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Vorwort

Karies ist auch heutzutage weiterhin eine der am weites-
ten verbreiteten Krankheiten des Menschen. Sie verur-
sacht bei Personen in aller Welt jeden Tag kleinere oder
groBere Probleme. Unsere Aufgabe ist es, den Menschen
zu helfen, diese Krankheit zu verstehen, damit sie der
Karies selbst vorbeugen konnen (Selbstmanagement).
Wenn ein fortgeschrittenes Erkrankungsstadium diagnos-
tiziert wurde, sollte die Karies auf moglichst minimalin-
tervenierende Weise behandelt werden.

In diesem Vorwort werden einige generelle Uberlegungen
zur Karies vorgestellt — und es wird aufgezeigt, ,woher
wir in der Kariologie kommen*. Dariiber hinaus werden
wir darlegen, warum unserer Meinung nach ein weiteres
Buch zum Thema Kariologie nétig ist, und zudem das
Konzept des Buchs erldutern, das auf 2 Hauptteilen ba-
siert: Wissenschaft und Praxis.

Karies - weit verbreitet, aber vermeidbar

Karies ist der Begriff, der fiir pathoanatomische Verdnde-
rungen der Zahnhartgewebe verwendet wird. Diese Ver-
dnderungen werden durch Sauren verursacht, die - wenn
bestimmte Mikroorganismen Zucker fermentieren - in
der dentalen Plaque (Biofilm), die die betroffene Zahn-
oberflache bedeckt, erzeugt werden und die die Zahnhart-
gewebe demineralisieren. Die Krankheit Karies, die meist
ausschlieBlich als Verdnderung der Zahnhartsubstanzen
wahrgenommen wird, spiegelt daher tatsdchlich die Akti-
vitdt im dariiberliegenden dentalen (pathogenen) Biofilm
wider. Tritt ein pathogener Biofilm hadufig auf, werden die
sichtbaren Symptome des Kariesprozesses an den Zahn-
hartgeweben leichter erkennbar. Gleichwohl beginnt die
,Kariesnarbe* mit ersten Veranderungen, die nur unter
starker Vergréf8erung im Labor sichtbar sind, und endet
mit klinisch sichtbaren Verdanderungen der Oberflichen-
integritdt und/oder klinischen Symptomen. Daher um-
fasst der Begriff Karies die Verdnderungen im dentalen
Hartgewebe von dem Zeitpunkt an, zu dem das erste Ion
das Gewebe verldsst, bis hin zu dem Zeitpunkt, an dem
kein Mineral mehr vorhanden ist. Dieser Prozess nimmt
gliicklicherweise mehrere Jahre in Anspruch, sodass dem
zahnmedizinischen Therapeuten und den Patienten aus-
reichend Zeit zum Handeln bleibt. Liegen Risikofaktoren
fiir die Entstehung von Karies vor, kénnen bereits non-
invasive Interventionen (z.B. Verbesserung der Mundhy-
giene) notwendig werden. Deutlich sichtbare Kariessta-
dien koénnen non- oder mikroinvasiv therapiert werden.
Bei fortgeschrittenen karidsen Ldsionen ist eine invasive
Intervention erforderlich, die so zahnerhaltend wie mdog-
lich ausgefiihrt werden sollte.

Woher wir kommen

Es gibt zahlreiche Wissenschaftler, die im Laufe der Zeit zu
unserem Verstdndnis der Krankheit Karies beigetragen
haben. Nachfolgend haben wir einige von ihnen ausge-

wahlt und uns die Freiheit genommen, ihre Portraits
zeichnen zu lassen und mit einem kurzen Vermerk zu
ihrem wissenschaftlichen Beitrag zu versehen. Noch le-
bende Personen wurden hierbei nicht beriicksichtigt.

Brauchen wir ein weiteres Buch zur Kariologie?

