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Vorwort

1983 erschien die 1. Auflage dieses Werkes. Der Titel ,Die
Praxis der zahnmedizinischen Prophylaxe“ hat seine da-
malige Intention, ein Buch aus der Praxis fiir die Praxis zu
sein, unverdndert beibehalten. Auch fiir die vollstindig
iiberarbeitete Neuauflage blieb die Zielsetzung, span-
nende Inhalte einer wissenschaftlich begriindeten Pro-
phylaxe praxisgerecht so aufzuarbeiten, dass sie dem
kurativen Tun in der Zahnarztpraxis gleichgewichtig zur
Seite stehen.

Eine Zahnheilkunde, in der sich zur Erhaltung von Ge-
sundheit und Zahngesundheit die Pravention mit kurati-
ven Leistungen symbiotisch verbindet, ist zunehmend zu
einem Anspruch der Patienten geworden. Prophylaxe sys-
tematisch in die Praxis zu integrieren, ist der Erfolgsfak-
tor fiir die Zukunft.

Blickt man auf die sozialpolitische Entwicklung in der
Zahnheilkunde zuriick, reibt man sich die Augen.

Aus Krankenkassen wurden Gesundheitskassen. Aus
Zahnarzthelferinnen wurden Prophylaxehelferinnen, Zahn-
medizinische Fachangestellte, Dentalhygienikerinnen.

Jenseits dieser erworbenen Qualifikationen stufe ich
meine Prophylaxe-Mitarbeiter in einer iibergeordneten
und weitergehenden Wertschatzung als: prdventive The-
rapeuten ein. Damit mochte ich ausdriicken, dass ihre
praventive Arbeit auf vergleichbaren Grundlagen beruht,
wie sie auch das kurative Handeln des Zahnarztes als: ku-
rativem Therapeuten, bestimmen.

Praventive MaBnahmen brauchen analog zum kurati-
ven Tun erst die praventive Diagnose und daraus abgelei-
tet den praventiven Therapievorschlag.

Diese Sichtweise im Denken und Handeln meiner Mit-
arbeiter zu verwirklichen, war mir in allen Berufsjahren
innerer Antrieb. Dazu habe ich eine Vielzahl von patien-
ten- und praxisorientierten Unterlagen entwickelt. Sie
sind Bestandteil dieses Werkes. Thre Texte und Bilder
wurden in die Inhalte des Buches integriert. Wenn sie
auch Thnen und Ihrem Team eine Hilfe sein konnten,
wiirde ich mich freuen.

Die aktualisierte 7. Auflage nimmt die Neuentwicklun-
gen in der Prdvention auf. Den Inhalt der Neuauflage be-
gleiten durchgdngig die Aussagen der 6kologischen Pla-
quehypothese nach Marsh. Die 6kologische Plaquehypothe-
se fiihrt zu einem erweiterten, biologischen Denken {iber
die mikrobiellen Existenzbedingungen im Lebensraum
der Mundhdhle. Jede kausal wirksame VorsorgemafRnah-
me ldsst sich aus der 6kologischen Plaquehypothese ablei-
ten. Griindlich tiberarbeitet wurden das Kapitel zur Zahn-
zwischenraumpflege - unter anderem mit einem speziel-
len Blick auf die heimlichen Champions. Neu ergdnzt ist
das Kapitel zur: Primdren Implantatprophylaxe. Praxis-
bezogene Hinweise zum Aufbau, Ablauf und zur organisa-

torischen Umsetzung der Individualprophylaxe finden
sich am Ende des Buches. Eine Schliisselfunktion fiir die
treue Bindung des Patienten an das praxiseigene Prophy-
laxekonzept nimmt die Broschiire: Die Vorsorgeprogram-
me unserer Praxis ein. Sie ist aus den selbst entwickelten
Info-Materialien meiner Praxis entstanden. Vielleicht
kann sie auch eine Anregung fiir den Leser und seine Pra-
Xis sein.

Kontinuierliche praxisinterne und praxisexterne Mit-
arbeiterqualifizierungen in der Prophylaxe bleiben eine
bestdndige Anforderung an die Zahnarztpraxis. Das Buch
mochte dazu einen Beitrag leisten. Gemeinsame Qualifi-
kation im Team schafft gleichgerichtete Wortwahl und
ein einheitliches, fachliches Denken. Sie starkt zugleich
die Bindung zum Patienten. Wenn in der Vergangenheit
Patienten die Praxis nur im Fall benétigter - needed-Ver-
sorgung aufgesucht haben, begriifen wir heute Patienten,
die eine von ihnen gewiinschte - wanted-prdventive Be-
treuung in der Zahnarztpraxis suchen. Beide Ziele gilt es
anspruchsvoll zu erfiillen. Sie sind die Grundlagen einer
modernen Zahnheilkunde und einer vertrauensvollen Pa-
tientenbindung. Mein Praxisschild driickt dies mit den
Worten aus:

Zahndrztliche Praxis fiir nachhaltige Zahngesundheit.

Prophylaxe ist heute wie in der Zukunft ein unverzicht-
barer Stabilitdtsfaktor von hoher sozialer Wertigkeit fiir
jede Praxis. In gleicher Weise werden auch weiterhin die
sozialpolitischen und gesellschaftlichen Diskussionen die
Entwicklung der Prophylaxe bestimmen.

Der Autor ist dem Georg Thieme Verlag dankbar, dass
er bereit war, dieses Werk mit einer Neuauflage weiter-
zufithren. Mein herzlicher Dank gilt Herrn Dr. Christian
Urbanowicz, der die 7. Auflage moglich machte. Ich danke
Frau Carina Tenzer ganz herzlich. Sie hat die Herstellung
des Buches mit Passion begleitet. Frau Andrea Schnitzler
war als Dipl.-Designerin fiir wissenschaftliche Illustratio-
nen verantwortlich fiir die kiinstlerisch herausgehobene
und einheitliche Gestaltung der Grafiken. Ihr gilt mein
ganz besonderer Dank!

Was wadre der Autor ohne die hingebungsvolle Mit-
arbeit seiner Sekretdrin Frau Bdrbel Klein! Dieses Projekt
hatte ich ohne sie nicht schaffen kénnen. Nicht zuletzt gilt
der Dank meiner Frau. Thre Geduld und ihr Verstdndnis
gaben mir die Muf3e, das Werk zufrieden zu vollenden.

Moge die 7. Auflage Thnen Freude beim Lesen bereiten
und eine wertvolle Hilfe fiir Sie und Ihr Praxis-Team sein.
Personalisierte Pravention sichert eine zukunftsstarke
Perspektive.

Klaus-Dieter Hellwege
Lauterecken, im Friihjahr 2018
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1.1 Einleitung

1 Lebensraum Mundhoéhle

1.1 Einleitung

Der Mensch orientiert sich in der Umwelt mit seinen Sin-
nesorganen. Augen, Ohren und die Nase sind mit einem
dichten Netzwerk von Sinnesrezeptoren bestiickt. Wie
Empfangsantennen nehmen sie Licht-, Geruchs- und
Schallreize auf. Ausgedehnte Projektionsfelder in unse-
rem Grof3hirn verarbeiten die Nervenimpulse dieser hoch
spezialisierten Umweltfiihler zu menschlichen Sinnesein-
driicken.

Die Mundhohle gleicht mit ihren anatomischen Struk-
turen einem Sinnesorgan. Sie ist die Eintrittspforte zum
Verdauungstrakt. Reizaufnahme und -verarbeitung ihrer
Sinnesrezeptoren setzen komplexe, nachgeschaltete Re-
gelkreise in Gang.

Die Zunge durchmustert wachsam aufgenommene
Speisen. Parallel zur Analyse von Geruchseindriicken und
visuellen Reizen erkennt sie aus der Mischung siiBer, sau-
rer, salziger und bitterer Geschmackswahrnehmungen
die bekommliche Nahrung und hilft, UngenieRbares zu
verwerfen. lhre Geschmacksknospen stimulieren den
Speichelfluss. Sie ldsen, noch bevor ein Speisebrocken
verschluckt wird, die Magensaftsekretion aus. Der Tast-
sinn der Zunge leitet den Schluckreflex ein. Durch ihn 6ff-
net sich der Nahrung das Kérperinnere.

Die Zdhne {ibernehmen wdhrend des Kauaktes die Auf-
gabe makroskopischer Druckaufnehmer. Sie leiten den
Kaudruck an feinste Nervenendigungen im Zahnhalte-
apparat weiter. Die Meldung dieser Druckrezeptoren
steuert feinfiihlig die Bewegung der Kaumuskulatur. Der
Kauakt selbst zerkleinert die Nahrung. Er vergréert die
Oberfldche der Speisen und erleichtert so ihre Verdau-
ung. Der Volksmund sagt: ,,Gut gekaut ist halb verdaut.”

Mund, Zunge und mimische Muskulatur des Gesichts
driicken mit ihrem Lachen, Weinen und Griibeln die Ge-
fithlswelt des Menschen aus. Nicht zuletzt macht die
dichte Verteilung sensibler Nervenendigungen in den Lip-
pen und der Zungenspitze das Kiissen erst schon! Die
Mundhéhle umfasst ein komplexes Verbundsystem, in
dem Zahne, Muskeln, Nerven, Speicheldriisen und Kiefer-
gelenke zu einem fiir den Menschen bedeutungsvollen
Ganzen zusammengefasst sind. Es wird gelegentlich ,,sto-
matognathes System*“ genannt.

