer getrockneten Okklusalflache in vivo wie auch in vitro sehr hoch. Leider

sind die Befunde nicht exakt reproduzierbar.

2. Die Laserfluoreszenzmessung detektiert okklusale Karies maRig valide,

allerdings mit exakt reproduzierbaren Ergebnissen.

3. Die elektrische Widerstandsmessung detektiert okklusale Karies unter
klinischen Bedingungen sehr sensitiv. Der Trocknungsgrad der Zahnober-
flache spielt dabei keine Rolle. Die Fahigkeit, kariesfreie Areale auch als
solche einzuschatzen, gelingt mit vorgetrockneter Okklusalflache besser als
mit einer primar feuchten. In vitro ist eine deutliche Steigerung der Spezifitat
zu Lasten der Sensitivitat festzustellen. Die Befunde sind auch bei diesen

Detektionsverfahren nicht exakt reproduzierbar.
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6 Diskussion

6.1 Diskussion der Methode

6.1.1 Untersuchungsmaterial

Bei der vorliegenden Studie wurden 40 fragliche Lasionen an 28 nicht
erhaltungswirdigen Zahnen untersucht. In Publikationen zu diesem Thema wurden
nur dann mehr Zahne untersucht, wenn es sich zum einen um reine In-vitro-
Untersuchungen handelte und das Untersuchungsmaterial aus einem Lagermedium
entnommen wurde. Zum anderen unterschied sich der gewahlte Goldstandard in
klinischen Studien an vielen untersuchten Zahnen, da das Untersuchungsmaterial
nicht histologisch validiert werden konnte, woflr eine Extraktion die Voraussetzung

gewesen ware (Tab. 2.3 bis 2.8 der Literaturtbersicht).

WENZEL et al. untersuchten 1990 an 47 Zahnen die Validitat der visuellen
Okklusalkariesdiagnostik in vitro, dergleichen NYTUN et al. 1992 an 30 Zahnen und
LUSSI et al. 1996 an 37 Zahnen. RICKETTS et al. validierten 1996 die elektrische
Widerstandsmessung an 10 Zahnen mit 30 fraglichen Lasionen. In allen diesen
Studien diente die Histologie als Validierungsstandard und LUSSI et al. bestimmten

1996 zusatzlich die Intra-Untersucher-Reliabilitat.

In klinischen Studien untersuchten VERDONSCHOT et al. 1992 an 23 Zahnen und
KLINKE et al. 2001 an 34 Zahnen mit 47 fraglichen Lasionen die Validitat sowohl der
visuellen Okklusalkariesdiagnostik als auch mit Hilfe der elektrischen Widerstands-
messung. Fur beide Untersuchungen erfolgte zur abschlielenden Validierung eine
Eroffnung der Kavitaten. Lediglich drei Publikationen zu klinischen Untersuchungen
wahlten als Goldstandard die Histologie: LUSSI et al. untersuchten 1995 mit Hilfe der
elektrischen Widerstandsmessung 26 Zahne und 41 fragliche Lasionen; ROCHA et
al. nutzten 2003 die Laserfluoreszenztechnik zur Bestimmung der okklusalen Karies
an 30 Zahnen und 50 Lasionen sowie AGNES et al. 2005 mit 57 Zahnen und 110
Lasionen. Bei diesen drei Studien erfolgte die Extraktion der Zadhne unmittelbar nach
der Kariesdetektion. ALWAS-DANOWSKA et al. malien 2002 an 49 Seitenzahnen mit
zwei unterschiedlichen DIAGNOdent-Geraten die Laserfluoreszenz und bestimmten

die Konsistenz der Messwerte.
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6.1.2 Wahl des Studiendesigns

In Anlehnung an PITTS sollte sich das optimale Design einer Diagnostikstudie in
einen ersten klinisch diagnostischen Teil (in vivo) und einen zweiten histologischen
Teil (in vitro) gliedern (Pitts 2001). Die grundsatzlichen Schwierigkeiten bei diesem
Vorgehen bestehen vor allem in dem erheblichen organisatorischen Aufwand der
Patientenrekrutierung und -auswahl. Des Weiteren ist aus ethischer Sicht zu
hinterfragen, unter welchen Umstanden es erlaubt ist, Zahne nach ihrer
diagnostischen Untersuchung zu extrahieren, um sie histologisch zu validieren
(Kuhnisch et al. 2006b). Bei der Mehrzahl der Studien zur diagnostischen Gute der
Okklusalkariesdetektion wurde daher das Design einer klassischen Labor-
untersuchung gewahlt. In diesen Untersuchungen wurden in den meisten Fallen
zwei, seltener drei Methoden miteinander verglichen, wobei eine neue Methode
(Laserfluoreszenztechnik, Lichttransillumination oder die elektrische Widerstands-
messung) mit einer oder beiden tradierten Diagnostiken (visuelle Inspektion, Biss-
flugelrontgenaufnahmen) verglichen wurde (Wenzel et al. 1992; Verdonschot et al.
1993; Ekstrand et al. 1997; Ashley et al. 1998; Francescut und Lussi 1999; Klimm et
al. 1999; Lussi et al. 1999b; Shi et al. 1999; Ashley 2000; Shi et al. 2000). Bei allen
Untersuchungen wurden Seitenzahne verwendet, die in Wasser mit desinfizierenden

Zusatzen gelagert wurden.

Zum Abschluss dieser In-vitro-Untersuchungen wurden Zahnschnitte angefertigt und
diese histologisch bzw. radiologisch (Mikroradiographie) ausgewertet. Die Histologie
als Goldstandard gibt eine sehr genaue Aussage uUber die Degradation der

Zahnhartsubstanz, bestimmt aber nicht die Aktivitat einer Lasion (Haak 2003).

Als Goldstandard zur Validierung der Messergebnisse in klinischen Untersuchungen
die dazu dienen, herkdmmliche Verfahren mit neuen diagnostischen Madglichkeiten
zur Detektion okklusaler Karies zu vergleichen, wurde ausschlieBlich die fragliche
Kavitat eroffnet (Verdonschot et al. 1992; Ricketts et al. 1995a; Lussi et al. 2001;
Sheehy et al. 2001; Heinrich-Weltzien et al. 2002; Anttonen et al. 2003; Heinrich-
Weltzien et al. 2003b; Bamzahim et al. 2005; Olmez et al. 2006). Diese Methode ist
im Hinblick auf falsch-positive Messergebnisse problematisch. Irrtimlicherweise als

krank diagnostizierte Zahne mussen dann fullungstherapeutisch versorgt werden.
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Es finden sich nur funf klinische Untersuchungen, die an extraktionswurdigen Zahnen
durchgefuhrt und abschlieRend pathohistologisch validiert wurden. Hierbei wurden
einmal die Bissflugelrontgentechnik (Lussi et al. 1995a) und einmal die visuelle
Diagnostik mit der Widerstandsmessung mit Hilfe des ECM Il verglichen (Ekstrand et
al. 1998b). ROCHA et al. uberpriften 2003 30 Zahne mit 50 Lasionen zum einen
visuell, zum anderen mit der Laserfluoreszenz- sowie der Rontgentechnik (Rocha et
al. 2003). ANGNES et al. und REIS et al. verglichen 2005 bzw. 2006 die visuelle
Diagnostik mit der Laserfluoreszenzdiagnostik unter Verwendung des DIAGNOdent-
Gerates (Angnes, G. et al. 2005; Reis et al. 2006). Die letzten beiden Autoren-
gruppen nutzten dabei offensichtlich dieselben 57 Zahne mit einem leicht

veranderten Studiendesign.

Damit hat die vorliegende Studie den Charakter einer Pilotstudie, da sie sich aus
einem Kklinisch-diagnostischen Teil, einem labordiagnostischen Teil und einem
abschlieBenden histologischen Teil zusammensetzt. Zur Uberpriifung der
Reproduzierbarkeit sowohl der In-vivo- als auch der In-vitro-Untersuchung wurden
drei Untersuchungszeitpunkte jeweils im zeitlichen Abstand von zwei Wochen
gewahlt. Zu jedem Untersuchungszeitpunkt wurde jede Methode zur Ermittlung eines
Medianwertes dreimal durchgefuhrt, da nur ein Untersucher zur Verfugung stand. In
den meisten Publikationen, in denen die Intra-Untersucher-Variabilitdt bestimmt
wurde, beschrieben die Autoren die Durchflhrung nur einer Folgeuntersuchung.
Allerdings wurde diese entweder unmittelbar nach der Erstuntersuchung
durchgefuhrt (Lussi et al. 1999a) oder erfolgte in einem zeitlichen Abstand von zehn
Tagen (Angnes, G. et al. 2005), sechs Wochen (Kordic et al. 2003) einem Monat
(Rocha et al. 2003) oder vier Monaten (Ekstrand et al. 1998b).

In diesem Zusammenhang ist zu berucksichtigen, dass in die vorliegende
Untersuchung groBtenteils Weisheitszahne einbezogen wurden, deren Extraktions-
grund eine Perikoronitis war. Durch die sehr variabel gestaltete Okklusalflache
besonders der dritten Molaren (Verdonschot et al. 1999b; Heinrich-Weltzien et al.
2002), erwies sich die Anfertigung einer detaillierten Skizze des okklusalen Reliefs in
Anlehnung an Studien von LUSSI et al. (1999) und ANGNES et al. (2005) als

hilfreich, um mehrere fragliche Lasionen eindeutig voneinander zu unterscheiden.
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6.1.3 Messung an feuchter und trockener Okklusalflache

LUSSI et al. (1999) und SHI et al. (2000) sind in ihren In-vitro-Untersuchungen mit
dem DIAGNOdent-Gerat der Frage nachgegangen, wie sich trockene und feuchte
Bedingungen auf der Zahnoberflache auf die Messergebnisse auswirken. Sie fanden
zum einen, dass dies keinen signifikanten Einfluss auf die Untersuchungsergebnisse
hat (Shi et al. 2000) und zum anderen, dass eine feuchte Zahnoberflache zu einer
Verschlechterung der Sensitivitat und einer Verbesserung der Spezifitat fuhrt (Lussi
et al. 1999a). Auch bei der visuellen Inspektion einer feuchten Okklusalflache ist mit
einer Verringerung der Sensitivitat durch einen veranderten Brechungsindex zu
rechnen (Thylstrup und Fejerskov 1996). In der klinischen Untersuchung von
EKSTRAND et al. (1998) wurde der Patient vor der Messung des elektrischen
Widerstandes aufgefordert, mit der Zunge die Zahne zu befeuchten. Die Trocknung
fand wahrend des Messvorgangs statt und das Gerat registrierte die Veranderung
des Widerstandes. Auch bei reinen In-vitro-Studien wurde die elektrische
Widerstandsmessung ausschlieldlich an befeuchteten Zahnoberflachen durchgefuhrt,
um einen definierten Trocknungsgrad durch den integrierten Luftstrom des Gerates

zu gewahrleisten (Kuhnisch et al. 2006b).

Die fur die Anwendung in der Praxis interessante Fragestellung des Trocknungs-
grades der Zahnoberflache wurde in der vorliegenden Studie als Variante der Unter-

suchungsmethodik berlcksichtigt.

Die Erkenntnisse von LUSSI et al. (1999) fur die Laserfluoreszenzmessung und
TYLSTRUP et al. (1996) fur die visuelle Inspektion konnten in der vorliegenden
Studie bestatigt werden. Bei der elektrischen Widerstandsmessung fuhrte hingegen
eine Vortrocknung der Zahnoberflache zu einer Verbesserung der Spezifitat. Auf die
Sensitivitat hatte dies jedoch keinen Einfluss. Einige Autoren beschrieben in ihren
Veroéffentlichungen zu Studien mit dem ECM die Benutzung eines definierten
Trocknungsverfahrens mit einem kontinuierlichem Luftstrom von 7,5 Litern pro Minute
(Lussi et al. 1995a; Ricketts et al. 1997c; Haak 2003; Kuhnisch et al. 2006a) bzw. von
7,2 Litern pro Minute (Kordic et al. 2003). Andere machten dazu gar keine Angaben
(Ekstrand et al. 1998b) oder erwahnten lediglich eine Trocknung mit komprimierter
Luft far 20 Sekunden (Ashley et al. 1998; Ashley 2000). Eine Veroffentlichung

beschaftigte sich mit dem Zusammenhang zwischen Luftstrom und Validierung der
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Messergebnisse des ECM, mit der Empfehlung eines Luftstroms von mindestens 7,5
Litern pro Minute, da 5 Litern pro Minute zu viele falsch-positive Ergebnisse zur
Folge hatten (Ricketts et al. 1997a). Die Trocknung mit 7,5 Litern pro Minute ist im
Hinblick auf das eventuell auftretende Schmerzempfinden des Patienten durch
dieses Vorgehen kritisch zu sehen. Die vorliegende Studie verwendete die vom
Hersteller empfohlene Einstellung von 5 Litern pro Minute zur Anwendung am
Patienten sowohl fur den klinischen Teil als auch fur den In-vitro-Teil der

Untersuchung.