Die Mundhohle steht mit ihren Geweben in enger Ver-
bindung zur menschlichen Umwelt. Vom Augenblick der
Geburt an besiedelt eine immer gréRer werdende Vielfalt
bakterieller Keime zundchst die Zunge und Schleimhdute
des Neugeborenen und spdter das Gebiss. Die Mundhdhle
ist im Verlauf der menschlichen Entwicklungsgeschichte
den Mikroorganismen ein willkommener Lebensraum ge-
worden. Thre Besiedlung mit Bakterien aller Art ist ein
normaler Zustand. Sie mag auf den ersten Blick gefdhrlich
erscheinen, doch funktionsbereite Abwehrsysteme be-
grenzen die rasche Vermehrung der Mikroorganismen in

der feuchtwarmen ,Brutkammer* der Mundhdhle und
damit auch die Gefahr, an bakteriellen Infektionen zu er-
kranken:

e Speichel

o Sulkussekret

e Epithelbarriere der Schleimhaute

e der Mensch durch seine regelmafige Zahnpflege

Finden die Mikroorganismen jedoch versteckte und vor
der Mundhygiene geschiitzte, d. h. vom Patienten ,,unter-
putzte* Gebissabschnitte (mikrobielle Schlupfwinkel)
kénnen sie sich dort ungestért vermehren. In diesen Sta-
gnationsbereichen verdndert sich das ausgewogene
Gleichgewicht zwischen bakterieller Besiedlung und
menschlichen Abwehrmechanismen.

Die Einfaltungen (Krypten) der Mandeln, der Zungen-
riicken, die Kauflichen und Zahnzwischenrdume sowie
der Ubergang vom Zahn zum Zahnfleischsaum sind
bevorzugte Schlupfwinkel, in denen sich Bakterien mas-
senhaft vermehren. In einem Gramm feuchtem Zahn-
belag befindet sich die kaum noch vorstellbare Zahl von
4-7 %1019 Mikroorganismen.

Das Uberhandnehmen von krankheitsauslésenden Mi-
kroorganismen in einer zundchst noch mit der Gesund-
heit vertrdglichen, bakteriellen Mischflora fiihrt so im
Grenzflichenkontakt zu den Zellen der menschlichen
Gingiva, bereits nach wenigen Tagen zu sichtbaren Ent-
ziindungssymptomen, ndmlich: Schwellungen, Rotungen
und Blutungen.

Der innige Kontakt zwischen ,korpereigenen Zellen®
und ,bakteriellen Zellen* aus dem Lebensraum Plaque
|6st nach einigen Tagen entziindliche Gewebeverande-
rungen aus. Der bakterielle Reizfaktor Plaque fiihrt zu
einer kdrpereigenen Reizantwort!

Bakterielle Stoffwechselprodukte und Schadstoffe (Toxi-
ne) abgestorbener Mikroorganismen stimulieren kérper-
eigene Abwehrreaktionen (Immunabwehr). Der mensch-
liche Organismus wehrt sich mit einem Arsenal von
Waffen gegen den bakteriellen Dauerreiz. Die Abwehr-
reaktionen sind begleitet von charakteristischen Entziin-
dungssymptomen. Entziindliches Gewebe weist folgende
Eigenschaften auf:

e geschwollen (tumor)

e gerotet (rubor)

e erhohte Temperatur (calor)

e schmerzhaft (dolor)

e in seiner Funktion gestort (functio laesa)

13
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Die {iiberschiefende, massenhafte Vermehrung von
harmlosen (nicht pathogenen) wie auch krankheitsaus-
l6senden (pathogenen) Bakterien ldsst nicht nur die be-
kannten zahnmedizinischen Krankheitsbilder wie Gingi-
vitis, Mukositis (Implantate), Parodontitis, Periimplantitis
und Karies entstehen. Die bakterielle Mischflora der
Mundhéhle enthdlt auch potenzielle Krankheitserreger,
die fiir Allgemeinerkrankungen wie Gastritis (Heliobacter
pylori), fiebrige Tonsillitis, Diphterie und durch Aspiration
fiir Lungenwegsinfektionen verantwortlich gemacht wer-
den.

Mikrobielle Lebensbedingungen in der Plaque, die sich
zugunsten bakterieller Krankheitskeime verschieben,
werden zum Problem, wenn - ausgelost durch auRerge-
wohnliche Nahrungs- bzw. Substratzufuhr - krankheits-
auslésende Mikroorganismen die Gelegenheit (opportu-
nitas, lat.: Gelegenheit, Chance) erhalten, sich iiberpro-
portional zu vermehren. Uberschreitet die Zahl pathoge-
ner Mikroorganismen eine kritische Schwelle (Grenz-
dosis), entwickeln einzelne Keime auf dem Boden der
normalen Mundhohlenflora eine ,,opportunistische Infek-
tion*.

1.1.1 Schwellenwertregel

Bakterien sind nur so lange harmlose Mitbewohner der
Mundhohle, sog. residente Bakterien (residence, engl.:
Heim, Wohnung), wie ihre massive Vermehrung und ihre
Kontaktdauer an den Grenzflichen der oralen Gewebe
von deren gestaffelter Abwehrfdhigkeit unter einer
krankheitsauslésenden Schwellendosis gehalten werden.

Normalerweise sorgen die Reibung der Zungen- und
der Wangenmuskulatur, die stdndige Erneuerung und Ab-
stoBung der Schleimhautzellen sowie antibakteriell wir-
kende Abwehrsysteme im Sulkussekret und im Speichel
(sekretorische Immunabwehr in der Mundhdhle) sowie
das korpereigene Immunsystem dafiir, dass die Bakte-
rienflora nicht iiberhandnimmt.

Rund 130 makroskopische Risikobereiche begiinstigen
in einem vollbezahnten Gebiss die ungestorte Bakterien-
ansiedlung. Sie werden zu ihrem Wohnort, an dem sie je-
doch ungestort wachsen konnen. Ihr Habitat:

e 28 Zahnzwischenrdume

¢ 64 bukkale und linguale Zahnfleischfurchen
¢ 16 Kaufldchenfissuren

e 4-8 Foramina caeca der Frontzdhne

e 4-8 bukkale/palatinale Fissuren der Molaren

In diesen Risikobereichen muss der wissende Patient mit
zielgerichteter Mundhygiene und einem gesundheits-
gerechten Erndhrungsverhalten seinen Einfluss geltend
machen, um das Wachstum der residenten Mikroorganis-
men unter einem krankheitsauslosenden Schwellenwert
zu halten. Gelingt das nicht, entwickeln sich in diesen
Lunterputzten“ Gebissabschnitten auf dem Boden der
dort heimischen Mikroflora durch Verschiebung der Le-

bensbedingungen zugunsten von bakteriellen Krank-
heitskeimen opportunistische Infektionen.

1.2 Okologische Plaque-
hypothese nach Marsh

In den 1920er-Jahren kreierte Prof. A. Kantorowicz
(Bonn) den bis heute eingdngigen Slogan: ,Ein sauberer
Zahn erkrankt nicht!“ Vergleichbar erinnerte in den
1970er-Jahren ein Stempel auf jedem Brief der Bundes-
zahndrztekammer an die regelmdRige Zahnpflege: ,Drei-
mal tdglich nach dem Essen Zdhne putzen nicht verges-
sen!*

Beide Aussagen haben nichts von ihrer zahnmedizi-
nischen Bedeutung verloren. Trotz gut gemeinter Rat-
schldge blieb es jedoch bis in die 1990er-Jahre bei der ho-
hen Kariesanfilligkeit und Hdufigkeit parodontaler Er-
krankungen in der Bevélkerung.

Erst in unserer Zeit ist mit vertieften Erkenntnissen
iiber die Zusammenhdnge der mikrobiellen Entstehung
von Karies und Parodontitis eine wirkungsvolle Praven-
tion moglich geworden. Die 6kologische Plaquehypothese
nach Philip D. Marsh (» Abb. 1.1) steht im Mittelpunkt fiir
eine neue ursachlich wirksame Prophylaxe! Sie ist heute
die allgemein anerkannte Grundlage zur Erklirung und
zum Verstdndnis der mikrobiellen Lebensgemeinschaften
in ihren spezifischen Lebensrdumen in der Mundhohle.
Thre Strukturen und die mit ihr vergesellschaftete Mikro-
flora bilden ein zur Umwelt und zum Kérperinneren offe-
nes, orales Okosystem.

Die okologische Plaquehypothese richtet ihren Blick
speziell auf Wachstumsfaktoren, die im Okosystem der
Plaque die Vermehrung krankheitsauslésender Bakterien
begiinstigen. Dazu zdhlen:

e Verdnderungen des Sauerstoffgehalts

e Hohe des pH-Werts

e Nahrstoffangebot (Kohlenhydrate) in der Mundhoéhle
¢ EiweiBgehalt (Proteine) in entziindlichen Sekreten

Dem bakterienfreien, nach aufen durch Haut und
Schleimhdute geschlossenen Korperinneren des Men-
schen stehen die von Bakterien besiedelte Mundhohle
und der Verdauungstrakt als offenes Okosystem gegen-
iiber. Mit jedem Loffel Joghurt, mit jedem Kuss offnet
sich die Eintrittspforte zu unserem Inneren. Ein Zuriick
gibt es in aller Regel nicht. Wir nehmen Bakterien auf,
verschlucken sie, tauschen sie untereinander aus und in-
tegrieren sie in die mikrobielle Lebensgemeinschaft der
Mundhéhle. Die Vielfalt der Bakterienarten - bis zu 500
verschiedene sind in der Mundhéhle gentechnisch nach-
gewiesen - umfasst sowohl mit der Zahngesundheit ver-
tragliche, nicht krankheitsauslésende (nicht pathogene)
als auch krankheitsauslésende (pathogene) Mikro-
organismen. Solange Letztere in nur kleiner Zahl die
Plaque besiedeln oder in sie {ibertragen werden, bleiben



1.2 Plaquehypothese

Verschiebung der mikrobiellen Lebensbedingungen

Krankheitskeime .*; — Ubertragung j

QQQ:‘Q
Q

Gesundheit

Gesundheit

in der Plaque zugunsten
bakterieller Krankheitskeime

Krankheit

Abb. 1.1 AuRere wie innere Einflussfaktoren in der Mundhéhle begiinstigen die massenhafte Vermehrung bakterieller
Krankheitskeime. Insbesondere in ,unterputzten“ Retentionsnischen des Gebisses entwickeln sich so opportunistische Infektionen. Sie
sind das typische Infektionsgeschehen in der zur Umwelt offenen Mundhéhle (Marsh PD. The control of oral biofilms: new approaches
for the future. In: Guggenheim B, Shapiro S, eds. Oral Biology at the Turn of the Century. Basel: Karger; 1998).

sie eine ungefdhrliche, d. h. mit der Gesundheit vertragli-
che Minderheit im Lebensraum des Zahnbelags.

Die Verhdltnisse dndern sich dramatisch, wenn patho-
gene Bakterien unter den konkurrierenden Lebensbedin-
gungen im Zahnbelag die Gelegenheit bekommen, sich
im Vergleich zu ihren harmlosen Artgenossen massiv zu
vermehren. Bei klassischen Infektionen vermehrt sich in
aller Regel nur eine Bakterienart und dieser ist ein spezi-
fisches Krankheitsbild, z. B. Cholera oder Tuberkulose, zu-
zuordnen.

An der Entstehung von Erkrankungen in der Mundhohle
sind dagegen regelmdRig zahlreiche Bakterienarten be-
teiligt. AuRere wie korpereigene Einflussfaktoren verin-
dern stdndig ihre Lebensbedingungen in der Plaque. Be-
glinstigen sie das Wachstum bakterieller Krankheitskei-
me, entstehen opportunistische Infektionen.

Zu den vermehrungsfordernden, duBeren Einflussfak-
toren zdhlen prinzipiell das feuchtwarme Mundhohlen-
milieu sowie die individuellen Erndhrungs- und Verhal-
tensgewohnheiten des Menschen. So fiihren beispiels-
weise hdufige Zuckerimpulse {iber den Tag verteilt dazu,
dass Karies ausloésende Bakterien wie Mutans-Strepto-
kokken und Laktobazillen sich massenhaft vermehren
und ihre Mitkonkurrenten im Zahnbelag tiberwachsen.
Ahnliches Idsst sich fiir Mikroorganismen nachweisen,
die als Verursacher der Parodontalerkrankungen gelten.
Zu ihnen zdhlen zu allererst ohne Sauerstoff lebende
(anaerobe), gramnegative Bakterienarten wie Porphyro-

monas gingivalis, Aggregatibacter actinomycetemco-
mitans sowie spiralférmige Spirochdten. Sie sind die
,grosten Schurken* bei der Entstehung und im Verlauf
gewebszerstorerischer Parodontitiden. Der innere Ein-
flussfaktor, auf dessen Boden diese hoch pathogenen Kei-
me prdchtig gedeihen, ist ein Produkt der menschlichen
Immunabwehr. Die von ihr immunaktivierten Kérperzel-
len bilden ein Serumsekret. Uber die Gingiva gelangt sein
Filtrat in die entziindlich verdnderten Zahnfleischfurchen
und -taschen. Das Filtrat ist reich an EiweifSen. Ganz im
Sinne der 6kologischen Plaquehypothese 16st das eiweiR3-
reiche Ndhrstoffangebot eine Verschiebung der mikro-
biellen Lebensbedingungen in die subgingivale Plaque zu-
gunsten der ,anaeroben Schurken“ aus. Vor der Wirkung
der Zahnbiirste — anatomisch im Sulkus des Zahnfleisch-
saums oder der Zahnfleischtasche geschiitzt - gedeihen
sie prachtig im ndhrstoffreichen Milieu gingivaler Fur-
chen (Sulci) und Zahnfleischtaschen.

Was bedeutet das Wissen um die 6kologische Plaque-
hypothese sowie das Verstehen iiber die Entstehung op-
portunistischer Infektionen in der Mundhohle fiir die
praventive Arbeit mit dem Patienten und durch den Pa-
tienten? Erst das Verstdndnis {iber die Lebensvorgdnge
und die Okologie der Mundhéhle hat das Spektrum der
Prophylaxe zu einer heute ,personalisierten Prophylaxe*
erweitert. Sie beldsst es nicht bei allgemeinen Ratschla-
gen zum ,Zdhneputzen®“. Sie fokussiert vielmehr ihre pra-
ventiv-therapeutischen Ansidtze auf die mikrobiellen
Hochrisikobereiche in der Mundhéhle. An einer dauerhaf-
ten Zahngesundheit werden sich nur die Patienten er-
freuen, die gelernt haben mit den unterschiedlichen
Hilfsmitteln der Mundhygiene die bakterielle Flora in den
Stagnationsbereichen ihres Gebisses kenntnisreich und
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gezielt unter einem krankheitsauslésenden Schwellen-
wert zu halten. Hiusliche Zahnpflege wird so zu einer ur-
sdchlich wirksamen, kausalen Infektionstherapie. Kluge
Lebensgewohnheiten, die das Nahrstoffangebot zuguns-
ten bakterieller Krankheitskeime einschrdnken, sind wei-
tere Sdulen zum Erhalt guter Zahngesundheit und mit ihr
der Gesundheit. Der eingdngige Slogan ,Gesund beginnt
im Mund“ gewinnt so eine tiefer gehende Bedeutung
auch fiir die Allgemeingesundheit. Zahngesundheit und
Gesundheit sind {iber das menschliche Immunsystem in
einem Regelkreis verbunden. Funktioniert Zahngesund-
heit nicht, wirkt sich das entsprechend nachteilig auf die
Gesundheit aus und umgekehrt.

Die praktischen Konsequenzen, die sich aus der ,6ko-
logische Plaquehypothese” fiir die Individualprophylaxe
ergeben, nehmen in diesem Buch eine Schliisselfunktion
ein. In vielen Kapiteln sind sie der Bezugspunkt, um pra-
ventive BehandlungsmalRnahmen im Rahmen einer ,,per-
sonalisierten Vorsorge* durch neue Einsichten fiir den Pa-
tienten zu verstarken.

AuRer der modernen 6kologischen Plaquehypothese
haben weitere Hypothesen aus den 1970er-Jahren grund-
legende Bedeutung fiir das Verstindnis der Wechselwir-
kung zwischen mikrobiellem Biofilm und der Entstehung
von Karies und Parodontalerkrankungen:
¢ unspezifische Plaquehypothese (s. Kap. Unspezifische

Reizantwort des Zahnhalteapparats (Plaqueinduzierte

Gingivitis))

o spezifische Plaquehypothese (s. Kap. 6.3.1)

1.3 Bakterien der Mundhéhle:
Aufbau, Formen, Vermehrung

1.3.1 Aufbau der Bakterien

Bakterien sind Kleinstlebewesen. Im lebendigen Aus-
strichprdparat einer Plaqueprobe lassen sie sich bei 600-
bis 1000-facher VergrofRerung miihelos im Phasenkon-
trastmikroskop beobachten. Thre Vermehrung und ihre
Stoffwechselleistungen sind wie alle Lebensvorgidnge an
das genetische Material der Desoxyribonukleinsaure
(DNS) gebunden (> Abb. 1.2). Sie liegt spiralig aufgewun-
den in einem Kernbereich der Bakterien. Anders als bei
den hoher entwickelten tierischen oder pflanzlichen Zel-
len (Eukaryonten) haben Bakterien keinen von einer
Membran umschlossenen Zellkern. Sie zdhlen deshalb zu
den Prokaryonten. Neben dem Kernmaterial ist das Zell-
innere (Zytoplasma) angefiillt mit Zellbestandteilen wie
den folgenden:
¢ Ribosomen (Produktionsstdtten der Eiweil3e)
¢ Plasmiden (kleine ringférmige DNS-Molekiile, die Erb-
informationen tragen und grofRe Bedeutung in der Gen-
technologie gewonnen haben)
e Speichergranula (in ihnen sind u. a. glykogendhnliche
Kohlenhydrate, sog. intrazelluldre Polysaccharide, ein-
gelagert)

Eine diinne Hiille (zytoplasmatische Membran) um-
schlieBt das Zellinnere, die Steuerungs- und Lebenszen-
trale der Bakterien. Die zytoplasmatische Membran ist
wie alle biologischen Membranstrukturen aus 2 hydro-
philen/hydrophoben Phosphat-Lipid-Schichten zusam-
mengesetzt. In der Membranhiille, die das Zytoplasma
umgibt, treiben Rieseneiweilkérper (Enzyme). Sie
schleusen lebenswichtige Aufbaustoffe in das Innere des

Bakteriums und geben u.a. schddliche Stoffwechselend-

produkte (Exotoxine) an die Umgebung ab.

Solche biologisch aktive EiweiSkérper haben nicht nur
lebenswichtige Funktionen fiir die Bakterien im Biofilm
des Zahnbelags. Sie sind in gleicher Weise fiir die Zellen
aller Organismen von existenzieller Bedeutung. Eiweil3-
korper in den Membranen von Zellwdnden kommunizie-
ren die molekularen Lebensvorgdnge des Zellinnern mit
dem ZellduReren. Uber sie schleust die Zelle Botenstoffe,
Entziindungsmediatoren, Wachstumsfaktoren, Tumor-
Nekrose-Faktoren u.v.a.m. in den interzelluliren Raum.
Dort koordinieren diese Molekiile das komplexe Mit-
einander des zelluldren Beziehungsgeflechts - im Guten
wie im Bosen.