6.1.4 Professionelle Zahnreinigung

Far alle in Frage kommenden Zahne und fur alle Untersuchungsmethoden sollten zu
jedem Untersuchungszeitpunkt gleiche Voraussetzungen geschaffen werden. Dazu
wurde bei jedem Teilnehmer der Studie vor Beginn der Untersuchung eine
professionelle Zahnreinigung durchgefuhrt, wobei besonders auf die Sauberung der
Okklusalflache der Zahne geachtet wurde. Die Reinigung erfolgte mit einer
rotierenden Prophylaxeburste und fluoridfreier Prophylaxepaste bei niedriger Dreh-
zahl unter Wasserkihlung (Ekstrand et al. 1998b; Lussi et al. 1999a). Danach
wurden die Zahne mit der Multifunktionsspritze abgespllt, so dass sich keine Reste
der Prophylaxepaste mehr auf der Zahnoberflache, insbesondere im okklusalem
Relief, befanden. Prophylaxepastereste konnen leicht erhohte Messwerte bei der
Verwendung des DIAGNOdent-Gerates hervorrufen, die als falsch-positive Werte die
Validitat beeinflussen (Lussi und Reich 2005).

6.1.5 Wahl des Lagermediums

Nach der schonenden Extraktion der Zahne wurden diese vorsichtig von organischen
Resten befreit. Danach erfolgte eine 3-4stindige Lagerung in einem zuvor
beschrifteten, verschlieRbaren kleinen Glasgefal®, in dem sich 20%iges Ethanol
befand, bevor die Zahne weiter untersucht wurden. Auch wahrend des jeweils
zweiwdchigen Abstands der Folgeuntersuchungen lagerten die Zahne in derselben
Flussigkeit. Das Lagermedium sollte die Laborbedingungen simulieren und eine

Vergleichsmoglichkeit mit den veroffentlichten In-vitro-Studien erlauben sowie eine
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Folgestudie zu diesem Thema unter reinen Laborbedingungen mit einer groReren

Anzahl von Zahnen ermdglichen.

In den Publikationen zu In-vitro-Studien wurden verschiedene Lagermedien be-
schrieben. So wurde eine 5%ige Formalinlésung (Ashley et al. 1998; Lussi et al.
1999a), eine 2,5%ige Glutaraldehydldésung (Boston 2003), Leitungswasser (Alwas-
Danowska et al. 2002), eine 0,02% natriumazetathaltige physiologische
Kochsalzlésung (Kihnisch et al. 2006a) und eine thymolhaltige physiologische
Kochsalzlésung (Ricketts et al. 1995b; Huysmans et al. 1996; Shi et al. 2000)
verwandt. HAAK entnahm die Zahne einer 20%igen Ethanollésung (Haak 2003).
Dabei ist zu hinterfragen, welchen Einfluss das Lagermedium auf die
Untersuchungsergebnisse hat. VERDONSCHOT et al. gaben 1999 die Empfehlung,
die Validierung der Laserfluoreszenz mit Hilfe des DIAGNOdent-Gerates nicht an
extrahierten Zahnen zu untersuchen, da diese zeitabhangig einem Alterungsprozess
im Lagermedium unterliegen. Er wies insbesondere auf die Alterung der Porphyrine
als Bestandteil in kariogenen Mikroorganismen hin, was eine korrekte
Fluoreszenzmessung unmoglich macht (Verdonschot et al. 1999a). SHI et al. 2001
haben in diesem Zusammenhang einen geringen Unterschied der Messergebnisse
an Zahnen festgestellt, die einerseits in einer Formalinlosung und andererseits in
einer thymolhaltigen physiologischen Kochsalzldsung gelagert wurden (Shi et al.
2001b). Demgegenuber lasst sich aus den vorliegenden Untersuchungsergebnissen
kein Unterschied zwischen den klinischen Messungen und den Messungen nach
vierwochiger Lagerung in 20%igem Ethanol feststellen. Es ist naturlich moglich, dass
sich die von einigen Autoren (Francescut und Lussi 2000; Pereira et al. 2001)
beschriebenen, unbekannten Auswascheffekte wahrend einer nicht definierten
Lagerungsphase erst nach langerer Zeit einstellen, da es nach wie vor unklar ist, wie
stabil die fluoreszierenden Protoporphyrine in der Lasionsmatrix fixiert sind (Hibst
und Paulus 2000).

Welchen Einfluss Strukturveranderungen von gelagerten extrahierten Zahnen auf
ihre elektrische Leitfahigkeit im Zusammenhang mit der Messung des elektrischen
Widerstands haben, bleibt zu hinterfragen, da hierzu bisher keine Publikationen
vorliegen. Studien, die das Frakturverhalten endodontisch behandelter Zahne
untersuchten, haben eine Anderung der Dentinstruktur im Lagermedium festgestellt

(Kishen 2006). In der vorliegenden Untersuchung konnte ein stetiger Abfall der



6 Diskussion 88

Sensitivitat und eine Zunahme der Spezifitat registriert werden, je langer sich die
Zahne in dem Lagermedium befanden. Es ist davon auszugehen, dass Zahne, die in
20%igem Ethanol lagern, fur eine In-vitro-Untersuchung des elektrischen
Widerstandes nicht geeignet sind. Es besteht in jedem Fall Forschungsbedarf

bezuglich dieser Fragestellung.

6.1.6 Versuchsaufbau

Zur Messung des elektrischen Widerstands unter Laborbedingungen wurden in den
Veroéffentlichungen unterschiedliche Methoden beschrieben. Eine Madoglichkeit
bestand in der direkten Verbindung des untersuchten Zahns mit der
Referenzelektrode mittels einer individuellen Vorrichtung (Huysmans et al. 1996),
oder der Stromkreislauf wurde mit einem Kontakt direkt an der Zahnwurzel
geschlossen (Kuhnisch et al. 2006b). Andere stellten den Kontakt her, indem der
Zahn in einer mit Kochsalz geflllten Wanne platziert wurde, in der auch die
Referenzelektrode lag (Ashley et al. 1998; Haak 2003). Bei RICKETTS et al. und
LUSSI et al. hielt der Untersucher den Zahn und die Referenzelektrode in derselben
Hand, ohne dass sich beide berthrten (Ricketts et al. 1996; Ricketts et al. 1997c,
1997b; Lussi et al. 1999a). Fur die vorliegende Untersuchung wurde diese Methodik
etwas modifiziert, indem eine Versuchsperson auf dem Behandlungsstuhl Platz
nahm, die Referenzelektrode in der linken Hand hielt und die Zahnwurzel mit Hilfe
von Daumen, Zeige- und Mittelfinger der anderen Hand. Die Finger wurden vorher
und zwischen den drei Messdurchgangen mit physiologischer Kochsalzlésung
benetzt. Damit konnte sichergestellt werden, dass der Untersucher sich auf das
diagnostische Vorgehen konzentrieren konnte und Fehler bei der Erfassung der

Befunde ausgeschlossen werden konnten.

6.1.7 Validierung der Messergebnisse

Nach dem Einbetten der Zahnwurzeln in Methylmethacrylat und der
Fotodokumentation der Okklusalflache erfolgte die Hemisektion der Zahne. Die
Schnittebene wurde anhand der Fotos und der angefertigten Skizzen der Kauflache

festgelegt. Der Schnitt sollte den Bereich der tiefsten Lasionsausbreitung in Richtung
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Zahnpulpa erfassen. Bei Zahnen mit mehreren karidsen Lasionen wurden mehrere
Schnitte angefertigt, um die tatsachliche Lasionsausdehnung valide zu erfassen
(Hintze und Wenzel 2003). Der durch die Starke des Sageblatts verursachte

Substanzverlust ist als methodischer Nachteil zu nennen.

Die Beurteilung der Schnittflachen erfolgte mit einem Stereomikroskop (Hintze et al.
1995). Es wurde jeweils die tiefste Ausdehnung der La&sion registriert und

entsprechend der gangigen D0-D4 Skala festgehalten.

6.2 Diskussion der Ergebnisse

6.2.1 Visuelle Inspektion

Die diagnostische Gute der visuellen Diagnostik ist sowohl fur In-vivo- als auch unter
In-vitro-Bedingungen als gut einzuschatzen. Es wurde jeweils der geforderte
Schwellenwert einer summarischen Sensitivitat und Spezifitat von 160% erreicht, der
erforderlich ist, um eine Methode flir den klinischen Einsatz zu empfehlen (Hausen
1997). Das etwas bessere Abschneiden der Laboruntersuchung kann auf die
optimierten Untersuchungsbedingungen zuruckgefuhrt werden, da der Zahn in der
Hand gehalten wurde. Fur Folgeuntersuchungen ist die Verwendung einer
Patientensimulationseinheit zu empfehlen. Weiterhin ist zu bertcksichtigen, dass in
die vorliegende Untersuchung zu einem grof3en Teil Weisheitszahne einbezogen
wurden. Nachteilig daran ist die wesentlich variabeler gestaltete Okklusalflache im
Vergleich zu ersten und zweiten Molaren (Verdonschot et al. 1999b; Heinrich-
Weltzien et al. 2002; Pitts und Stamm 2002). Auch muss die Tatsache berticksichtigt
werden, dass die untersuchten Weisheitszahne sich im erschwerten Durchbruch
befanden und in vielen Fallen die Kauebene noch nicht erreicht hatten. Somit erwies

es sich als schwierig, eine eindeutige klinische Diagnose zu stellen.

Die Einbeziehung von Zahnen mit Oberflachenkavitation begrindet die gute
diagnostische Validitat dieser Studie und entspricht den Ergebnissen anderer
Veroéffentlichungen mit demselben Einschlusskriterium (Wenzel et al. 1990; Tveit et
al. 1994; Lussi 1996; Ekstrand et al. 1997). Der Ausschluss dieser leichter zu
detektierenden Lasionen liel3e einen Abfall der Sensitivitat erwarten (Lussi 1993;
Ashley et al. 1998).
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Dass die Detektion karioser Lasionen an trockenen Zahnen sensitiver war, entspricht

den Erwartungen (Thylstrup und Fejerskov 1996).

6.2.2 Laserfluoreszenzmessung

Die Validitat der Laserfluoreszenzmessung blieb hinter den Erwartungen zurick.
Diese Detektionsmethode ware nach HAUSEN nicht fur den klinischen Einsatz zu
empfehlen (Hausen 1997). Die Sensitivitatswerte decken sich mit den Ergebnissen
anderer Studien. Die Spezifitdtswerte sind in diesem Zusammenhang allerdings
unbefriedigend, da sie insgesamt um 40% zurlckblieben (Lussi et al. 1999a; Attrill
und Ashley 2001; Bamzahim et al. 2002).

An dieser Stelle muss der in der Untersuchung verwendete Schwellenwert zur
Detektion von D3/D4-Lasionen kritisch betrachtet werden. Der Hersteller empfiehlt
bis Messwert 20 davon auszugehen, dass die Karies die Schmelz-Dentin-Grenze
noch nicht Uberschritten hat. Autoren, die die Laserfluoreszenzmessung mit dem
DIAGNOdent-Gerat validierten, haben diesen Wert als Grundlage ihrer Untersuchung
genommen (Verdonschot et al. 1999a; Shi et al. 2000; Lussi et al. 2001; Alwas-
Danowska et al. 2002; Heinrich-Weltzien et al. 2003a). In einer anderen
Untersuchung empfehlen LUSSI et al. (1999a) einen Grenzwert >10 fur das
Uberschreiten der Dentingrenze, und HEINRICH-WELTZIEN et al. (2003b) geben
einen Wert >18 an. Niedrigere Schwellenwerte hatten in der vorliegenden Studie
dazu gefuhrt, dass mehr gesunde Zahne auch als gesund erkannt worden waren.
HAAK 2003 empfiehlt in seiner Habilitationsschrift, nur bei einem niedrigen
Grundrisiko an Flachen ohne jegliche visuelle Lasionsanzeichen den Schwellenwert

zur invasiven Therapie auf 30 zu erhdhen, um die Spezifitat zu verbessern.

6.2.3 Widerstandsmessung

Der Electrical Caries Monitor Il erreicht nach HAUSEN (2001) die klinische
Empfehlung knapp, aber nur unter der Pramisse einer relativen Trockenlegung. Der
Forderung nach einer Anfeuchtung der Okklusalflache vor Messbeginn kann
Forderung nach einer Anfeuchtung der Okklusalflache vor Messbeginn kann
widersprochen werden (Lussi et al. 1995a; Ekstrand et al. 1998b). Die
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Validierungsergebnisse decken sich mit den Publikationen von VERDONSCHOT et
al. (1993), ASHLEY et al. (1998) und LUSSI et al. (1999a).