Die Bedeutung des zelluldren Informationsaustausches,
den im Zellinnern die Gene der DNS steuern, mag ein Zi-
tat des Nobelpreistrdgers Christian de Duve erhellen. Er
sagt: ,Wie sind krank, weil unsere Zellen krank sind. Wir
konnen nicht gesund werden, wenn wir nicht verstehen,
was in unseren Zellen passiert!“

Uber der zytoplasmatischen Membran liegt die bakte-
rielle Zellwand. Ihr raffinierter Aufbau hat im Verlauf der
Erdgeschichte die Voraussetzungen dafiir geschaffen, dass
Bakterien unterschiedlichste Lebensraume erobern konn-
ten. Die Zellwand schiitzt sie vor den Unbilden ihrer Um-
welt. Sie gibt ihnen Halt und Form und ist zugleich elas-
tisch genug, um Wachstum und Vermehrung nicht zu be-
hindern. Die ausgekliigelte Architektur der bakteriellen
Zellwand kennt 2 verschiedene Konstruktionsprinzipien.
Sie sind mikroskopisch durch ihr gegensdtzliches Fiarbe-
verhalten unterscheidbar:

o Bakterien, die den in der Zellwand gebundenen Anilin-
farbstoff Kristallviolett unter Alkoholbehandlung nicht
abgeben, heiffen grampositiv.

¢ Bakterien, die diesen Farbstoff bei gleicher Farbetechnik
dagegen abgeben, zdhlen zu den gramnegativen Mikro-
organismen.

Grampositive Bakterien

Die einfarbbaren Zellwiande grampositiver Bakterien bil-
den um ihr Zellinneres ein starres Stiitzkorsett. Nicht
ohne Grund spricht man bei den Grampositiven von den
Krustentieren unter den Bakterien. Die Bauelemente ihrer
Zellwidnde setzen sich im Wesentlichen aus 2 Bausteinen
zusammen: Zucker und Eiweil3 (Peptidoglykane). Der Zu-
ckeranteil gibt den Zellwdnden ihre Festigkeit, das Eiweif3
erhdlt ihre Elastizitit. In der Verbindung miteinander
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®
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* Einleitung zelluldrer Umwandlungen (Morphogenese) * programmiertem Zelltod (Apoptosis)
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Abb. 1.2 Kommunikationszentrum Zelle. Beispiel einer menschlichen Zelle, die in ein Netzwerk molekularen Informationsaustausches
eingebunden ist. Im oberen Teil des Bildes ist der typischer Aufbau einer Zellmembran mit 2 gegeneinandergestellten Phosphat-Lipid-
Schichten - Lipid-Phosphat-Schichten dargestelt. In ihr treiben groBmolekulare EiweiRkorper, die das ZellauBere mit dem Zellinneren
verbinden. Sie kommunizieren die Lebensfunktionen der Zellen untereinander und erhalten sie aufrecht (Hellwege KD. Die Praxis der
parodontalen Infektionskontrolle und Gewebemodulation. Stuttgart: Thieme, 3. Aufl. 2008).
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Abb. 1.3 Aufbau eines kugelférmigen, grampositiven Bakteriums. Schnitt in das Innere des Bakteriums:

1 Zytoplasma mit Plasmid: ringférmige DNA-Molekiile
2 Kernmaterial (Desoxyribonukleinsdure, DNA)
3 Speichergranula

4 Zellwand mit folgenden Bausteinen und dem prozentualen Anteil ihrer chemischen Verbindungen:
a zytoplasmatische Membran (Phosphat-Lipid-Phosphat-Verbindungen)

b Zucker-EiweiR-Verbindungen (Peptidoglykane)

c Teichon-/Mureinsduren mit stark antigener Wirkung durchziehen die Zellwand

umschlieBen sie das grampositive Bakterium wie ein
,Kettenhemd" (» Abb. 1.3).

In anderer chemischer Kombination bilden weitere Rie-
senverbindungen der Zucker- und EiweiSbausteine zu-
sdtzliche Strukturelemente in den grampositiven Zell-
wanden. Ihre chemische Benennung beschreibt zugleich
ihre Aufgabe in der Zellwand. Als Lipoteichon- und
Mureinsduren (teichos, griech.: die Stadtmauer; murus,
lat.: die Mauer) geben sie den grampositiven Bakterien-
wanden gleich Korsettstangen einen festen Halt. Die Lipo-
teichon- und Mureinsduren haben stark antigene Wir-
kung. Im menschlichen Organismus l6sen sie heftige
Abwehrreaktionen aus.

Zu den Hauptvertretern der grampositiven Bakterien-
gattung in der Mundhohle zdhlen resistente Keime wie:

e Streptococcus

e Staphylococcus

e Laktobacillus

e Actinomyces viscosus u.a.m.

Gramnegative Bakterien

Vor Hitze, Sonneneinstrahlung und Austrocknung schiit-
zen sich die Einwohner der Sahara mit mehrlagigen Ge-
wandern. Der mehrschichtige Aufbau der Zellwdnde
gramnegativer Bakterien erinnert an die diese schiitzen-
den Kleider. Gramnegative Bakterien sind im Vergleich zu
ihren grampositiven Artgenossen unempfindlicher und
anpassungsfahiger gegeniiber ungiinstigen mikro6kologi-
schen Umwelteinfliissen. Sie sind zugleich Meister der
Verwandlungskunst. So entziehen sich beispielsweise
Bakterien der Gattung Neisseria schddlichen Einfliissen
dadurch, dass sie ihr AuReres je nach Umwelteinfliissen
durch die sog. genetische Transformation verdndern: Ein-
mal sind ihre Zellwdnde ,behaart“, ein anderes Mal
»nackt".

Durch diese vom Erbgut bestimmten Anpassungsstra-
tegien fdllt es Neisserien und anderen gramnegativen
Bakterienarten leicht, die Abwehrreaktionen des mensch-
lichen Organismus zu {iberlisten und selbst iiberlebens-
feindliche Nischen des menschlichen Organismus, wie
beispielsweise tiefe Zahnfleischtaschen zu besiedeln. Der
Zellwandaufbau gramnegativer Bakterien beginnt (wie
bei den grampositiven Bakterien) mit der zytoplasmati-
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Abb. 1.4 Aufbau eines fadenformigen, gramnegativen Bakteriums. Schnitt in das Innere des Bakteriums:

1 Einfaltungen in der Zellwand (Mesosom)

2 Zytoplasma mit Plasmid (ringformige DNA-Molekiile)
3 Kernmaterial (DNA)

4 Speichergranula

5 Zellwand mit folgenden Bausteinen und dem prozentualen Anteil ihrer chemischen Verbindungen:

a zytoplasmatische Membran (Phophat-Lipid-Phosphat-Verbindungen)

b periplasmatischer Raum mit Zucker-EiweiR-Verbindungen (Peptidoglykanen)

c Bakterienkapseln bzw. ,duRere Membran“ mit Lipoproteinen (30 %) und Phosholipiden (10 %)

d ,haarige“ Oberflachenstruktur mit den stark antigen wirkenden Lipopolysaccariden (Syn.: Endotoxine)

schen Membran, an die sich ein schmaler periplasmati-
scher Raum anschlief3t. In ihm bilden die bereits bekann-
ten Zucker- und EiweiRbausteine ein erstes stabilisieren-
des Netzwerk um das Zellinnere (Mureinschicht).

Die Mureinschicht der Gramnegativen ist jedoch 3-4 x
diinner als das starre ,Kettenhemd*“ der Grampositiven.
Auf den schwach strukturierten, periplasmatischen Raum
folgt die dulRere Membran, auch Bakterienkapsel genannt.
Sie ist der Schutzmantel, der die gramnegativen Bakterien
unempfindlich und anpassungsfdhig (» Abb. 1.4) gegen
ihre Umwelt macht. Viele Chemikalien und Antibiotika
konnen den gramnegativen Mikroorganismen nichts
anhaben. In der Mundhéhle besiedeln sie bevorzugt die
sauerstoffarmen, subgingivalen Spalten der Zahnfleisch-
taschen und der Zahnzwischenrdume.

Die dufSere Membran der gramnegativen Bakterien hat
den typischen Aufbau einer 2-schichtigen Phosphat-Li-
pid-Membran. Zusitzlich enthdlt sie langkettige Fett-Zu-
cker-Verbindungen (Lipopolysaccharide, LPS). Sie geben
den Bakterien das fiir den menschlichen Organismus ,,gif-
tige AuBere“. Lipopolysaccharide haben stark antigene
Wirkungen. Sie verursachen Fieber. Sie stimulieren die
zelluldre Immunabwehr durch die weiSen Blutkérper-
chen (Leukozyten). Geringste Konzentrationen der Lipo-
polysaccharide reichen aus, um nicht nur die weiRen
Blutkorperchen, sondern alle Zellen des Parodonts zu
einer abgestuften Immunabwehr zu aktivieren. Vielfdltige
Botenstoffe, wie Interleukine und Entziindungsmedia-
toren (Prostaglandine) u.a. {ibernehmen im interzellula-
ren Netzwerk des Zahnhalteapparats den Informations-
austausch von Zelle zu Zelle.
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Epithelzellen (Keratinozyten), bindegewebsbildende
Zellen (Fibroblasten), Mastzellen und Makrophagen sind
die wesentlichen Mitspieler in der immunologischen Ab-
wehrschlacht gegen eingedrungene bakterielle Schadstof-
fe. Ein zellulires Abwehrzentrum - geradezu das Kraft-
werk der zelluliren wie humoralen Immunabwehr - sind
die grofRen Fresszellen, die Makrophagen (makros,
griech.: grof3; phagein, griech.: fressen). Einmal aktiviert
beginnen sie massenhaft Eiweikorper, wie z.B. Matrix-
Metalloproteinasen (MMP) abzugeben. Die Abgabe (Fach-
jargon: Expression) solcher EiweiSkérper in das parodon-
tale Bindegewebe dient zwar in erster Linie der Abwehr
bakterieller Schadstoffe. Im Uberschuss abgegeben lésen
sie aber auch die Bindegewebsfasern und die Sharpey-
schen Fasern im Zahnhalteapparat auf.