PEREIRA et al. (2001) empfahlen eine Absenkung des vom Hersteller empfohlenen
Schwellenwertes, um sensitiver detektieren zu kdnnen. Andere Autoren favorisierten
wegen der Leitfahigkeitsunterschiede von Pramolaren und Molaren bei gleicher
Lasionsauspragung die Anwendung unterschiedlicher Schwellenwerte (Huysmans et
al. 1998a). Durch diesen Erkenntnisstand wurde in der vorliegenden Studie der

Schwellenwert (3) gewahlt, der eine Initiallasion fur alle Zahne gerade ausschliel3t.

Auffallig ist die Nichtibertragbarkeit der klinischen Untersuchung auf diejenige unter
Laborbedingungen. Bei letzterer fallen die um 30 % niedrigeren Sensitivitatswerte bei
hohen Spezifitatswerten auf. Dieses Ergebnis der diagnostischen Gute deckt sich mit
den Erkenntnissen von KUHNISCH et al. (2006a), die unter reinen In-vitro-
Bedingungen gewonnen wurden. Die Veranderung der elektrischen Leitfahigkeit der
Zahne in Abhangigkeit vom Lagermedium ist nicht zu unterschatzen und muss in

nachfolgenden Untersuchungen starker berucksichtigt werden.

6.2.4 Reproduzierbarkeit der Messergebnisse

Als einziges Diagnoseverfahren zeigt die Laserfluoreszenzmessung mit dem
DIAGNOdent-Gerat reproduzierbare Messergebnisse. Zu diesem Ergebnis kamen
auch andere Studien (Lussi et al. 1999a; Alwas-Danowska et al. 2002; Heinrich-
Weltzien et al. 2003a). Die Ergebnisse sowohl der visuellen Untersuchung als auch
die der Widerstandsmessung fallen durch nicht exakte Reproduzierbarkeit auf. Bei
der visuellen Befundung ist dieser Fakt bekannt (Heinrich-Weltzien et al. 2003a). Fur
die Widerstandsmessung mit dem ECM Ill reichen die Bewertungen in anderen
klinischen Untersuchungen zur Reproduzierbarkeit von mangelhaft (Pereira et al.
2001) bis gut (Lussi et al. 1995a).
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7

Schlussfolgerungen

Aus den Ergebnissen der vorliegenden Studie lassen sich folgende Schluss-

folgerungen ableiten:

1.

Die tradierte visuelle Beurteilung okklusaler Karieslasionen hat hinsichtlich
eines einheitlichen histologischen Validierungsstandards die beste Validitat im
Vergleich zu neueren Kariesdetektionsverfahren. Bezlglich der Fahigkeit,
gesunde Zahne als gesund zu erkennen (Spezifitat), kommt diese
erwartungsgemald zu den besten Ergebnissen, wohingegen bei der Fahigkeit,
kariose Zahne als karids zu erkennen (Sensitivitat), die Werte unerwartet gut
(>70%) ausfallen. Dies wird nur von der Widerstandsmessung unter klinischen
Bedingungen ubertroffen. Die diagnostische Qualitat der Kariesdetektion mit
Hilfe der elektrischen Widerstandsmessung ist zwar aufgrund der niedrigeren
Spezifitaten insgesamt schlechter, jedoch fir den klinischen Einsatz
ausreichend. Die Messergebnisse der Laserfluoreszenzmessung sind mit
hohen Sensitivitatswerten (etwa 75%) gut, bergen aber mit Spezifitatswerten
von ca. 40% die Gefahr der Uberbehandlung und sind damit fiir den klinischen

Einsatz nicht zu empfehlen.

. Die Reproduzierbarkeit der Messergebnisse sowohl bei der visuellen

Kariesdiagnostik als auch derjenigen unter Zuhilfenahme der Widerstands-
messung sind unzureichend. Einzig die Fluoreszenzmessung liefert reprodu-

zierbare Ergebnisse.

Keine der neueren Methoden zur Kariesdetektion ersetzt die visuelle
Diagnostik. Eine Erganzung mit der Widerstandsmessung ist denkbar, da aber
die Vorteile gegeniber den hohen Anschaffungskosten des ECM i
vergleichsweise gering ausfallen, sollte die visuelle Inspektion als
Basisdiagnostik favorisiert und in postgraduellen Fortbildungen trainiert
werden. Das DIAGNOdent-Gerat hat wegen seiner guten Reproduzierbarkeit
in der Praxis ausschlieRBlich die Aufgabe einer Verlaufskontrolle von

Initialldsionen in einem funktionierenden Prophyllaxerecall zu Gbernehmen.

Jede der drei Detektionsmethoden sollte an trockenen Zahnoberflachen

durchgefuhrt werden.



7 Schlussfolgerungen 93

5. Die Ergebnisse zur diagnostischen Gite unterscheiden sich bei der visuellen
Diagnostik im Vergleich in vivo/ in vitro geringfugig, sind aber nicht reliabel.
Einzig die Ergebnisse der Laserdiagnostik unterscheiden sich nicht signifikant
und sind reproduzierbar. Am auffalligsten war der groRe Unterschied der

Messergebnisse bei der Widerstandsmessung.

6. In-vitro-Studien fur Widerstandsmessungen lassen somit keine Ruckschlisse
auf Untersuchungen zu, die unter klinischen Bedingungen durchgefuhrt
werden oder wurden. Im Falle der Laserdiagnostik lassen sich In-vivo- und In-
vitro-Untersuchungen ohne Einschrankungen, im Falle der visuellen

Diagnostik mit geringen Einschrankungen vergleichen.
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8 Zusammenfassung

Die Karies zahlt mit einer Morbiditdt von etwa 99% der Bevolkerung zu den
haufigsten Krankheiten in den industrialisierten Landern. Allerdings weist nur noch
eine Minderheit der erkrankten Individuen den Uberwiegenden Anteil der
fortgeschrittenen, sanierungsbeduirftigen Karieslasionen auf. Die relative Haufigkeit
schwierig zu detektierender, gering ausgepragter okklusaler Lasionen ist Uber-
proportional gestiegen. Flr den praktizierenden Zahnarzt wird die Okklusalkaries-
diagnostik, insbesondere die fruhzeitige Detektion bzw. Differenzierung zwischen
initialer Schmelz- und versteckter Dentinlasion in Zukunft eine immer grofRere
Herausforderung darstellen. Eine Mehrheit der Patienten wird weniger karidse

Defekte in einem friihen Lasionsstadium aufweisen.

Ziel der vorliegenden Arbeit war es, eine vergleichende Bewertung der
diagnostischen Qualitadt aktueller Testverfahren bei der Detektion okklusaler
Karieslasionen mit gering bis maRig ausgepragtem klinischen Erscheinungsbild
vorzunehmen. Zum einen wurde untersucht, wie valide mit der bei jeder klinischen
Befunderhebung durchgefuhrten visuellen Untersuchung Karieslasionen detektiert
werden koénnen. Des Weiteren wurde geprift, welche Detektionsqualitat neue
Verfahren wie die Laserfluoreszenzauswertung und die elektrische Widerstands-
messung unter klinischen Bedingungen bieten. AnschlieRend wurden die Detektions-
verfahren unter Laborbedingungen wiederholt, um nach einem Vergleich dieser
unterschiedlichen Untersuchungsbedingungen eine Aussage Uber die Wertigkeit von

In-vitro-Studien zu diesem Thema zu erhalten.

Fiar die Untersuchung wurden 40 Okklusalflachen extraktionswurdiger Seitenzahne
herangezogen. Die Befundung der Zahne erfolgte mit dem jeweiligen Diagnostik-
verfahren nach den Kriterien ,gesund®, ,Schmelzkaries® oder ,Dentinkaries®. Die
Durchfuhrung der Laserfluoreszenzmessung mit dem DIAGNOdent-Gerat (KaVo,
Biberach, Deutschland) und der elektrischen Widerstandsmessung mit dem
Electronic Caries Monitor Ill (Lode Diagnostics, Groningen Niederlande) wurde auf
Grundlage der Herstellerempfehlungen vorgenommen. Zum Ausschluss von Mess-
fehlern wurde jede Messung dreimal wiederholt, jeweils unter den Untersuchungs-

bedingungen ,feucht® und ,trocken“. Aulerdem erfolgten zwei Wiederholungs-
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untersuchungen in zweiwochentlichem Abstand. Nach der Extraktion der betreffen-

den Zahne wurde die Studie unter Laborbedingungen wiederholt.

Die Validierung der Diagnostikverfahren wurde nach Hemisektion und histologischer
Beurteilung der Zahne unter einem Stereomikroskop bei 16-facher VergroRerung
vorgenommen, wobei zwischen D0-D1-D2 und D3-4-Lasionen differenziert wurde.
Die Reproduzierbarkeit der Befunde wurde mit Hilfe der nichtparametrischen Analyse

nach Brunner ermittelt.

Nach der histologischen Befundung wurde eine Kariespravalenz von 70% fur das
therapeutisch relevante Dentinkariesniveau (D3-4) ermittelt. Weder bei der visuellen
Befundung noch bei der Diagnostik mit Hilfe des ECM IIl wurde eine exzellente
Reproduzierbarkeit erzielt. Einzig das DIAGNOdent-Gerat lieferte reproduzierbare
Werte, birgt aber durch auffallend niedrige Spezifitatswerte (~40%) die Gefahr einer
Uberbehandlung.

Zusammenfassung der Validierungsergebnisse unter klinischen Bedingungen
(f=feucht, t=trocken)

Sensitivitat (f) Spezifitat (f) Sensitivitat (t) Speazifitat (t)

visuell 68 -75% 92 - 100% 71-86% 92 - 100%
DIAGNOdent 64 - 75% 33 -42% 71-86% 33 -42%
ECM I 89 -93% 50 - 67% 82 - 93% 67 - 75%

Zusammenfassung der Validierungsergebnisse unter Laborbedingungen
(f=feucht, t=trocken)

Sensitivitit (f)  Spezifitit ()  Sensitivitit (t)  Spezifitat (t)

visuell 79 - 86% 92 - 100% 82 - 89% 91 -100%

DIAGNOdent 61-68% 33-42% 75% 25-33%

ECM Il 57 -71% 75 -100% 54 - 64% 83 - 100%
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Da die visuelle Inspektion als einziges Diagnoseverfahren den geforderten summari-
schen Wert aus Sensitivitat und Spezifitat von 160% erreicht, ist sie auch in Zukunft
als Methode der Wahl zu favorisieren. Die Laserfluoreszenzmessung sollte
ausschlieflich einer Verlaufskontrolle dienen, zur Therapieentscheidung aber auf’en

vor gelassen werden.
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9 Summary

Caries is one of the most frequently observed diseases in the developed countries.
Its morbidity is about 99%. However, only a minority of diseased patients is
responsible for the majority of advanced decayed lesions in need for restoration. The
relative frequency of hardly detectable, small occlusal caries lesions has increased
significantly. Thus, it becomes more and more a challenge for the dentist to detect
occlusal caries, in particular initial caries lesions within the enamel and hidden caries
within the dentin. The majority of patients will show less decayed defects in an early

stage.

Aim of the present investigation was to compare the diagnostic quality of recent test
approaches to detect occlusal caries lesions of small to moderate clinical extent. The
validity of visual clinical inspection with an unweaponed eye was evaluated.
Furthermore, the quality of detecting caries lesion with the means of new approaches
such as laser fluorescence and electronic resistance measurement under clinical
conditions was investigated. After subsequent extraction of teeth judged clinically the
quality of caries detection was repeated in the laboratory in order to give a
comparative judgement of the single methods in regard to their value for in-vitro

studies in this field.

For the present investigation 40 occlusal surfaces of teeth intended for extraction
were collected. The clinical examination was performed with the respective
diagnostic methods mentioned above. It was distinguished between the clinical
criterias “healthy”, “enamel caries” or “dentinal caries®. The measurement with the
DIAGNOdent (KaVo, Biberach, Germany) and Electronic Caries Monitor Ill (Lode
Diagnostics, Groningen, Netherlands) were performed according to the
manufacturer’s instructions. Each measurement was performed three times under
the experimental study conditions ,moist* and ,dry“. Additionally measurements were
repeated two times in a two week interval. After extraction of the respective teeth the

study was repeated in vitro.

The validation of the diagnostic methods was performed after hemisection by
histological evaluation of all teeth in a stereo microscope with magnification times 16.
It was differentiated between D0/D1/D2 and D3/4 lesions. The reproducibility of the

observations were analysed using a non-parametric statistical test by Brunner.
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After histological observation a caries prevalence of 70% was found for dentin caries
(D3/D4), which necessarily led to therapeutic consequences. Neither the visual
inspection nor the use of ECM Il revealed an excellent reproducibility. Only the
DIAGNOdent method showed reproducible values with a low level of specificity

values of about 40%, which might involve a risk of overtreatment.