Matrix-Metalloproteinasen (Syn.: Kollagenasen) zersto-
ren Bindegewebsfasern. Nicht ohne Grund wird die Paro-
dontitis deshalb auch gelegentlich als Kollagenaseerkran-
kung beschrieben.

Der entziindliche Abbau der Gewebe des Zahnhalte-
apparats hat seine Ursache in der (iberzogenen, selbst-
zerstorerischen Immunantwort des menschlichen Orga-
nismus auf bakterielle Reizfaktoren.

In der Zahnfleischtasche provozieren nieder- und grofR-
molekulare bakterielle Schadstoffe nicht nur eine tiber-
zogene Immunantwort des Parodonts. Bakterielle Toxine
dringen auch in den von seinen Sharpey-Fasern entbloR-
ten Wurzelzement ein. Sie ,vergiften“ ihn. Er wird toxisch
fiir menschliche Korperzellen.

Bleiben bakterielle Schadstoffe nach parodontal-thera-
peutischen Behandlungsmalinahmen im Wurzelzement
zuriick, verhindern ihre zytotoxischen Wirkungen die
epitheliale und/oder bindegewebige Heilung bzw. Rege-
neration des Zahnhalteapparats (> Tab. 1.1).

Einige gramnegative Bakterien umgeben sich zusatzlich
zum normalen Aufbau ihrer Zellwand mit einer schleimi-
gen Kapsel (Glykokalyx). Diese klebrige Hiillschicht er-
leichtert ihnen die Haftung untereinander und an den
Zahnoberflichen. Die Kapsel schiitzt sie iiberdies vor
dem ,Gefressenwerden* (Phagozytose) durch weif3e Blut-
korperchen. Weitere bakterielle Anhangsgebilde sind Gei-
Beln (Flagella), Pili und Fimbrien. Geif3eln geben den Mi-
kroorganismen Beweglichkeit (Mobilitdt). Im mikroskopi-
schen Plaqueausstrich bewegen sie sich flitzend, rotie-
rend, taumelnd, drehend oder gleitend durch das Prapa-
rat (» Abb. 1.5). Pili und Fimbrien sind wesentlich kleiner
als Geif3eln. Diesen im Lichtmikroskop nicht sichtbaren
Ausstiilpungen der bakteriellen Zellwdnde kommt fiir die
Haftung der Mikroorganismen untereinander und an Ge-
websflachen wie auch fiir die Auslésung bakterienspezi-
fischer Krankheiten hohe Bedeutung zu.

Tab. 1.1 Nieder- und hochmolekulare Schadstoffe im Sulkus- bzw.
Taschensekret der marginalen Gingiva.

Niedermolekulare Schadstoffe Hochmolekulare Schadstoffe

Ammoniak Bakterielle Zellwandverbindung
Schwefelwasserstoff mit antigener Wirkung:

e Lipopolysaccharide
Skatol

e Peptidoglykane
e Teichonsaure
Indol e Mureinsduren u.a.m

Aminosduren

Organische Sduren wie:
o Milchsaure

e Essigsdure

° Ameisensdure

e Propionsdure

Bakterielle Enzyme:

e Kollagenasen

o Phosphatasen

e Lipasen

e Hyaluronidasen u.a.m.

Abb. 1.5 Drehend, gleitend, taumelnd bewegen sich einige
Bakterienarten - oft angetrieben von einer oder mehreren
GeiRReln (Flagella) - durch ein vitales Ausstrichpraparat des
Zahnbelags. Die GroRenverhdltnisse im Bild entsprechen nicht
den realen GroRenverhdltnissen.

Typische Vertreter gramnegativer Bakterien in der
Mundhéhle sind in erster Linie Keime, die Parodontal-
erkrankungen auslésen. Zu ihnen zdhlen als wichtigste
Vertreter:

e Porphyromonas gingivalis

e Prevotella intermedia

e Aggregatibacter actinomycetem comitans
¢ Fusobakterien

e Spirochdten u.a.m.

1.3.2 Form (Morphologie) der
Bakterien

Im Zahnbelag sind bis heute rund 300 verschiedene Bak-
terienarten identifiziert und genauer beschrieben wor-
den. Dieser Artenreichtum der bakteriellen Mundhéhlen-
flora konnte mit aufwendigen, mikrobiologischen Unter-
suchungsmethoden, z.B. durch Vergleiche des geneti-
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schen Materials (Gensondentechnik) u.a.m. nachgewie-
sen werden. Gliedert man die Vielfalt der Bakterien nach
den klinisch bedeutsameren Kriterien ihrer Formen, so
lassen sich im menschlichen Zahnbelag 4 Grundtypen
unterscheiden:
o Kugelbakterien
e Stabchenbakterien:

o gerade

o gekriimmte (Vibrionen)
e Fadenbakterien:

o runde Enden

o zugespitzte Enden (Fusobakterien)
e Schraubenbakterien:

o schmal

o mittelgrof

o grol3

Kugelbakterien

Zu ihnen zdhlen als typische Vertreter des Zahnbelags
Streptokokken, Neisserien, Veillonellen und Staphylokok-
ken (»Abb. 1.6). Die runden Bakterien haben einen
Durchmesser von 0,5-2,0 Tausendstel mm (=um). In der
ersten Phase der Belagsbildung formen sie erste Kolonien
auf der Zahnoberfldche. Oft vereinen sie sich in dichten,
traubendhnlichen Ansammlungen mit den fadenférmigen
Bakterien der Plaque. Das Miteinander von kugel- und fa-
denférmigen Mikroorganismen erinnert an ein auf ge-

Abb. 1.6 Kugelférmige Bakterien besiedeln in den ersten
Phasen der Plaquebildung die Zahnflachen. An einigen Kokken
sind Teilungsfurchen zu erkennen (mit freundlicher Genehmi-
gung von A. Christ, Tiibingen. Christ A. Plaquestudien im
Rasterelektronenmikroskop I-1V. Oralprophylaxe 6, 1984:
35-191).

genseitigen Vorteil ausgerichtetes, symbiotisches Zusam-
menleben. Gemeinsam bilden kokken- und fadenférmige

Bakterienarten die typischen  Maiskolbenformen
(» Abb. 1.7) der Plaque.
Stabchenbakterien

Stiabchenbakterien kommen in groRer Vielfalt unter an-
derem als Clostridien, Laktobazillen und Fusobakterien in
der Plaque vor. Sie haben in der Regel ein zylindrisches
Aussehen mit abgerundeten Enden, einige fadenformige
Arten haben zugespitzte Enden (fusiform). Der Durch-
messer der Stabchenbakterien betragt rund 0,2-1,25 Tau-
sendstel mm, ihre Linge rund 7,0-10,0 Tausendstel mm.
Manche Arten durchziehen als bewegliche Stiabchen das
Sulkus- bzw. Taschensekret, andere gleiten entlang fester
Oberfldchen. Von ihnen wird angenommen, dass sie un-
bewegliche Bakterienarten mitschleppen kénnen und so
u. a. fiir die Verbreitung des mikrobiellen Zahnbelags sor-

Abb. 1.7 Dicht mit Kokken besiedelte fadenférmige Bakterien
bilden die typischen Maiskolbenformen in der Plaque

(mit freundlicher Genehmigung von A. Christ, Tibingen.
Christ A. Plaquestudien im Rasterelektronenmikroskop I-IV.
Oralprophylaxe 6, 1984: 35-191).
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gen. Aus der Teilung stdbchenférmiger Bakterienarten
entstehen vielfach langkettige miteinander verbundene
Filamentstrukturen (> Abb. 1.8).

Fadenbakterien

Zu ihnen gehoren als wichtigste Bakteriengattung die Ak-
tinomyzeten. Fadenformige Bakterienmassen erinnern im
mikroskopischen Bild an wogende Seegrasbanke auf dem
Meeresgrund (> Abb. 1.9).

Abb. 1.8 Fadenférmige Strukturen aus sich teilenden Stab-
chen (mit freundlicher Genehmigung von A. Christ, Ttbingen.
Christ A. Plaquestudien im Rasterelektronenmikroskop I-IV.
Oralprophylaxe 6, 1984: 35-191).

Abb. 1.10 Ein schraubenférmiges Bakterium durchzieht den
dichten Rasen fadenformiger Bakterien (mit freundlicher
Genehmigung von A. Christ, Tiibingen. Christ A. Plaquestudien
im Rasterelektronenmikroskop I-1V. Oralprophylaxe 6, 1984:
35-191).

Schraubenbakterien (Spirillen)

Schraubenbakterien besiedeln vorwiegend als Spirocha-
ten die subgingivale Plaque (> Abb. 1.10, » Abb. 1.11). Ihr
schraubenférmig gewundener Korper erreicht bei einem
Durchmesser von nur 0,2-1,5 Tausendstel mm eine Lange
von 20-100 Tausendstel mm. Sie zdhlen zu den beweg-
lichen Bakterien. Ihre oft im dicht gepackten Verbund
wellenférmigen Bewegungen werden fiir Mikroturbulen-
zen im Sulkus- bzw. Taschensekret verantwortlich ge-
macht.