Summary of validation results under clinical conditions
(m=moist, d=dry)

sensitivity (m) specificity (m) sensitivity (d) specificity (d)

visual 68 -75% 92 - 100% 71 -86% 92 - 100%
DIAGNOdent 64 -75% 33 -42% 71 -86% 33 -42%
ECM Il 89 -93% 50-67% 82 - 93% 67 - 75%

Summary of validation results under in-vitro conditions
(m=moist, d=dry)

sensitivity (m) specificity (m) sensitivity (d) specificity (d)

visual 79 - 86% 92 - 100% 82 - 89% 91 -100%
DIAGNOdent 61-68% 33 -42% 75% 25 -33%
ECM I 57 -71% 75 -100% 54 - 64% 83 - 100%

Since solely the visual inspection as diagnostic method did show the required
summary value of 160% for sensitivity and specificity it is suggested to use it as gold
standard for future investigations. It was concluded that laser fluorescence
measurement is appropriate for longitudinal control, but not for clinical decision

making.
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11.2 Messprotokolle

in vive in vive
L{dNr.: 1 LfdNr.: 2
Name: Name: _
Zahn: 38 Zahn: 48m
j visuelle Inspektion KaVo o - visuelle Inspektion KaVo .
Messung | (s iegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FeMn Messung | (s piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FCM I
ungetrocknet [ getrocknet | ungetrocknet | getrocknet | ungetrocknet getrocknet getrocknet getrocknet | ungetrocknet getrocknet
Karios? Karios? Karios? Karios? P B P .
\=kariesfrei =kariesfrei Impedanz Impedanz O=kariesfrei O=kariesfrei 1z danz i
vttt | - | 099 099 | 0-9 | "PEET 09 | A" sesatsions | 1ot | 099 0-99 1 0-9 | RS 0-9] T
3 bt i | 2 Dk i 3D i | 3D it
1 1 2 22 57 9 [ 120 [9 [ 113 /1 0 0 74 72 3 | 6320] 1 17000
72 1 2 5 57 9 | 118 [ 9] = 12 0 0 [3) 76 8 | _1120] 0 [35500000
13 1 2 13 51 9 9% | 9] 8 173 0 0 79 71 5 | 2320 2 8270
11/1 1 2 18 21 9 38 9 38 /1 0 1 76 77 3 6210] 1 18700
i) 1 > 6 20 9 7 o | 44 11/2 0 1 84 31 2 | 8250] 0 | 274000
3 1 2 2 15 9 3 [ 9| 5% 173 0 1 82 85 3 | 6040 1 18100
T/ T > 22 70 S 1135 191 39 171 0 1 89 37 1| 12400] 2 8580
A T > 2 B S | 18 1 9 | 59 11172 0 1 85 91 2 | _s8310] 1 17100
/3 1 > 21 T} 5 [ 164 | 9 | 300 11173 0 1 87 85 3 | _6270] 0 | 179000
In vitro In vitro
visuelle Inspektion KaVo o Histopath ssung visuelle Inspektion KaVo ECM 11T Histopat
Messtng | (o oo et DlAeoent ECM I Joghmner, MesSUNg | (picaelSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ho
ungetrocknet | getrocknet | ungetrocknet| getrocknet | ungetrocknet | getrocknet | Befund getrocknet knet| getrocknet | ungetrocknet |  getrocknet "gi'::;‘;"
Karios? Karios? — —
Ve || kel | .99 099 | 0-9 |Mmedanz] g |Impedanz| 1y 1y i Impedan: Inpec
v | 3-befratang na ik sesitasons | v-tasons= | 0799 0-99 [0-9] "R 0-9 [ TPEET T DO - D4
3Dt Pl | 3D Pt
~
Ul i i z: }é Z 19724 Z hg‘: U1 1 1 85 70 ] 0] 281000[0] 154000
. > > ;“; = T 515 )xi 12 1 1 76 76 0 35500000 0 | 161000
- - = - 1/3 1 1 74 72 0 |_196000] 0 | 2310000
/1 2 2 2 43 029200 0 |24700
/1 1 1 92 84 0 | 217000] 0 | 2290000
12 2 2 46 54 0 [27200] 2 [7470 | D4
= 11/2 1 1 89 89 0 |__188000] 0 [35300000] D2
13 2 2 47 32 O 1355001 L {12400 13 1 1 78 9% 0 | _157000[ 0 | 197000
LI 2 2 34 43 2 1 047 15 {2490 w1 1 1 94 99 0 |_170000[ 0] 145000
ity : 2 37 47 2 1 252 18 | 1080 T2 1 1 % %[5 2740] 0 [ 35300000
LI Y2 E: EZS iE o 1 21 17 11700 11173 1 1 o1 99 0 |_203000] 0] 178000
in vive in vivo
LfdNr: 3 LfdNr.: 4
Name: Name: | NN
Zahn: 48¢ Zahn: 48d
- visuelle Inspektion KaVo o N visuelle Inspektion KaVo o
Messung | (g piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM I Messung | (pieoel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM I
ungetrocknet | getrocknet | ungetrocknet | getrocknet | ungetrocknet getrocknet ki getrocknet getrocknet | ungetrocknet getrocknet
Karios? Karios? : i P i Karios? Karios?
O=kariesfrei O=kariesfrei Impedanz [mpedanz =kariesfrei =kariesfrei I danz I danz
vermiatnionr | vt | 099 0-99 | 09 | MIEE| 09 |G vt | v | 099 | 0-09 | 09 | MHEEE N 0.9 | M
3 s it | 2 i i | 3
/1 2 2 99 99 9 [ 499 [ 8 [ 1250 /1 2 2 99 99 9 [ 261 | 9 | 225
12 2 2 99 99 9 [ 341 [ o 476 172 2 2 99 99 9 | 294 | 9 | 512
13 2 2 99 99 9 [ 768 | o 437 173 2 2 99 99 9 | 285 | 9 | 249
/1 2 2 99 99 9 [ 301 |9 301 T/ 2 2 99 99 9 | 385 | 9 | 225
112 2 2 99 99 9 [ 227 [ 9 335 11/2 2 2 99 99 9 | 197 | 9 [ 237
13 2 2 99 99 9 |4 |9 419 113 2 2 99 99 9 | 457 | 9 | 312
/1 2 2 99 9 9 521 9 481 111/1 2 2 99 99 9 601 9 | 513
12 2 2 99 9 9 437 | 9 431 111/2 2 2 99 99 9 509 | 9 | 451
111/3 2 2 99 9 9 457 | 9 391 111/3 2 2 99 99 9 405 | 9 | 427
In vitro In vitro
visuelle Inspektion KaVo o Histopatho - visuelle Inspektion KaVo . Histopath
MesSung | (s piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECMHT logischer Messung | (pieaclSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECMIIT I::g;,:]:;er"
ungetrocknet |_getrocknet | ungetrocknet | _getrocknet | _ungetrocknet | _getrocknet | Befund etrocknet setrocknel | ungetrocknet | Getrocknel | Befund
Karios? Karios? P iy . y "Karios? Karios?
veimtosonr | v-raap | 0-99 099 | 0-9 | "HNG" |09 |"iia”| DO-D4 vt | -ty | 0-99 0-99 | 09 """" = “-9‘1"’,',173” D0 -D4
2=Defekt/Filiun 2=Defekt/Filiun 2=Defekt/Fillung | 2=Defekt/Fillung
1/1 2 2 99 99 5 2410] 5 | 2850 [T 7 2 ) 39 3 3850] 5 1 2410
12 2 2 99 99 4 1880] 3 | 6120 72 ) P 99 9 3 6120] 4 | 1880
13 2 2 99 99 4 1760] 3 678 73 ) > 99 99 3 o8| 4 | 1760
/1 2 2 29 29 2 7070] 3 | 6280 1/1 2 2 99 99 3 6280] 2 | 7070
172 2 2 29 29 2 7840 2 | 8060| D3 11/2 2 2 99 99 2 8060] 2 | 7840 D3
13 2 2 99 99 3 6120[ 3 | 6410 3 2 2 99 99 3 6410] 3 | 6120
171 2 2 9 2 1] 12600] 3 [ 6410 111/1 2 2 99 99 3 6410] 1] 12600
T2 2 2 99 99 2| 10400] 2 | 7010 T2 > > o) 99 > 70101 2 | 10400
T11/3 2 3 99 99 2 9510] 3 | 6210 T3 2 > 59 99 3 5210l 2 | 9510
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in vivo in vivo
LfdNr.: 5 LfdNr.: 6
Name: Name:
Zahn: 18 Zahn: 28m
Visuelle Tnspektion Kavo — Visuelle Tnspektion Kavo —
Messung | (s piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FCM I Messung | (s piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FCM I
Karios? Karios? J ) P y Karios? Karios? J ) P y
octatespet | okt edans edan octatespet | okt edans edan
vt | 1-ratosor | 099 099 | 09 | REET | 0-9 | TS vt | 1-ratosor | 099 099 | 09 | REET | 0-9 | TS
St | -t St | -t
1/1 1 2 22 17 9 78 9 210 1/1 0 0 89 71 9 88| 9 161
172 1 2 31 2 9 58] 0 03 172 0 0 78 76 9 K 194
1/3 1 2 24 22 9 o4 9 298 1/3 0 0 72 72 9 78] 9 178
T1/1 2 2 24 16 9 00| 9 200 T1/1 0 1 39 16 9 78] 9 90
11/2 2 2 20 15 9 347] 9 403 11/2 0 1 45 49 9 971 9 87
11/3 2 2 19 17 9 122] 9 397 11/3 0 1 41 43 9 135 9 117
111/1 2 2 21 16 9 1211 9 212 111/1 1 1 47 43 9 88] 9 89
111/2 2 2 21 14 9 135] 0 321 111/2 1 1 39 37 9 97| 0 101
111/3 2 2 17 14 9 187] 9 387 111/3 1 1 45 48 9 157] 9 237
In vitro In vitro
T visuclle Inspektion Kavo — Histopatho g | visuelle Inspektion KaVo o Histopatho
Messung | (g piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FCM I logischer Messung | (g piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FCM I logischer
I i I I I i Befund I i I I I i Befund
Karios? Karios? e - Karios? Karios? e -
omespet | ockomesper impedanz mpedan: omespet | ockomesper impedanz mpedan:
1=Tnitiallasion/F~ | 1=hitiallasion/F~ 0-99 0-99 0-9 IIVI 9] 0-9 l{l Lo} DO-D4 1=Tnitiallasion/F~ | 1=hitiallasion/F~ 0-99 0-99 0-9 IIVI 9] 0-9 l{l s DO-D4
-l e | 3Dt -l e | 3Dt
1/1 2 2 14 15 0 [159000] 0 ] 21160 1/1 1 1 43 52 2 8610 2 7800
12 2 2 12 14 1_[196000] 0 [ 36500 12 1 1 41 48 2 | _8750] 2 [ 6940
1/3 2 2 16 20 0 38200 0 | 37900 1/3 1 1 40 64 2 9120] 2 8120
/1 2 2 16 17 4 3970 4 3450 /1 1 1 31 37 2 8160| 2 7800
1172 2 2 14 15 1| 15700 4 | 4110] D3 1172 1 1 29 1 2 [ s450] 2 | 770] D3
1173 2 2 15 19 4| 3550] 2 | 9470 1173 1 1 33 35 2 | _8500] 2 | 7600
111/1 2 2 11 16 4 3620 2 9880 111/1 1 1 28 37 2 7870 2 7680
111/2 2 2 00 16 7 | _4050] 2 [ 6720 111/2 1 ] 25 35 2 | _s120] 2 [ 8370
111/3 2 2 12 14 4 3650] 3 6030 111/3 1 1 24 33 2 7950 2 7530
in vivo in vivo
LfdNr.: 7 LfdNr.: 8
Name: Name:
Zahn: 28 ¢ Zahn: 38m
Visuelle Tnspektion Kavo — Visuelle Tnspektion Kavo -
Messung | /1> —_y DIAGNOent ECM I Messung | o+ it DAt ent ECM I
Karios? Karios? J ) P y Karios? Karios? J ) P y
octatespet | okt edans edan octatespet | okt edans edan
vt | 1-ratosor | 099 099 | 09 | REET | 0-9 | TS vt | 1-ratosor | 099 099 | 09 | REET | 0-9 | TS
St | -t St | -t
1/1 2 2 22 17 9 48 9 158 1/1 0 0 64 83 9 132 9 356
172 2 2 34 19 9 2] 0 184 172 0 0 74 79 9 1] 9 113
1/3 2 2 24 22 9 62| 9 192 1/3 0 0 78 73 9 155 8 1230
T1/1 2 2 27 2 9 26] 9 33 T1/1 0 0 68 68 3 1340] 8 | 1320
11/2 2 2 31 25 9 87| 9 35 11/2 0 0 67 71 8 1170 8 1410
11/3 2 2 29 27 9 68| 9 41 11/3 0 0 65 64 8 1220( 9 802
111/1 2 2 32 19 9 98] 9 147 111/1 1 1 79 84 7 1660| 2 7900
111/2 2 2 20 7 9 137] 0 135 111/2 1 1 75 74 1| 14300] 2 | 6960
111/3 2 2 27 22 9 1411 9 157 111/3 1 1 70 42 3 4020] 3 4820
In vitro In vitro
T visuclle Inspektion Kavo — Histopatho g | visuelle Inspektion KaVo o Histopatho
Messung | (spiegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECMII logischer Messung | (spiegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
I i I I I i Befund I i I I I i Befund
Karios? Karios? e - Karios? Karios? e -
omespet | ockomesper impedanz mpedan: omespet | ockomesper impedanz mpedan:
\-itatasion | 1-matason | 0-99 0-99 0-9 | " 0-9 || DO - D4 \-itatasion | 1-matason | 0-99 0-99 0-9 | " 0-9 || DO - D4
-l e | 3Dt -l e | 3Dt
1/1 2 2 21 23 9 388| 6 1940 1/1 1 1 46 31 1 18500 0 | 23800
12 2 2 21 21 9 21| 6 | 1880 12 1 1 52 36 2 | _s120[ 1 [17780
1/3 2 2 20 22 9 167 5 2300 1/3 1 1 48 38 1 15800 1 | 16850
/1 2 2 19 27 6 1890( 8 1200 /1 2 2 49 35 2 9470] 2 9460
1172 2 2 24 23 8 | _1220] 8 | 1250 D4 1172 2 2 52 37 1| 16740] 2 | 8390 D3
1173 2 2 23 26 B 1000] 8 | 1240 1173 2 2 16 41 2 | _9370] 1 [ 17780
111/1 2 2 20 33 3 1040 9 944 111/1 2 2 51 37 2 7110) 2 6970
111/2 2 2 23 34 3 1060] 0 |_oa4 111/2 2 2 ) 32 [ 13870] 1 [ 14010
111/3 2 2 21 28 8 1120 9 979 111/3 2 2 48 41 2 8150 2 8070
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in vivo in vivo
LfdNr.: 9 LfdNr.: 10
Name: Name:
Zahn: 38¢ Zahn: 38d
Visuelle Tnspektion Kavo — Visuelle Tnspektion Kavo —
Messung | (s piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FCM I Messung | (s piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FCM I
Karios? Karios? J ) P y Karios? Karios? J ) P y
O-kariesfiei o=hateghet Impedanz impedanz okartespei o=hateghet impedanz Impedanz
vestatasonr | venaasonr | 099 099 1 0:9 | RET] 0-9 | TS vestatasonr | venaasonr | 099 0-99 | 0:9 | RS 0-9 | TG
St | -t St | -t
1/1 2 2 99 99 9 100f 9 120 1/1 2 2 79 95 9 58] 9 341
172 2 2 99 99 9 107] 9 125 172 2 2 36 96 9 66| 9 364
1/3 2 2 99 99 9 109 9 163 1/3 2 2 84 98 9 401 9 457
T1/1 2 2 99 99 9 119 9 128 T1/1 2 2 30 9 3 1090] 9 677
11/2 2 2 9 9 9 1221 9 118 11/2 2 2 82 91 9 709] 9 702
11/3 2 2 99 99 9 132) 9 122 11/3 2 2 86 88 9 501 9 632
111/1 2 2 99 99 9 113] 9 125 111/1 2 2 68 70 9 4831 9 675
111/2 2 2 90 99 9 3] 0 131 111/2 2 2 70 o1 9 33| 0| 25400
111/3 2 2 99 99 9 125] 9 158 111/3 2 2 67 75 9 397 2 10000
In vitro In vitro
T visuclle Inspektion Kavo — Histopatho g | visuelle Inspektion KaVo o Histopatho
Messung | (g piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FCM I logischer Messung | (g piegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent FCM I logischer
I i I I I i Befund I i I I I i Befund
Karios? Karios? e - Karios? Karios? e -
omespet | ockomesper impedanz mpedan: omespet | ockomesper impedanz mpedan:
\-itatasion | 1-matason | 0-99 0-99 0-9 | " 0-9 || DO - D4 \-itatasion | 1-matason | 0-99 0-99 0-9 | " 0-9 || DO - D4
-l e | 3Dt -l e | 3Dt
1/1 2 2 69 76 8 1050 8 1150 1/1 2 2 55 58 5 2980| 0 | 31800
12 2 2 68 78 7 1470] 7 | 1450 12 2 2 56 60 5 | _2870] 0 25740
1/3 2 2 71 74 7 1370 8 1310 1/3 2 2 47 61 5 2670] 1 | 16710
/1 2 2 71 84 8 1180 7 1390 /1 2 2 51 57 5 2640] 2 8670
1172 2 2 65 79 3 | _1050] & | 1080] D4 1172 2 2 47 60 5 | 3010] 3 [ 040] D3
1173 2 2 67 86 7 1410] 7 | 1570 1173 2 2 54 68 5 | 2980 4 | 4380
111/1 2 2 69 91 3 1320 8 1260 111/1 2 2 52 59 5 2660] 5 2700
111/2 2 2 74 38 3 1320 8 | 1070 111/2 2 2 53 8 5 | _2650] 4 | 4220
111/3 2 2 68 87 8 1050 8 1210 111/3 2 2 49 67 5 2740 3 6180
in vivo in vivo
LfdNr.: 11 LfdNr.:12
Name: Name:
Zahn: 37m Zahn: 37d
Visuelle Tnspektion Kavo I Visuelle Tnspektion Kavo -
Messung | /1> —_y DIAGNOent ECMIIi Messung | o+ it DAt ent ECM I
Karios? Karios? . Iped Karios? Karios? J ) P y
O-kariesfiei o=hateghet impedanz in Impedanz in okartespei o=hateghet impedanz Impedanz
V=nitiallasion’s” | 1=Dnitiallasion/s~ 0-99 0-99 0-9 v L:9] 0-9 v 129} V=hitialiasion/s™ | 1=Initiallasion/’F 0-99 0-99 0-9 1‘:1 2 0-9 ,I')’ o]
St | -t St | -t
1/1 1 1 76 91 0 67000] 0 [35300000 1/1 2 2 82 99 3 5920 4 3080
172 1 ] 77 39 01820000 0 [35100000 172 2 2 34 99 4 |_3920] 4 [ 3860
1/3 1 1 72 89 0 |2290000f O 34900000 1/3 2 2 79 99 4 3050] 3 6150
T1/1 2 2 37 94 9 48] 9 716 T1/1 2 2 78 99 9 463 9 706
11/2 2 2 79 96 9 685] 9 733 11/2 2 2 81 92 8 1060 8 1300
11/3 2 2 84 99 9 609 9 747 11/3 2 2 72 99 9 2701 9 472
111/1 2 2 96 99 9 712 2 8010 111/1 2 2 36 99 8 1120 9 912
111/2 2 2 36 30 7 1790] 0 15410 111/2 2 2 74 99 9 908 8 | 1120
111/3 2 2 34 96 2 6980 1 10800 111/3 2 2 76 99 9 912] 8 1280
In vitro In vitro
T visuclle Inspektion Kavo — Histopatho g | visuelle Inspektion KaVo o Histopatho
Messung | (spiegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECMII logischer Messung | (spiegel/Sonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
I i I I I i Befund I i I I I i Befund
Karios? Karios? e - Karios? Karios? e -
omespet | ockomesper impedanz mpedan: omespet | ockomesper impedanz mpedan:
1=Tnitiallasion/F~ | 1=hitiallasion/F~ 0-99 0-99 0-9 IIVI 9] 0-9 l{l Lo} DO-D4 1=Tnitiallasion/F~ | 1=hitiallasion/F~ 0-99 0-99 0-9 IIVI 9] 0-9 l{l Lo} DO-D4
-l e | 3Dt -l e | 3Dt
1/1 2 2 99 94 7 1710 0 ] 35300 1/1 2 2 57 48 7 1390 7 1430
12 2 2 99 08 0_|_7070] 0 _[48600 12 2 2 54 51 7 1410] 7 | 1430
1/3 2 2 99 99 0 24200( 0 | 33400 1/3 2 2 59 44 7 1420 7 1450
/1 2 2 99 99 2 7630 2 8260 /1 2 2 47 49 3 4780 3 5930
1172 2 2 99 9 2 | e930] 2 | 8s00] D3 1172 2 2 54 51 3 | 510] 3 [ 040] D3
1173 2 2 99 99 2 | _7210] 1 [ 11700 1173 2 2 20 ) 3 5630] 2 | 6630
111/1 2 2 99 99 2 10600| 2 9440 111/1 2 2 49 52 3 5950 3 6180
111/2 2 2 90 99 2 | _s8s0] 2 [ 9630 111/2 2 2 56 29 3 | _o130] 2 [ 6750
111/3 2 2 99 99 2 9190) 2 9870 111/3 2 2 54 48 3 6110 2 9400
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in vivo in vivo
LfdNr.: 13 LfdNr.: 14
Name: Name:
Zahn: 27d Zahn: 28
visuelle Inspektion KaVo e visuelle Inspektion KaVo e
Messung | (s pieselSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM I Messung | (s pieselSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM I
Karios? Karios? e P Karios? Karios? e P
0=kariesfrei O=kariesfrei Impedanz Impedanz O=kariesfrei O=kariesfrei Impedanz Impedanz
\=hitiallasion's™ | \=ialiasion/s™ 0-99 0-99 0-9 n 0-9 fn k2 \=hitiallasion's™ | \=ialiasion/s™ 0-99 0-99 0-9 A 0-9 Lfv k2
2= Dufeky | 2= Dl Fallung 2= Dufeky | 2= Dl Fallung
1/1 1 1 37 40 9 384] 2 8840 1/1 1 1 30 44 9 229] 2 8300
1/2 1 1 36 38 9 420 2 9910 1/2 1 1 28 38 9 2171 O 22800
1/3 1 1 36 40 9 229] 2 8190 1/3 1 1 25 37 9 481] 1 11400
/1 1 1 39 35 1 11600] 1 10800 /1 1 1 37 43 1 16900] 1 18300
1172 1 1 46 53 3 5770] 1 18400 1172 1 1 36 45 1 15300| 1 20900
11/3 1 1 34 50 1 14300 0 1291000 11/3 1 1 39 43 1 18100 O 31300
111/1 1 1 45 32 0 27300] 1 11200 111/1 1 1 34 51 1 11800 O 47300
111/2 1 1 39 47 S 5860 3 5800 111/2 1 1 39 47 0 115790] 1 19700
111/3 1 1 41 44 2 9980 3 5470 111/3 1 1 37 42 1 19200] 1 12870
In vitro In vitro
- visuelle Inspektion KaVo . Histopatho —— visuelle Inspektion KaVo . Histopatho
Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
k ' k X K Befund k ' k k X K Befund
Karios? Karios? o e Karios? Karios? . o
O-kartesfei O=kartesfet impedanz mpedanz O-kartesfei O=kartesfet impedanz in mpedanz
ittt | 1-ogonr | 099 099 | 09 |G| 0-9 |G| DO - Dd ittt | 1-ogonr | 099 0-99 |09 PR 0-9 | RS | DO - Dd
2= Dol Flng | 2= Defeo vl 2= Dol Flng | 2= Defeo vl
/1 1 1 43 50 4 3820] 4 4040 /1 1 1 32 61 0 226000] 0 130000
12 1 1 37 34 4 46801 4 3570 12 1 1 53 64 0 272000] 0 [250000
173 1 1 34 43 4 4080| 5 4180 173 1 1 42 70 0 ]35300000] 0 105000
/1 1 1 33 o7 4 3440| 5 2920 /1 1 1 22 85 0 312000( O [147000
112 1 1 35 58 9 7551 9 |_e23] D4 112 1 1 27 83 0 _[35300000 0 [101000] D2
11/3 1 1 35 59 5 2980 5 2830 11/3 1 1 35 87 0 507000] 0 [209000
111/1 1 1 31 58 3 57301 9 733 111/1 1 1 19 83 0 609000] 0 247000
111/2 1 1 36 51 5 2770 4 3250 111/2 1 1 21 71 0 437000| 0 192000
111/3 1 1 38 56 5 2970] 5 2050 111/3 1 1 23 72 0 312000{ 0 [312000
in vivo in vivo
LfdNr.: 15 LfdNr.: 16
Name: Name:
Zahn: 48m Zahn: 18m
visuelle Inspektion KaVo e visuelle Inspektion KaVo e
Messtng | (s oo prayvit) DEAGNOHent ECM Il Messtng | (s oo prayvit) DEAGNOHent ECM 11T