Abb. 1.9 Ein dichter Rasen fadenférmiger Bakterien erinnert
an wogende Seegrasbanke am Meeresboden (mit freundlicher
Genehmigung von A. Christ, Tiibingen. Christ A. Plaquestudien
im Rasterelektronenmikroskop I-1V. Oralprophylaxe 6, 1984:
35-191).

Abb.1.11 In groBer Zahl durchziehen Spirochaten das vitale
Ausstrichpraparat einer infizierten Zahnfleischtasche. Dun-
kelfeld, 600-fache VergroRerung.
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1.3.3 Vermehrung der Bakterien

Unter optimalen Lebensbedingungen vermehren sich
Bakterien in einer geometrischen Progression. Etwa alle
15-20 min kénnen sie sich teilen. Mit jeder Teilung ver-
doppelt sich ihre Zahl. So werden aus einem Bakterium 2,
aus 2 werden 4, aus 4 werden 16 und so weiter. Lawinen-
artig wdchst ihre Zahl (» Abb. 1.12).

Unter theoretischen Bedingungen wiirde die unge-
bremste Vermehrung der mikroskopischen Kleinstlebe-
wesen innerhalb von 45h den Inhalt der Erdmasse mit
rund 4 x 1027 ml nicht nur fiillen, sondern {iberschreiten.
Dabei betrdgt das Volumen eines einzelnen Bakteriums
nicht mehr als 10-12 ml. Das unwirkliche Rechenbeispiel
gehort gliicklicherweise in den Bereich mathematischer
Spielereien. Dennoch wird aus ihm deutlich, wie schnell
das explosionsartige Wachstum der Bakterien Einziehun-
gen und Nischen einer feuchtwarmen Mundhohle tiber-
wuchern kann. Der Zahnbelag breitet sich fldachig tiber
die Zdhne aus, wdchst seitwdrts entlang der Schmelz-
wachstumslinien (Perikymatien) in die Zahnzwischen-
rdume und dringt wurzelwdrts in die Zahnfleischfurchen
ein. Die Zahnbeldge gewinnen an Dicke. Ohne Zahnpflege
kann die tastsensible Zunge den entstandenen bakteriel-
len ,Zahnfilz* gut ertasten. Der einfache Zungentest er-
laubt eine orientierende Kontrolle iiber den Erfolg der
Mundhygiene.

Das zunehmende Volumen der Zahnbeldge dndert die
Lebensbedingungen der Plaquebakterien in den tiefen
Schichten. Der Sauerstoffgehalt fallt am Grund der Plaque
stark ab. Sauerstoffabhdngige Bakterienarten (Aerobier)
wird die Existenzgrundlage entzogen und sie sterben ab.
Dagegen vermehren sich Mikroorganismen, die unabhan-
gig von Sauerstoff existieren (Anaerobier). Sie besiedeln
die schmelznahen und subgingivalen Plaqueschichten.
Der Biofilm Plaque entwickelt sein eigenes mikrobielles
Okosystem.

Trennt man den sichtbaren supragingivalen Zahn-
bereich von der nicht einsehbaren, subgingivalen Zahn-
fleischfurche bzw. Zahnfleischtasche durch eine Senk-
rechte, die vom hochsten Punkt des Zahnfleischsaums auf
die Zahnoberfldche gezogen wird, so lassen sich 2 fiir die
Beurteilung des bakteriellen Okosystems Zahnbelag be-
deutungsvolle Rdiume gegeneinander abgrenzen. Der
oberhalb der Trennebene liegende supragingivale Bereich
ist iberwiegend dem Speichel zugdngig. Im englischen
Sprachraum wird er deshalb auch Salivary Domain (sali-
va, engl.: Speichel) genannt. Der subgingivale Bereich
wird dagegen als Crevicular Domain beschrieben (crevice,
engl: Spalt, Riss, Sprung) (> Abb. 1.13). Im entziindeten
Crevicular Domain bestimmen Sulkussekret, abgeschilfer-
te Epithelzellen, zerfallende Leukozyten, klein- und grofR-
molekulare bakterielle Schadstoffe aus abgestorbenen
Bakterien die Zusammensetzung der subgingivalen Ta-
schenfliissigkeit. Wahrend im Salivary Domain Aerobier,
vorwiegend grampositive Bakterienarten dominieren,
tiberwiegen im Crevicular Domain vorwiegend Anaero-
bier: gramnegative Bakterien.
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Abb. 1.12 Die massenweise Vermehrung der Bakterien in
geometrischer Progression. Manche verdoppeln unter opti-
malen Bedingungen ihre Zahl alle 20-30 min.

,Salivary Domain*

»Crevicular Domain* / // -
g supragingival

subgingival

A

Abb. 1.13 Die supragingivale Mikroflora lasst sich von der
subgingivalen durch eine Horizontale vom hochsten Punkt
des Zahnfleischsaums an der Zahnoberflache trennen.

1.4 Abwehrsysteme der
Mundhohle

Bakterienmassen entlang der Zahnfleischsdume aktivie-
ren im Grenzflachenkontakt zu den kdrpereigenen Zellen
das menschliche Immunsystem. Der bakterielle Reiz 16st
eine Kaskade von zellvermittelten (zelluldiren) und nicht
zellvermittelten (humoralen) Abwehrmechanismen aus.

WeiRe Blutkérperchen verlassen den Blutstrom aus
dem dichten Gefil3geflecht im Bindegewebe des Zahnhal-
teapparats. Chemotaktisch angelockt durch bakterielle
Schadstoffe durchwandern sie die Epithelbarriere des Ta-
schenepithels bzw. des Saumepithels am Boden der
Zahnfleischfurche. In begrenztem Umfang vernichten sie
die Plaquebakterien durch Phagozytose (phagein, griech.:
fressen; cytos, griech.: Zelle).

Der zelluldren Immunabwehr durch die weifen Blut-
korperchen steht als weitere Abwehrlinie die humorale
Immunabwehr durch die Bildung von Antikérpern zur
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Seite. Antikérper binden bakterielle Schadstoffe (Anti-
gene) und machen sie durch die Bildung von Antigen-
Antikérper-Komplexen unschadlich.

Definition

Bakterielles Antigen + menschliche Antikrper — Anti-
gen-Antikérper-Komplex.

1.4.1 Schutzfaktor Sulkusfliissigkeit

Die hohe Anreicherung nieder- und hochmolekularer
Verbindung in der Taschenfliissigkeit des Crevicular Do-
main beeinflusst das Konzentrationsgefille, den sog. os-
motischen Gradienten zwischen dem Kérperinneren und
der Zahnfleischfurche bzw. -tasche. Bakterielle Stoff-
wechselprodukte und abgestorbene Zell- und Bakterien-
bestandteile erh6hen die Durchldssigkeit (Permeabilitat)
der BlutgefdBe. Zudem lockern EiweiRkorper (Enzyme)
wie Hyaluronidasen und Kollagenasen die Haftung der
Epithelzellen zueinander.

Aus der Blutbahn stromt ein Serumfiltrat entlang des
von innen nach aulRen bestehenden Konzentrationsgefdl-
les in die Zahnfleischfurche bzw. -tasche (» Abb. 1.14).
Mit ihm erreichen im parodontalen Bindegewebe von
Plasmazellen gebildete Antikérper (vorwiegend das Im-
munglobulin G) den erkrankten Crevicular Domain. Sie
Lentsorgen” dort in begrenztem Umfang durch Antigen-
Antikérper-Reaktion bakterielle Schadstoffe.

Abb.1.15 Vom gesunden Parodont zur parodontalen Zerstorung.

Abb. 1.14 Die Bildung von Sulkussekret ist ein frithes Zeichen
entziindlicher Veranderungen des Zahnfleischsaums.

1.4.2 Bakterielle Gegenwehr

Trotz der heftigen Abwehrreaktionen des menschlichen
Korpers gegen den bakteriellen Reiz bleibt das Ergebnis
letztlich unbefriedigend. Die Schutzfunktion des Sulkus-
bzw. Taschensekrets reicht nicht aus, um der Bakterien-
masse Herr zu werden. Einige Bakterienarten passen ihre
Stoffwechselleistungen vielmehr den widrigen subgingi-

a Das Ubersichtsbild stellt zahnbezogene und parodontale Gewebestrukturen dar:

hellblau: Dentin mit Dentinkanalchen
braun: taschenbezogener Wurzelzement
blau: Blutgefa

blau: Osteoklasten

1 gingivaler Sulkus

2 Saumepithelzellen, Keratinozyten

3 interzellulare Haftung: Desmosomen, Halbdesmosomen
4 externe Basalmembran des Saumepithels
5 Fibrozyten

6 Fibroblastom, Bindegewebebildner

7 Mastzellen

8 Bindegewebefasern in der bindegewebigen Grundsubstanz (Matrix)

9 Makrophagen

10 Endothelzellen

11 Monozyt

6-12 Granulozyt

13 B-T-Lymphozyten

b Bakterielle Schadstoffe durchdringen die Epithelbarriere. EiweiRauflosende (proteolytische) bakterielle Enzyme wie Kollagenasen,

Hyaloronidasen u. a. durchbrechen das Saumepithel.

c Zelluldre Immunabwehr. Lipopolysaccharide (1) l6sen eine Kaskade immunologisch gesteuerter Zellreaktionen aus. Die Zellen der
BlutgefdRe werden aktiviert (rote Punkte). Das Endothel wird durchl@ssig fiir Granulozyten. Sie bilden die vorderste Front der
zelluldren Immunabwehr: von 6 = 7 = 8 = 9 — 10 — 11 und zerfallen schlussendlich in ihrem Bemiihen, bakterielle Schadstoffe zu

phagozytieren (phagain, grch.: fressen; cytos, grch.: Zelle).

d Selbstzerstorerische Abwehrschlacht. Das menschliche Immunsystem verliert die Kontrolle tiber Freund und Feind. Der enzymatische
Abbau durch Matrix-Metalloproteinasen (MMP-1 bis MMP-14) von Bindegewebefasern und des alveoldren Knochens duch
Osteoklasten (7, 8) bestimmt jetzt das Bild eines irreversiblen Krankheitsgeschehens.
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valen Uberlebensbedingungen an. Um die Immunabwehr

des Menschen zu {iberlisten, entwickeln sie ein Arsenal

von Schutzreaktionen:

o Sie veriandern ihr AuReres durch genetische Transfor-
mation.