Karios? Karios? e e Karios? Karios? e P
0=kariesfrei O=kariesfrei Impedanz Impedanz in O=kariesfrei O=kariesfrei Impedanz Impedanz
vesatasonr | v-atasonr- | 099 0-99 0-9 |17 0-9] "5 vesatasonr | v-atasonr- | 099 0-99 0-9 |17 0-9 | "
2= Dufekypullng_| 2=Dejeto/valy 2= Dufekypullng_| 2=Dejeto/valy
1/1 0 0 03 02 0 575001 0 47500 1/1 1 1 99 99 9 115] O 33800
1/2 0 0 02 02 0 19200] O 173000 1/2 1 1 99 99 9 561 0 61900
1/3 0 0 02 02 0 1164000] O 291000 1/3 1 1 99 99 9 215] 1 18400
/1 0 0 02 02 5 2820| O 68900 /1 1 1 88 57 1 15300] 1 20200
1172 0 0 05 03 0 [329000| O 47400 1172 1 1 89 64 1 21600 O 22200
11/3 0 0 03 02 3 4380( 0 299000 11/3 1 1 91 78 9 963| 0 25200
111/1 0 0 12 06 7 1670{ 4 3850 111/1 1 1 47 60 5 2900 2 7490
111/2 0 0 06 06 7 1380] 0 |35300000 111/2 1 1 44 54 3 4500 5 2920
111/3 0 0 09 12 7 1550] 0 |35300000 111/3 1 1 52 6l 5 2960 3 5670
In vitro In vitro
- visuelle Inspektion KaVo . Histopatho —— visuelle Inspektion KaVo . Histopatho
Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
k ' k k X K Befund k ' k k X K Befund
Karios? Karios? o e Karios? Karios? o e
O-kartesfei O=kartesfet impedanz in mpedanz O-kartesfei O=kartesfet impedanz mpedanz
scpnalasons | 1-paiaaos | 099 0-99 109 "3 0-9|"hia”| DO-D4 scpnalasons | 1-paiaaos | 099 0-99 09 | TINGT ] 0-9 | hia”| DO-D4
2= Dol Flng | 2= Defeo vl 2= Dol Flng | 2= Defeo vl
/1 0 0 07 10 5 2810f 0 24000 /1 1 1 50 71 0 28600] O | 21800
12 0 0 12 08 5 2290] 9 317 12 1 1 38 72 0 112000] O [ 34900
173 0 0 09 11 4 3840| 9 291 173 1 1 45 58 0 98000] O | 41800
/1 0 0 08 14 0 [35300000] 0 |35300000 /1 1 1 48 67 0 28600| O |873000
112 0 0 03 13 1 14100 0 _[35300000] D2 112 1 1 45 il 0 | 31500] 0 | 34400] D2
11/3 0 0 07 15 1 16800 O 458000 11/3 1 1 41 64 0 1100] 0 [288000
111/1 0 0 02 01 1 11300f 0 [35300000 111/1 1 1 37 54 0 23900] 0 | 26800
111/2 0 0 03 05 0 177000] 0 35300000 111/2 1 1 35 66 0 24000| 0 278000
111/3 0 0 01 00 1 16900] 0 [35300000 111/3 1 1 32 75 0 25800] 0 | 138000
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in vivo in vivo
LfdNr.: 16 LfdNr.: 18
Name: Name:
Zahn: 18d Zahn: 28 m
visuelle Inspektion KaVo . visuelle Inspektion KaVo .
Messung | (s pieselSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM I Messung | (s pieselSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM I
Karios? Karios? e e Karios? Karios? e P
0=kariesfrei O=kariesfrei Impedanz Impedanz O=kariesfrei O=kariesfrei Impedanz Impedanz
vty | 1-paoso | 099|099 | 0:9 | TURAE 0-9 | TR vty | 1-paoso | 099|099 | 0:9 | TURAE 0-9 | TR
2= Dol Flng_| 2~ Defea 2= Dol Flng_| 2~ Defea
1/1 1 1 70 99 2 7140 O 31900 1/1 1 1 50 84 2 10300] 1 15400
1/2 1 1 79 93 2 7250] 3 6600 1/2 1 1 41 79 1 12600] 1 14000
1/3 1 1 71 95 2 8650 2 9210 1/3 1 1 59 81 1 15100] 1 16900
/1 1 1 37 69 3 6010 8 1250 /1 1 1 57 99 1 15600{ 0 28800
1172 1 1 51 77 2 6850 O 49500 1172 1 1 57 99 1 11100| 1 18200
11/3 1 1 65 83 2 10600 2 9540 11/3 1 1 58 99 1 18600 0 23800
111/1 1 1 37 28 9 150] 3 5780 111/1 1 1 6l 95 0 ]208000] 0 665000
111/2 1 1 39 38 9 137] 2 7250 111/2 1 1 58 87 0 72700] 0 |886000
111/3 1 1 48 25 3 6450 3 5650 111/3 1 1 54 91 4 3770 0 665000
In vitro In vitro
- visuelle Inspektion KaVo . Histopatho —— visuelle Inspektion KaVo . Histopatho
Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
& k X X I & Befund & k X X I & Befund
Karios? Karios? o A Karios? Karios? o e
Okariesi Osbariespei impedanz mpedanz Okariesi Osbariespei impedanz mpedanz
ittt | 1-ogonr | 099 099 | 09 |G| 0-9 |G| DO - Dd ittt | 1-ogonr | 099 099 | 09 |G| 0-9 |G| DO - Dd
2= Dol Flng | 2= Defeo vl 2= Dol Flng | 2= Defeo vl
/1 1 1 56 66 0 1314000] O 428000 /1 1 1 49 75 0 335000 0 [35300000
12 1 1 39 99 0 1220000] O 198000 12 1 1 51 67 0 135300000] 0 35300000
173 1 1 51 96 0 1198000] 0 | 35300000 173 1 1 47 72 0 _{35300000] 0 |35300000
/1 1 1 65 75 0 1339000| 0 [35300000 /1 1 1 37 73 0 157000| 0 [35300000
11/2 1 1 61 99 0 1279000| 0 [35300000 D2 11/2 1 1 48 78 0 265000] 0 | 35300000 D2
11/3 1 1 64 94 0 {341000] 0 |35300000 11/3 1 1 45 69 0 185000 0 [35300000
111/1 1 1 51 87 0 1123000] O 171000 111/1 1 1 45 72 0 197000] 0 | 35300000
111/2 1 1 48 9 0 118000] 0 |35300000 111/2 1 1 52 71 0 267000] 0 {35300000
111/3 1 1 65 99 0 1138000] O 428000 111/3 1 1 48 79 0 185000 0 | 35300000
in vivo in vivo
LfdNr.: 19 Lfd.Nr.: 20
Name: Name:
Zahn: 28d Zahn: 48m
visuelle Inspektion KaVo . visuelle Inspektion KaVo .
Messtng | (s oo prayvit) DEAGNOHent ECM III Messtng | (s oo prayvit) DEAGNOHent ECM 11T
Karios? Karios? e e Karios? Karios? e P
0=kariesfrei O=kariesfrei Impedanz Impedanz O=kariesfrei O=kariesfrei Impedanz Impedanz
\=hitiallasion's™ | \=ialiasion/s™ 0-99 0-99 0-9 ll:l w | 0-9 fn k2 \=hitiallasion's™ | \=ialiasion/s™ 0-99 0-99 0-9 A 0-9 Lfv k2
2= Dofouting | 2-Dafeeu 2= Dofouting | 2-Dafeeu
1/1 1 1 33 99 9 32] 9 33 1/1 0 0 37 24 2 94201 2 9830
1/2 1 1 38 96 9 64 9 84 1/2 0 0 20 36 2 9970] 1 18100
1/3 1 1 06 99 9 115] 9 205 1/3 0 0 28 25 1 10800] 1 14700
/1 1 1 99 99 2 9200( 1 17000 /1 0 1 39 57 2 10800 O 31900
1172 1 1 99 99 9 423] 1 21300 1172 0 1 38 50 2 9780| 1 19800
11/3 1 1 99 99 9 52| 9 69 11/3 0 1 33 53 2 8150 2 9280
111/1 1 1 81 99 0 29400 1 8300 111/1 1 1 37 54 1 13700 2 8780
111/2 1 1 99 99 0 30500] 1 13600 111/2 1 1 35 48 2 8580] 3 4910
111/3 1 1 97 99 1 15600 3 5500 111/3 1 1 32 59 2 9370 2 9780
In vitro In vitro
- visuelle Inspektion KaVo . Histopatho —— visuelle Inspektion KaVo . Histopatho
Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
& k X X I & Befund & k X X I & Befund
Karios? Karios? o A Karios? Karios? o e
Okariesi Osbariespei impedanz mpedanz Okariesi Osbariespei impedanz mpedanz
e | e, | 099|099 | oo [k 0 | po-a e | e, | 099|099 | oo [k 0 | po-a
2= Dol Flng | 2= Defeo vl 2= Dol Flng | 2= Defeo vl
/1 1 1 28 08 0 135300000 O 117000 /1 1 1 36 29 0 484000] O 132000
12 1 1 35 98 0 134000] 0 | 35300000 12 1 1 42 41 0 48100 0 57800
173 1 1 31 85 0 _]35300000] O 128000 173 1 1 31 45 0 52000] 0 384000
/1 1 1 42 99 0 35300000 0 | 35300000 /1 1 1 44 49 0 3541 0135300000
11/2 1 1 41 99 0 35300000| 0 | 35300000 D2 11/2 1 1 31 41 0 [35300000] 0 |35300000 D2
11/3 1 1 32 99 0 [35300000( O | 35300000 11/3 1 1 34 44 0 _35300000] 0 35300000
111/1 1 1 35 91 0 135300000 0 | 35300000 111/1 1 1 48 38 0 42200] O 938000
11172 1 1 38 98 0 135300000( O | 35300000 111/2 1 1 38 44 0 40500 0 | 35300000
111/3 1 1 47 99 0 35300000 0 | 35300000 111/3 1 1 41 42 0 642001 0 | 35300000
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invivo invivo
LfdNr.: 21 LfdNr.: 22
Name: Name:
Zahn: 48d Zahn: 38
Messung SP::::/I;:-:?;Z;:&:) DIAl(\;:]l\}(;‘dmt ECM I Messung SP::::/I;:-:?;Z;:&:) DIAl(\;:]l\}(;‘dmt ECM I
Karios? Karios? Karios? Karios?
e, [ | 099|099 | 0 [k 0. | o e, [ | 099|099 | 0 [k 0. | o
2= Dufeky | 2= Dl Fallung 2= Dufeky | 2= Dl Fallung
1/1 0 0 06 94 9 851| 2 7100 1/1 1 1 17 35 9 4231 9 260
1/2 0 0 58 56 0 64300] 1 14700 1/2 1 1 30 34 9 3231 9 257
1/3 0 0 54 03 0 28200] 9 676 1/3 1 1 27 32 9 468] 9 951
/1 0 1 48 99 0 58300 2 8780 /1 1 1 10 24 9 123] 9 575
1172 0 1 48 99 2 10710| 1 14800 1172 1 1 14 28 9 154] 9 938
11/3 0 1 72 99 1 18920 0 29900 11/3 1 1 11 28 9 113] 9 684
111/1 1 1 51 87 0 44900| 0 34700 111/1 1 2 09 46 9 187] 9 269
111/2 1 1 48 99 0 38800] O 48810 111/2 1 2 10 37 9 163] 9 354
111/3 1 1 65 94 2 9880f 1 18750 111/3 1 2 10 31 9 155] 9 428
In vitro In vitro
Messung .‘.1’:““““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':" Messung .‘.“;“““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':"
k k k k k k Befund k k k k k k Befund
Karios? Karios? Karios? Karios?
oatoinr | vttosonr | 0-99 0-99 | 09 | "HEE | 09 |5 DO- D4 oatoinr | vttosonr | 0-99 0-99 | 09 | "HEE | 09 |5 DO- D4
2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung 2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung
/1 1 1 52 08 0 _[35300000] O 36760 /1 1 1 15 28 9 459] 9 500
12 1 1 61 61 0 135300000] 0 | 35300000 12 1 1 16 26 9 5391 9 362
173 1 1 57 59 0 _{35300000] 0 | 35300000 173 1 1 14 27 9 192] 9 228
/1 1 1 54 71 0 66900 0 [ 1180000 /1 1 2 17 20 9 700| 3 6360
112 1 1 57 67 0 | _164000[ 0| s07000] D1 112 1 2 20 24 9 526 2 | 7920 D3
11/3 1 1 61 71 0 39800] 0 [35300000 11/3 1 2 15 21 9 358 2 683
111/1 1 1 64 69 0 47200] O 290000 111/1 1 2 20 17 4 4110f 3 5110
111/2 1 1 54 64 0 48700] 0 | 35300000 111/2 1 2 16 15 2 6940 4 4230
111/3 1 1 066 72 0 53100 0 187000 111/3 1 2 19 18 2 7080] 2 6690
invivo invivo
LfdNr.: 23 LfdNr.: 24
Name: Name:
Zahn: 48 Zahn: 25
Messung lw‘u;llelle Inspell(llon N DIAl(\}:]l\}(;‘dmt Messung lw‘u;llelle Inspell(llon N DIAl(\}:]l\}(;‘dmt BOM T
Karios? Karios? Karios? Karios?
s | it | 009|090 | 0 |k g | e | ot 009|099 | 09 |t g |1
2= Dufekypullng_| 2=Dejeto/valy 2= Dufekyrung_| 2=Dey
1/1 0 1 5 9 751 9 44 1/1 1 1 39 39 1 12900] 1 19500
1/2 0 1 2 19 9 909 9 917 1/2 1 1 36 46 1 13200] 1 18200
1/3 0 1 3 25 9 92] 9 959 1/3 1 1 34 53 1 16300 0 23200
/1 0 1 6 11 9 42| 9 691 /1 1 1 36 47 1 16400{ 0 26500
1172 0 1 5 1 9 111] 9 688 1172 1 1 31 42 1 18000 O 59400
11/3 0 1 5 11 9 55| 9 505 11/3 1 1 31 37 1 19100 0 36000
111/1 0 1 11 13 9 72] 9 314 111/1 1 1 29 35 1 16800] 1 20700
111/2 0 1 11 10 9 60| 9 478 111/2 1 1 39 29 1 20300] 1 22000
111/3 0 1 8 13 9 60] 9 539 111/3 1 1 29 28 1 20900] O 69900
In vitro In vitro
Messung .‘.1’:““““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':" Messung .‘.“;“““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':"
k k k k k k Befund k k k k k k Befund
Karios? Karios? Karios? Karios?
(et | vt | 090|099 | o || o fimen| o g ot | vt | 090|009 | 09 ‘ 0-9 ["752=] Do D4
2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung 2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung
/1 1 1 12 12 9 519] 0 | 42500 /1 1 1 24 37 9 382] 0 | 84900
12 1 1 10 13 9 643 0 ] 79100 12 1 1 22 Sl 9 3411 0 |146000
173 1 1 9 14 9 330] 0 | 77600 173 1 1 21 35 9 440] 0 | 23700
/1 1 1 11 12 6 1970] 5 2260 /1 1 1 22 30 0 56800| 0 |146000
112 1 1 12 10 6 | 2060 6 | 2190] D1 112 1 1 20 35 1| 10780] 0 | 97000] D3
11/3 1 1 11 11 5 2290| 6 2200 11/3 1 1 20 31 0 47340 2 7920
111/1 1 1 13 9 6 2230 5 2310 111/1 1 1 21 27 0 37890] 0 | 41720
111/2 1 1 9 13 5 2370] 1 19600 111/2 1 1 20 32 1 11480) 1 12030
111/3 1 1 10 12 5 2920] 2 8190 111/3 1 1 19 30 0 29820] 1 | 11740
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invivo invivo
LfdNr.: 25 Lfd.Nr.: 26
Name: Name:
Zahn: 18 Zahn: 38
visuelle Inspektion KaVo e visuelle Inspektion KaVo e
Messung | (s pieselSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM I Messung | (s pieselSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM I
Karios? Karios? o o Karios? Karios? o o
O=kariespei O=kariesfei impedanz mpedanz O=kariespei O=kariesfei impedanz mpedanz
vomntogonr | 1o | 099 [ 0-99 | 09 | TRGE | 0-9 1 vomntogor | g | 099 | 0-99 | 09 1 TREE | 0-9 | RS
2=Dejola/Fulng_| 2= Defora/Futtun 2=Dejola/Fulng_| 2= Defora/Futtun
1/1 2 2 99 99 9 351 9 6l 1/1 0 0 36 21 9 29] 9 27
1/2 2 2 99 99 9 27 9 52 1/2 0 0 29 19 9 27 9 27
1/3 2 2 99 99 9 467] 9 38 1/3 0 0 30 16 9 26] 9 27
/1 2 2 99 99 9 541 9 50 /1 0 0 10 8 9 19] 9 41
1172 2 2 99 99 9 4] 9 43 1172 0 0 10 8 9 18] 9 25
11/3 2 2 99 99 9 38] 9 30 11/3 0 0 9 9 9 16| 9 24
111/1 2 2 99 99 9 66| 9 58 111/1 0 1 3 7 9 60| 9 758
111/2 2 2 99 99 9 69| 9 49 111/2 0 1 4 4 9 67| 8 1190
111/3 2 2 99 99 9 74] 9 84 111/3 0 1 4 6 9 155] 9 418
In vitro In vitro
- visuelle Inspektion KaVo . Histopatho N visuelle Inspektion KaVo . Histopatho
Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
k k k k k k Befund k k k k k k Befund
Karios? Karios? o - Karios? Karios? o -
O-kariesfei O=kariesfei Impedanz mpedanz O-kariesfei O=kariesfei Impedanz mpedanz
1= iialtzsion/s™ | 1=itiallasion/s- 0-99 0-99 09 | TINGT ] 0-9 | hia”| DO-D4 \=ttiallasion/F- | V=Iuiallasion/F 0-99 0-99 09 | TINGT ] 0-9 | hia”| DO-D4
P R P R
/1 2 2 99 66 9 721 9 08 /1 0 0 5 12 9 222] 5 2260
12 2 2 86 73 9 ol 9 71 12 0 0 3 14 9 351 5 2370
173 2 2 64 58 9 04| 9 78 173 0 0 4 11 9 267] 5 2470
/1 2 2 45 51 9 2211 9 515 /1 1 1 14 12 1 16600| 3 6220
112 2 2 37 38 9 143] 0 | e14] D4 112 1 1 13 19 2 7050 0 | 422000] D2
11/3 2 2 42 40 9 153| 9 660 11/3 1 1 12 14 3 5750 0 _|1960000
111/1 2 2 36 43 9 150] 9 262 111/1 1 1 18 31 3 6200 0 [ 106000
111/2 2 2 41 37 9 971 9 207 111/2 1 1 17 29 2 6780| O 167000
111/3 2 2 37 41 9 101] 9 186 111/3 1 1 19 32 3 5860] 0 | 331000
invivo invivo
LfdNr.: 27 LfdNr.: 28
Name: Name:
Zahn: 18 Zahn: 18
visuelle Inspektion KaVo visuelle Inspektion KaVo e
Messung pieg p it) DIAGNOdent Messung pieg p i) DIAGNOdent ECM I
Karios? Karios? Karios? Karios?
o | v | 099 | 0:99 | 0-9 | REEE 0.9 | e ooy | i | 099 | 0:99 | 0-9 | R 0.9 | R
P e P e
1/1 1 2 7 8 9 867| 8 1220 1/1 2 2 99 99 9 49] 9 292
1/2 1 2 12 9 9 9431 7 1680 1/2 2 2 99 99 9 1491 9 64
1/3 1 2 11 13 9 751] 8 1190 1/3 2 2 99 99 9 184] 9 132
/1 1 1 8 9 8 1110] 6 2060 /1 2 2 99 99 9 64 9 204
1172 1 1 11 15 9 947| 8 1310 1172 2 2 99 99 9 113 9 118
11/3 1 1 10 12 9 938 7 1680 11/3 2 2 99 99 9 98] 9 132
111/1 2 2 7 11 9 903| 7 1710 111/1 2 2 99 99 9 86] 9 184
111/2 2 2 8 12 8 10930] 6 2210 111/2 2 2 99 99 9 541 9 104
111/3 2 2 11 9 8 11210 6 2160 111/3 2 2 99 99 9 122 9 98
In vitro In vitro
- visuelle Inspektion KaVo . Histopatho —— visuelle Inspektion KaVo . Histopatho
Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
k k k k k k Befund k k k k k k Befund
Karios? Karios? o - Karios? Karios? o -
O-kariesfei O=kariesfei Impedanz mpedanz O-kariesfei O=kariesfei Impedanz mpedanz
1= iialtzsion/s™ | 1=itiallasion/s- 0-99 0-99 09 | TINGT ] 0-9 | hia”| DO-D4 \=ttiallasion/F- | V=Iuiallasion/F 0-99 0-99 09 | TINGT ] 0-9 | hia”| DO-D4
P R P R
/1 2 2 10 8 9 422] 6 2100 /1 2 2 99 99 9 132] 9 442
12 2 2 14 8 7 1530] 6 2090 12 2 2 99 99 9 139] 9 461
173 2 2 10 11 9 613] 6 2040 173 2 2 99 99 9 152] 9 682
/1 1 1 7 7 8 1330] 6 2080 /1 2 2 57 84 9 293] 9 402
112 1 1 11 6 9 445 6 | 2100 D2 112 2 2 68 97 9 345 0 | 435] D4
11/3 1 1 9 10 9 2361 9 522 11/3 2 2 84 88 9 297 9 397
111/1 1 2 6 4 3 4690f 3 6210 111/1 2 2 64 96 9 335] 9 366
111/2 1 2 8 6 3 6010| 4 3100 111/2 2 2 89 98 9 3871 9 291
111/3 1 2 10 7 4 3440 2 7520 111/3 2 2 78 94 9 391] 9 415
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invivo invivo
LfdNr.: 29 Lfd.Nr.: 30
Name: Name:
Zahn: 28 Zahn: 18¢
Messung SP::::/I;:-:?;Z;:&:) DIAl(\;:]l\}(;‘dmt ECM I Messung SP::::/I;:-:?;Z;:&:) DIAl(\;:]l\}(;‘dmt ECM I
Karios? Karios? Karios? Karios?
e, [ | 099|099 | 0 [k 0. | o e, [ | 099|099 | 0 [k 0. | o
2= Dufeky | 2= Dl Fallung 2= Dufeky | 2= Dl Fallung
1/1 2 2 99 99 9 721 9 44 1/1 2 2 99 99 9 185] 9 223
1/2 2 2 99 99 9 44| 9 35 1/2 2 2 99 99 9 1691 9 213
1/3 2 2 99 99 9 7] 9 48 1/3 2 2 99 99 9 215] 9 181
/1 2 2 99 99 9 44| 9 54 /1 2 2 99 99 9 305] 9 281
1172 2 2 99 99 9 67] 9 43 1172 2 2 99 99 9 185] 9 275
11/3 2 2 99 99 9 136] 9 48 11/3 2 2 99 99 9 196] 9 806
111/1 2 2 99 99 9 68| 9 56 111/1 2 2 99 99 9 246] 9 326
111/2 2 2 99 99 9 721 9 68 111/2 2 2 99 99 9 256] 9 341
/3 2 2 59 99 9 52 o 18 /3 2 2 59 99 9 12| 9 788
In vitro In vitro
Messung .‘.1’:““““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':" Messung .‘.“;“““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':"
k k k k k k Befund k k k k k k Befund
Karios? Karios? Karios? Karios?
oatoinr | vttosonr | 0-99 0-99 | 09 | "HEE | 09 |5 DO- D4 oatoinr | vttosonr | 0-99 0-99 | 09 | "HEE | 09 |5 DO- D4
2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung 2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung
/1 2 2 99 99 9 307] 9 317 /1 2 2 99 99 9 180] 9 252
12 2 2 99 99 9 268 9 725 12 2 2 99 99 9 176] 9 261
173 2 2 99 99 9 669] 9 718 173 2 2 99 99 9 165] 9 249
/1 2 2 88 99 8 1210] 8 1270 /1 2 2 99 99 9 176] 9 191
112 2 2 95 99 3 1230] 8 | 1350] D3 112 2 2 99 99 9 165] 0 | 197 D4
11/3 2 2 97 99 8 1130 8 1290 11/3 2 2 99 99 9 181 9 184
111/1 2 2 99 99 8 1240] 8 1300 111/1 2 2 99 99 9 161] 9 192
111/2 2 2 98 9 8 1050] 7 1640 111/2 2 2 99 9 9 1471 9 187
111/3 2 2 99 99 8 1030] 6 2000 111/3 2 2 99 99 9 163] 9 171
invivo invivo
LfdNr.: 31 LfdNr.: 32
Name: Name:
Zahn: 18p Zahn: 18m
Messung l‘.";““““ I“"'”'l‘“““ " DIAl(\;]l\}gdcn . ECM IV Messung l‘.";““““ I“""“'l‘“““ " DIA'(‘;?&M . ECM IV
Karios? Karios? Karios? Karios?
s | it | 009|090 | 0 |k g | e | ot 009|099 | 09 |t g |1
2= Dufekyrung_| 2=Dey 2= Dufekypullng_| 2=Dejeto/valy
1/1 2 2 28 31 9 2531 9 345 1/1 2 2 28 43 9 191 9 20
1/2 2 2 95 38 9 3431 9 405 1/2 2 2 26 42 9 18] 9 18
1/3 2 2 37 37 9 415] 9 419 1/3 2 2 27 35 9 18] 9 18
/1 2 2 41 51 9 198] 9 386 /1 2 2 24 30 9 30 9 26
1172 2 2 38 48 9 219 9 391 1172 2 2 21 23 9 19] 9 21
11/3 2 2 44 45 9 386 9 453 11/3 2 2 22 24 9 191 9 19
111/1 2 2 47 47 9 516 9 512 111/1 2 2 29 30 9 191 9 21
111/2 2 2 39 39 9 4811 9 198 111/2 2 2 26 25 9 86| 9 27
111/3 2 2 37 52 9 383] 9 417 111/3 2 2 31 21 9 21] 9 19
In vitro In vitro
Messung .‘.1’:““““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM IV "::_:::';;:Z':" Messung .‘.“;"e“e I"§p°'l‘"°" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECMIV "::_:::';;:Z':"