¢ Sie produzieren EiweiRe, die die chemotaktische Anzie-
hung von weien Blutkérperchen unterdriicken.

e Sie machen sich durch die Bildung von spezifischen Ei-
weiRkorpern (Antiopsoninen) unverdaulich fiir die Pha-
gozytose.

e Sie zerstéren Leukozyten durch die Abgabe von Leuko-
toxinen.

¢ Ihnen gelingt die Spaltung menschlicher Antikérper
durch die Abgabe von Eiweil$ auflésenden (proteolyti-
schen) Enzymen.

e Angepasste, aggressive, gramnegative Keime breiten
sich im Crevicular Domain entlang einer Frontlinie als
»Leitkeime* nach wurzelwadrts aus.

Im Verlauf der Abwehr des menschlichen Immunsystems
gegen den Dauerkontakt der Bakterien zu den subgingi-
valen Epithelzellen in den Zahnfleischtaschen fehlt dem
Immunsystem ein korpereigenes Feedback (Riickkopp-
lung) fiir die Abwehrschlacht, die der menschliche Orga-
nismus mit seiner zelluliren und humoralen Abwehr
fithrt (» Abb. 1.15).

So erkennt das korpereigene Immunsystem nicht die
selbstzerstorerischen Wirkungen, die seine von ihm ge-
bildeten Enzyme auf die Bindegewebe des Zahnhalte-
apparats haben. Ungebremst bilden immunologisch akti-
vierte Zellen wie Makrophagen, Osteoklasten, Fibroblas-
ten u.a. eine grofRe Gruppe gewebezerstorerischer Eiwei-
Be (Proteine), sog. Matrix-Metalloproteinasen (MMP).

Das hat zur Folge, dass die zur Abwehr gegen den bak-
teriellen Biofilm gebildeten MMP auch gesundes Paro-
dontalgewebe mit seinen Bindegewebefasern (Kollagene),
einschlieBlich des Knochens, zerstéren. Ohne zielgerich-
tete Mundhygiene entwickeln sich so aus den ersten
Symptomen einer reversiblen Gingivitis ldngerfristig die
Formen schwerer irreversibler Parodontitiden.

Konig schreibt: ,Die ungeziigelte Immunabwehr fiihrt
also im Verlauf der Parodontitis zur Selbstzerstérung des
Parodonts. Das Immunsystem dhnelt in dieser Situation
einer Heeresleitung, die in einem langdauernden Grenz-
belagerungszustand (Gingivitis) das Augenmaf$ und die
Nerven verliert und die grobsten Zerstorungswaffen ein-
setzt, sodass zwar auch der bakterielle Feind, aber vor al-
lem auch das Grenzgebiet im eigenen Land mit seinen Ort-
schaften und Bewohnern (Parodontium) vernichtet wird*
(personliche Mitteilung, 1985).

1.4.3 Schutzfaktor Speichel

Der Speichel ist das fliissige Transportmedium der Mund-
hohle. Die vom Menschen produzierte Speichelmenge
schwankt mit dem Tag/Nachtrhythmus. Wéhrend im Ver-
lauf der 7- bis 8-stiindigen Nachtruhe nur 20 ml Speichel

Unterkieferdriise

Abb.1.16 Speichelsekretion. Die Anatomie der groRen paa-
rigen Speicheldriisen.

abgegeben werden, betrdgt der Speichelfluss tagsiiber in
Ruhe rund 300 ml (ca. 25 ml pro h). Kauen stimuliert die
Speichelsekretion, wobei insbesondere der serdse Spei-
chelfluss um das 10- bis 20-Fache gegeniiber dem Ruhe-
speichel zunimmt (> Abb. 1.16; vgl. auch (S.95)).

Der Speichel befeuchtet und schiitzt die Zdhne und er
verhindert die Austrocknung der Schleimhdute. Er macht
die Speisen gleitfihig und als ihr Losungsmittel
»schmeckbar* fiir die Geschmacksknospen der Zunge.
Speichel leitet mit den in ihm gelosten Verdauungssekre-
ten (Amylase) die Verdauung ein. Er fordert auch die Hei-
lung in der Mundhohle, aber nicht nur dort, sondern auch
auf der dufleren Haut. Mit Recht spricht man deshalb da-
von, dass Tier und Mensch zur besseren Heilung ,ihre
Wunden lecken“. Zudem schiitzt Speichel auch vor Infek-
tionen. Spezielle im Speichel geloste Eiweifde (Proteine),
sog. Speichelagglutinine (agglutinare, lat.: kleben) haben
die Fihigkeit, Bakterien zu groBen Klumpen zu verkleben.
Solchen Bakterienaggregaten ist die Anheftung an den
Zdhnen und Schleimhduten erschwert. Sie werden leich-
ter ausgespiilt und heruntergeschluckt.

Speichelagglutinine tragen zum aktiven Infektionsschutz
in der Mundhdhle bei.

Gleitspeichel

Speicheldriisen mit kurzen Ausfithrungsgdngen wie die
Unterkieferdriise und Unterzungendriise (Glandula sub-
mandibularis und sublinguales) sowie die vielen, kleinen
Speicheldriisen in der Mundschleimhaut bilden einen
iiberwiegend schleimigen, fadenziehenden, mukdsen
Gleitspeichel. Er ist reich an Muzinen, die chemisch zu
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Speichelqualitat

Kariesrisiko

SpeichelflieRrate hoch Speichelviskositat Kariesrisiko gering DMF/S
Splspeichel diinnflieBend (serds),

mineralreich
Gleitspeichel schleimig, Kariesrisiko hoch

SpeichelflieRrate niedrig

zdhflieBend (mukas),
mineralarm

Abb. 1.17 Wechselwirkung zwischen Speichelqualitat und Kariesrisiko (Hellwege KD. Praxis der zahnmedizinischen Prophylaxe.

Stuttgart: Thieme, 6. Aufl. 2003).

den Glykoproteinen gehéren. Mukdse Glykoproteine be-
decken die Schleimhdute und legen sich als diinner Film
auf die Zahnoberfldche.

Fiir die Mundhohlenphysiologie haben die Glykoprotei-
ne gilinstige wie ungiinstige Eigenschaften. Einerseits ist
ihre Anlagerung an die Zahnoberfliche vorteilhaft, in
dem sie wie ein Schutzfilm (Schmelzoberhdutchen, SOH)
der Zerstérung des Zahnschmelzes durch Siuren ent-
gegenwirken. Andererseits erleichtert ihre klebrige Kon-
sistenz die Anlagerung von Bakterien und fordert so die
Entstehung der Zahnbeldge.

Spiilspeichel

Die Ohrspeicheldriisen (Glandula parotidea) sowie einige
Driisenanteile der Unterkieferdriisen sondern einen
diinnfliissigen, serdsen Spiilspeichel ab. Er ist mit Kal-
ziumphosphat, Natriumhydrogenkarbonat und anderen,
vorwiegend anorganischen Bestandteilen {ibersdttigt. Der
serdse Speichel ist ein bedeutender Schutzfaktor fiir die
Gesunderhaltung der Zahnhartsubstanzen. Er verdiinnt,
16st und sorgt fiir die rasche Entfernung zahnschadigen-
der Zucker (Mono- und Disaccharide) aus der Mundhoh-
le. Er neutralisiert durch seine Pufferkapazitit (Natrium-
hydrogenkarbonat) die Gdrungssduren der Zahnbelags-
bakterien sowie die freien Sduren aus Getrdnken und
Speisen (s. Kap. 6.4.2). Er fordert die Remineralisation der
oberfldchlichen Zahnhartsubstanzen durch seinen Kal-
ziumphosphat- und Fluoridgehalt. Der serése Speichel
wird aufgrund der Ahnlichkeit der in ihm gelésten Mine-
ralien mit dem Zahnschmelz gelegentlich auch als die
Jfliissige Phase” des Zahnschmelzes beschrieben.

Speichel und Mundgesundheit

Neben den mineralischen Bestandteilen im Speichel
tibernehmen antibakteriell wirkende Enzyme und Anti-
korper (z.B. das sekretorische Immunglobulin, sIgA) wei-
tere Schutzfunktionen. Sie bekdmpfen Bakterien, Pilze
und Viren. Die umfassende Bedeutung des Speichels fiir
die Mund- und Zahngesundheit driickt sich u.a. darin

aus, dass man ihn als das ,sekretorische Immunsystem

der Mundhohle beschreibt. Bricht es zusammen, bricht

auch die Zahngesundheit zusammen.
Schutzfunktion des Speichels:

e Spiilfunktion (Oral Clearance)

e Neutralisation von Sduren (Pufferkapazitat)

¢ Forderung der Remineralisation von Zahnhartsubstan-
zen

¢ Ausbildung eines Schleimfilmes auf Schleimhduten und
Zdhnen (Schmelzoberhdutchen)

e antibakterielle Aktivitdten durch sekretorische Antikor-
per wie z.B. das sekretorische Immunglobin A: sigA

¢ Andauung der Nahrung durch Eiwei8kérper, z. B. durch
das Enzym Amylase

¢ Infektionsschutz durch Speichelagglutinine

Zwischen Speichelfluss und Kariesanfdlligkeit bestehen
enge Wechselwirkungen (> Abb. 1.17). Je geringer die ab-
gesonderte Speichelmenge und je hoher ihre Viskositat
ist, desto hoher ist die Kariesanfalligkeit und umgekehrt.
Katastrophal wirkt sich der vollig trockene Mund (Xeros-
tomie kommt von xeros; griech.: trocken; stoma, griech.:
Mund) auf die Zahngesundheit aus, wenn beispielsweise
therapeutische Rontgenbestrahlungen die Gewebe der
Speicheldriisen zerstoren.