k k k k k k Befund k k k k k k Befund
Karios? Karios? Karios? Karios?
(et | vt | 090|099 | o || o fimen| o g (et | vt | 090|099 | o || o fimen| o g
2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung 2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung
/1 2 2 55 59 9 211] 9 220 /1 2 2 99 60 9 76| 9 96
12 2 2 48 54 9 305 9 242 12 2 2 99 78 9 84| 9 88
173 2 2 47 53 9 298] 9 251 173 2 2 99 84 9 94| 9 104
/1 2 2 54 o7 9 1921 9 183 /1 2 2 86 98 9 178] 9 157
112 2 2 48 9 1] 0 | _176] D4 112 2 2 98 99 9 1971 0 | 201] D4
11/3 2 2 39 55 9 212 9 181 11/3 2 2 91 92 9 165| 9 135
111/1 2 2 6l 6l 9 191] 9 197 111/1 2 2 13 19 9 177] 9 185
111/2 2 2 57 55 9 189] 9 205 111/2 2 2 20 22 9 165 9 196
111/3 2 2 51 58 9 175] 9 199 111/3 2 2 18 14 9 310] 9 111
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invivo invivo
LfdNr.: 33 LfdNr.: 34
Name: Name:
Zahn: 18¢ Zahn: 28¢
visuelle Inspektion KaVo I visuelle Inspektion KaVo e
Messung | (s pieselSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM 1V Messung | (s pieselSonde/Sprayvit) DIAGNOdent ECM I
Karios? Karios? o o Karios? Karios? o o
O=kariespei O=kariesfei impedanz mpedanz O=kariespei O=kariesfei impedanz mpedanz
| i | 099 | 099 | oo || 0 |1 e, | s | 099 | 099 | o || 0 |
2=Dejola/Fulng_| 2= Defora/Futtun 2=Dejola/Fulng_| 2= Defora/Futtun
1/1 2 2 54 78 9 191 9 19 1/1 2 2 99 60 9 191 9 17
1/2 2 2 46 76 9 191 9 20 1/2 2 2 95 47 9 191 9 19
1/3 2 2 45 79 9 20] 9 19 1/3 2 2 97 56 9 16] 9 18
/1 2 2 54 99 9 19] 9 19 /1 2 2 37 38 9 91| 9 14
1172 2 2 55 99 9 19] 9 19 1172 2 2 31 35 9 9] 9 104
11/3 2 2 45 99 9 191 9 19 11/3 2 2 32 32 9 96| 9 98
111/1 2 2 44 99 9 191 9 19 111/1 2 2 17 12 9 112] 9 152
111/2 2 2 60 99 9 18] 9 18 111/2 2 2 13 15 9 98| 9 148
111/3 2 2 58 99 9 36] 9 19 111/3 2 2 18 14 9 119] 9 139
In vitro In vitro
- visuelle Inspektion KaVo — Histopatho - visuelle Inspektion KaVo . Histopatho
Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMTV logischer Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
k k k k k k Befund k k k k k k Befund
Karios? Karios? o - Karios? Karios? o -
O-kariesfei O=kariesfei Impedanz mpedanz O-kariesfei O=kariesfei Impedanz mpedanz
1= iialtzsion/s™ | 1=itiallasion/s- 0-99 0-99 09 | TINGT ] 0-9 | hia”| DO-D4 \=ttiallasion/F- | V=Iuiallasion/F 0-99 0-99 09 | TINGT ] 0-9 | hia”| DO-D4
P R P R
/1 2 2 24 18 9 751 9 87 /1 2 2 54 65 9 98] 9 131
12 2 2 26 26 9 62 9 88 12 2 2 51 68 9 85| 9 119
173 2 2 35 19 9 9] 9 201 173 2 2 53 63 9 91| 9 128
/1 2 2 27 26 9 183] 9 212 /1 2 2 48 61 9 249 9 243
112 2 2 16 22 9 1571 90 | 345] D4 112 2 2 47 57 9 208] 9 | 266] D3
11/3 2 2 19 24 9 165| 9 185 11/3 2 2 S1 54 9 2351 9 273
111/1 2 2 13 19 9 183] 9 197 111/1 2 2 45 65 9 248] 9 246
111/2 2 2 20 22 9 185] 9 235 111/2 2 2 48 59 9 2571 9 258
111/3 2 2 18 14 9 165] 9 222 111/3 2 2 51 61 9 313] 9 265
invivo invivo
LfdNr.: 35 LfdNr.: 36
Name: Name:
Zahn: 28d Zahn: 38
visuelle Inspektion KaVo M T visuelle Inspektion KaVo e
Messung pieg p it) DIAGNOdent ECM IIi Messung pieg p it) DIAGNOdent ECM IIT
Karios? Karios? Karios? Karios?
ooy | i | 099 | 0:99 | 0-9 | R 0.9 | R ooy | i | 099 | 0:99 | 0-9 | R 0.9 | R
2-Dejela/Futng_| 2= Dy P e
1/1 2 2 53 43 9 191 9 18 1/1 2 1 15 28 9 1351 9 134
1/2 2 2 44 39 9 171 9 19 1/2 2 1 14 16 9 137 9 210
1/3 2 2 30 42 9 19] 9 17 1/3 2 1 16 21 9 98] 9 217
/1 2 2 10 12 9 110] 9 131 /1 2 2 15 21 9 212] 9 321
1172 2 2 8 16 9 951 9 102 1172 2 2 16 18 9 301 9 297
11/3 2 2 8 15 9 98] 9 106 11/3 2 2 14 20 9 135] 9 291
111/1 2 2 8 4 9 88] 9 135 111/1 1 2 18 19 9 3371 9 343
111/2 2 2 12 8 9 101] 9 121 111/2 1 2 12 22 9 3411 9 457
111/3 2 2 14 9 9 78] 9 128 111/3 1 2 13 17 9 247] 9 612
In vitro In vitro
- visuelle Inspektion KaVo . Histopatho —— visuelle Inspektion KaVo . Histopatho
Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer Messung | (pieg prayvit) DIAGNOdent ECMII logischer
k k k k k k Befund k k k k k k Befund
Karios? Karios? o - Karios? Karios? o -
O-kariesfei O=kariesfei Impedanz mpedanz O-kariesfei O=kariesfei Impedanz mpedanz
1= iialtzsion/s™ | 1=itiallasion/s- 0-99 0-99 09 | TINGT ] 0-9 | hia”| DO-D4 \=ttiallasion/F- | V=Iuiallasion/F 0-99 0-99 09 | TINGT ] 0-9 | hia”| DO-D4
P R P R
/1 2 2 16 23 9 137] 9 152 /1 2 2 15 14 9 343] 8 1180
12 2 2 17 20 9 116] 9 131 12 2 2 11 11 9 3301 9 776
173 2 2 17 26 9 121] 9 142 173 2 2 17 16 9 318] 8 1270
/1 2 2 18 21 9 326] 9 347 /1 2 2 13 12 8 1280| 7 1620
112 2 2 17 19 9 220 9 | 243 D3 112 2 2 16 12 3 12000 7 | 1710 D3
11/3 2 2 18 24 9 287 9 241 11/3 2 2 17 16 8 1310| 6 2130
111/1 2 2 21 24 9 239] 9 292 111/1 2 2 11 12 9 588] 6 1830
111/2 2 2 16 23 9 2751 9 313 111/2 2 2 15 15 9 643 6 2120
111/3 2 2 17 15 9 288] 9 337 111/3 2 2 13 15 8 1180] 6 1860
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invivo invivo
LfdNr.: 37 LfdNr.: 38
Name: Name:
Zahn: 28 Zahn: 48
Messung SP::::/I;:-:?;Z;:&:) DIAl(\;:]l\}(;‘dmt ECM I Messung SP::::/I;:-:?;Z;:&:) DIAl(\;:]l\}(;‘dmt ECM I
Karios? Karios? Karios? Karios?
e, [ | 099|099 | 0 [k 0. | o e, [ | 099|099 | 0 [k 0. | o
2= Dufeky | 2= Dl Fallung 2= Dufeky | 2= Dl Fallung
1/1 2 2 60 05 9 494] 7 1420 1/1 2 2 20 23 9 1791 9 164
1/2 2 2 54 80 9 631 8 1080 1/2 2 2 14 26 9 158 9 183
1/3 2 2 50 81 9 841| 9 930 1/3 2 2 16 21 9 101 9 189
/1 2 2 44 75 9 188| 9 269 /1 2 2 24 30 9 151] 9 340
1172 2 2 37 66 9 252 9 363 1172 2 2 20 24 9 120] 9 711
11/3 2 2 48 52 9 203] 9 471 11/3 2 2 15 16 9 118| 9 322
111/1 2 2 50 57 9 4251 9 772 111/1 2 2 22 26 9 183] 9 203
10172 2 2 36 65 9 563] 0 825 10172 2 2 20 25 9 186] 9 211
T01/3 2 2 35 53 9 380] 9 | 1020 T01/3 2 2 9 22 9 179] 0 217
In vitro In vitro
Messung .‘.1’:““““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':" Messung .‘.“;“““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':"
k k k k k k Befund k k k k k Befund
Karios? Karios? Karios? Karios?
oatoinr | vttosonr | 0-99 0-99 | 09 | "HEE | 09 |5 DO- D4 oatoinr | vttosonr | 0-99 0-99 | 09 | "HEE | 09 |5 DO- D4
2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung 2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung
/1 2 2 30 41 9 649] 4 4140 /1 2 2 23 24 9 119] 9 304
12 2 2 28 41 9 740 3 4780 12 2 2 15 31 9 101] 9 384
173 2 2 27 38 9 638] 4 3300 173 2 2 15! 25 9 101] 9 106
/1 2 2 26 36 2 8050| 2 8550 /1 2 2 15 20 9 411 9 496
112 2 2 27 38 2 | 7150 1 [10%00] D3 112 2 2 18 16 9 202] 9 4071 D3
11/3 2 2 24 37 2 7730] 1 13300 11/3 2 2 15 17 9 373 9 275
111/1 2 2 27 3% 2 8050] 2 9630 111/1 2 2 12 11 9 238] 9 312
111/2 2 2 26 39 3 4080 1 11200 111/2 2 2 11 18 9 3151 9 408
111/3 2 2 25 36 1 10020f 1 ] 10920 111/3 2 2 17 16 9 196] 9 348
invivo invivo
Lfd.Nr.: 39 Lfd.Nr.: 40
Name: Name:
Zahn: 18 Zahn: 28
Messung lw‘u;llelle Inspell(llon N DIAl(\}:]l\}(;‘dmt Messung lw‘u;llelle Inspell(llon N DIAl(\}:]l\}(;‘dmt BOM T
Karios? Karios? Karios? Karios?
s | it | 009|090 | 0 |k g | e | ot 009|099 | 09 |t g |1
2= Dufekypullng_| 2=Dejeto/valy 2= Dufekypullng_| 2=Dejeto/valy
1/1 2 2 46 56 9 2471 9 43 1/1 1 1 71 85 9 43] 9 34
1/2 2 2 42 42 9 411 9 33 1/2 1 1 062 81 9 331 9 41
1/3 2 2 48 42 9 41] 9 34 1/3 1 1 59 99 9 34| 9 30
/1 2 2 84 78 9 87 9 41 /1 1 2 91 90 9 251 9 46
1172 2 2 73 81 9 351 9 38 1172 1 2 93 79 9 27] 9 40
11/3 2 2 85 71 9 38] 9 56 11/3 1 2 76 81 9 20] 9 38
111/1 2 2 69 80 9 471 9 42 111/1 1 2 88 96 9 471 9 38
111/2 2 2 75 85 9 38 9 38 111/2 1 2 92 96 9 48] 9 42
111/3 2 2 72 83 9 42] 9 52 111/3 1 2 91 92 9 41] 9 46
In vitro In vitro
Messung .‘.1’:““““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':" Messung .‘.“;“““ I“"'”':"“" i0 DL\'(‘;;VO“‘ - ECM I "::_:::';;:Z':"
k k k k k k Befund k k k k k k Befund
Karios? Karios? Karios? Karios?
(et | vt | 090|099 | o || o fimen| o g (et | vt | 090|099 | o || o fimen| o g
2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung 2= Dufeky g | 2=Deelo/Faltung
/1 2 2 84 81 9 91] 9 97 /1 1 2 83 73 9 232] 9 89
12 2 2 92 76 9 85| 9 95 12 1 2 79 86 9 108] 9 103
173 2 2 06 74 9 71l 9 98 173 1 2 88 92 9 78] 9 107
/1 2 2 86 77 9 299 9 299 /1 2 2 47 66 9 216] 9 281
112 2 2 2 85 9 202] 9 | 304 D3 112 2 2 50 73 9 220 9 27171 D4
11/3 2 2 89 80 9 3161 9 292 11/3 2 2 48 63 9 209 9 228
111/1 2 2 79 88 9 273] 9 289 111/1 2 2 52 66 9 187] 9 195
111/2 2 2 72 80 9 381 9 284 111/2 2 2 51 58 9 1771 9 232
111/3 2 2 81 90 9 309] 9 266 111/3 2 2 57 63 9 192] 9 223
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