Starkes Plaquewachstum, hohe Keimzahlen von Mu-
tans-Streptokokken und in der Folge eine dramatisch er-
hohte Kariesaktivitdt, verbunden mit Zahnfleischentziin-
dungen, Pilzerkrankungen u.a.m. sind die Kklinischen
Symptome einer gestdrten Speichelsekretion.

Patienten, die an einer Xerostomie leiden, miissen ihre
Schleimhdute und Zihne neben einer zielgenauen Zahn-
pflege standig mit einem kiinstlichen Speichel (z.B. Glan-
dosane, Fresenius AG, Bad Homburg) und fluoridhaltigen
sowie antibakteriellen (Chlorhexidindigluconat) Mund-
spiilungen schiitzen. Die hduslichen MafSnahmen werden
in der Praxis durch oral-internistische, antibakterielle Be-
handlungsmafnahmen wie Ganzkieferfluoridierungen
und die CHX-Intensivkur (s. Kap. Ganzkieferbehandlung
mit CHX-Gel: CHX-Intensivkur) abgesichert.
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1.4.4 Schutzfaktor Epithelbarriere

Die Mundhohle ist mit standig befeuchteten Schleimhdu-
ten (Mukosa) ausgekleidet. Thr Aufbau setzt sich aus
mehrschichtigen Zellverbanden zusammen. Sie sind vom
Bindegewebe des Korpers durch eine Basalmembran
scharf abgegrenzt. Die Epithelien der Mundhohle sind
wie die Epithelien der dufSeren Haut wirksame Schutz-
wadlle. Sie verhindern das Eindringen von Bakterien,
Schadstoffen, Chemikalien u.a.m. in das Kérperinnere.

Fiir den menschlichen Organismus ist es beispielsweise
vollig ungefdhrlich, wenn hochinfektiése Hepatitisviren
auf der gesunden Haut verstrichen werden. Die kleinste
Verletzung dndert die Bedingungen allerdings drama-
tisch. Lebensgefdhrliche Erkrankungen entwickeln sich,
wenn Krankheitskeime die Epithelschranke durchbre-
chen konnen. In der Mundhohle stofRen die Gegensdtze
zwischen bakteriellem Erkrankungsrisiko und epithelia-
ler Schutzfunktion besonders krass aufeinander.

Die Mundhohle bietet den Bakterien einerseits als
feuchtwarme Brutkammer beste Voraussetzungen fiir
ihre massenhafte Vermehrung, andererseits sorgt die
standige epitheliale Zellteilung und ZellabstoBung dafiir,
dass eine dauerhafte bakterielle Besiedlung der Schleim-
hdute unterbleibt. Entlang der Zahnfleischsdume ist die
Zellteilungsrate besonders ausgeprdgt. Wahrend sich die
Zellen der Gingiva und des oralen Sulkusepithels unge-
fahr alle 9 Tage erneuern, geschieht das beim Saumepi-
thel in der Halfte der Zeit, in ca. 4,5 Tagen (> Abb. 1.18).

orales Sulkusepithel Gingiva

Stratum
germina-
tivum,
Basal-
membran

Saumepithel

Abb. 1.18 Der gingivale Sulkus mit seinem oralen Sulkus-
epithel und dem zelluliren Ubergang zum Saumepithel. Die
zelluldre Umsatzrate des Saumepithels, in der alle Zellen einmal
neu ersetzt werden, betragt 4-6 Tage, die des oralen Saum-
epithels 6-12 Tage. Bezogen auf die minimale Oberflache des
Saumepithels am Boden des gingivalen Sulkus ist der Strom
abgestoRener Saumepithelzellen 50-100 x schneller als der an
der Oberfldche des oralen Sulkusepithels.

Unter gesunden Bedingungen quillt ein standiger Zell-
strom aus der Tiefe des gingivalen Sulkus. Er schiitzt den
menschlichen Organismus vor dem Eindringen von Bak-
terien und Schadstoffen in den Koérper. Hohes Alter, ein
lang andauernder bakterieller Kontakt oder Allgemein-
erkrankungen schwdchen die Wirksamkeit der epithelia-
len Abwehrschranke.

1.5 Bakterielle Mikro- und
Makroretentionen der Zihne

Mitgetragen im Strom des Speichels oder durch eigene
Beweglichkeit streichen Mikroorganismen iiber Zihne
und Schleimhdute. Feinste Buchten, Poren, Risse und Kra-
ter bieten ihnen auf der Zahnoberfldche Schlupfwinkel,
die sie miihelos ,kolonisieren“ und in der Folge den Bio-
film Plaque aufbauen.

1.5.1 Bakterielle Mikroretentionen

Die durchschnittliche GrofSe vieler Plaquebakterien liegt
zwischen 1-4 Tausendstel mm. Eine anschauliche Vor-
stellung von den GroRenverhdltnissen der Bakterien zu
anderen feingeweblichen Strukturen der Mundhé&hle ge-
ben Vergleiche. Der Durchmesser eines Dentinkanals (ca.
3 Tausendstel mm) ist 3x groRer als der Durchmesser
eines runden Bakteriums (Mutans-Streptokokkus). Ein
rotes Blutkdérperchen hat fast die 10-fache GréRe vieler
Bakterien. Auf der vielgestaltigen Oberfldche einer abge-
stoRenen Epithelzelle des Zahnfleischsaums finden Hun-
derte von Mikroorganismen Platz (» Tab. 1.2). Feinge-
webliche Besonderheiten des Schmelzaufbaus erleichtern
den Bakterien die Anlagerung an die Schmelzoberfldche.
Wellenférmige Wachstumslinien (Perikymatien) umlau-
fen ringférmig den Zahnschmelz. Sie sind nach dem
Durchbruch der Zdhne insbesondere im jugendlichen Ge-
biss ausgeprdgt. Das Wellental der Perikymatien hat eine
Tiefe von ca. 10-30 Tausendstel mm, ihr Abstand von-
einander betrdgt rund 100 Tausendstel mm (> Abb. 1.19).
Hunderte von Bakterien finden ohne Schwierigkeiten
Platz in diesem natiirlichen ,Wellenprofil* des Zahn-
schmelzes. Ihre stiarkste Auspragung haben die Perikyma-
tien entlang der Zahnfleischsdume. In den Gebrauchs-
zonen des Gebisses sorgen schlussendlich Abrasionen
und Erosionen der Schmelzoberfldche fiir ihre allmahli-
che Verflachung. Im erwachsenen Gebiss sind sie in der
Regel nicht mehr erkennbar. Im jugendlichen Gebiss be-
giinstigen die Wachstumslinien des Zahnschmelzes die
supragingivale Plaquebildung parallel zum Zahnfleisch-
saum.

Einen makroskopischen Vergleich zu den mikroskopi-
schen Verhadltnissen auf dem Zahnschmelz kénnen Beob-
achtungen in der Natur geben. In den Spalten, Rissen und
Mulden eines vom Meerwasser umspiilten Felsens sie-
deln und vermehren sich Miesmuscheln. Ihr Wachstum
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Tab. 1.2 Durchschnittliche GroRe einiger Bakterienarten, die regelmaRig im Zahnbelag vorkommen, im Vergleich zu ausgewdhlten fein-

geweblichen Strukturen.

Bakterienart

Kugelférmige Mikroorganismen

e Staphylokokken 0,5-2
o Streptokokken 0,5-2
e Neisserien 0,5-2
e Veilonellen 0,5-2

Stabchenférmige Mikroorganismen

e Clostridien 0,5-1,25
e Laktobazillen 0,5-1,25
e Fusobakterien 0,5-1,25
Schraubenférmige Mikroorganismen

Spirochdten 0,2-1,5

E"t, =,

Durchmesser (um)

Lange (um)

5-10
5-10
7-10

20-100

Abb. 1.19 Wellenformige Wachstumslinien (Perikymatien)
auf der Oberflache des Zahnschmelzes sind Ausdruck der
rhythmischen Mineralisation wahrend der Schmelzbildung.
Sie sind speziell im jugendlichen Gebiss feingewebliche Reten-
tionsstellen (Mikroretentionen), die die horizontale Ausbreitung
der bakteriellen Mikroflora am Zahnhals und in die Zahn-

zwischenrdume begtinstigen.

Vergleichende
GroRenangaben
zu ausgewahlten
Feingeweben

Durchmesser
Dentinkanal

rotes Blutkorperchen

abgestoRene
Gingivazelle

Abstand zweier
Perikymatien

gesunde Zahnfleisch-
furche

e Breite

o Tiefe

Lange (um)

3-7

~7
20-30

~100

~200
500-100

Abb.1.20 Gleich den Bakterien auf der Schmelzoberflache
haben sich Miesmuscheln in den Spalten, Rissen und Mulden
eines von Meerwasser umsplilten Felsens festgesetzt.

ist mit der Entstehung des Biofilmes Plaque in den Mikro-
retentionen eines vom Speichel umflossenen Zahn-
schmelzes vergleichbar (» Abb. 1.20).
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