Wie in vielen Gebieten der Medizin sieht man sich heut-
zutage einer liberwadltigenden Fiille von Informationen
gegeniiber, die aus verschiedenen ,herkémmlichen®
Quellen wie der Aus- und Weiterbildung an zahnmedizi-
nischen Fakultiten oder aus FortbildungsmaRnahmen
stammen. Zudem halt das Internet aktuelles Wissen nicht
nur fiir uns, die sich alltaglich mit den Zdhnen beschafti-
gen, sondern auch fiir unsere Patienten bereit. Wie auf
anderen Gebieten auch, wird die richtige Auswahl von
Informationen erschwert, wenn eine reichhaltige Aus-
wahl zur Verfiigung steht.

Aus der Sicht des Wissenschaftlers gilt dies auch fiir die
stetig wachsende Zahl von Fachzeitschriften, die uns mit
Studien zu Karies und verwandten Themen wie den nicht
karids bedingten Zahnhartsubstanzveranderungen ver-
sorgen. Daher wird die Auswahl und Bewertung wissen-
schaftlicher Informationen im Vergleich zu frither schwie-
riger, obwohl dieser Prozess im Zuge der Einfiihrung der
evidenzbasierten Zahnmedizin formalisiert und professio-
nalisiert wurde. Entsprechend sollten systematische
Ubersichtsarbeiten oder sogar Metaanalysen zu einem
bestimmten Thema, die auf relevanten wissenschaftlichen
Daten basieren, auch fiir den Praktiker hilfreich sein.
Gleichwohl ist dieser systematische Ansatz nicht immer
realisierbar, da in manchen Fillen keine ausreichende
klinische Evidenz verfiigbar, das Thema zu komplex,
oder diese wissenschaftliche Methode unpassend ist. Fiir
den Zahnarzt sind systematische Ubersichtsarbeiten még-
licherweise auch zu wenig konkret, um bei der tdglichen
klinischen Arbeit von Nutzen zu sein.

In diesem Spannungsfeld kann ein Lehrbuch hilfreich sein.
Obwohl es nicht so objektiv sein kann wie eine wissen-
schaftliche Abhandlung - und dies auch nicht zu sein
braucht -, kann ein Buch die wichtigsten Aspekte eines
Fachs auf lesbare Art und Weise zusammenfassen und ist
somit immer noch ein wichtiges Lehrinstrument. Dies ist
es, was wir zusammen mit etwa 25 Autoren aus mehr als
10verschiedenen Landern angestrebt haben, die alle Ex-
perten im Bereich der Kariologie und insbesondere auf
ihrem jeweiligen Spezialgebiet innerhalb der Kariologie
sind.

Wer sollte dieses Buch lesen?

Wir denken, dass gleichwohl der Lernende als auch der
Erfahrene aus allen Bereichen der Zahnmedizin unsere
Zielgruppe sind: Dentalhygienikerlnnen in der Ausbil-
dung oder im Beruf, Studierende der Zahnmedizin sowie
Zahnarztinnen und Zahndrzte im 6ffentlichen Dienst oder
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Vorwort

A.van Leeuwenhoek (Holland) beobachtete
bereits in den 1650er-Jahren ,kleine Tiere®
in der dentalen Plaque, indem er einfache

Mikroskope verwendete, die er selber kon-
struiert hatte.

P. Fauchard (Frankreich) postulierteum 1710,
dass aus Zucker produzierte Sauren wie
Weinsaure fiir den Zahnverfall verantwort-
lich sind. Dariiber hinaus fiihrte er Zahnfil-
lungen zur Behandlung von Karies ein.

W.D. Miller (USA) beobachtete um 1870,
dass eine Vielzahl von Mikroorganismen
Saure produzieren kann. Er fiihrte die che-
moparasitare Kariestheorie ein, die noch
heute giltig ist.

G.V.Black (USA) stellte ab den 1860er-Jah-
ren u. a. das Black‘sche Klassifikationssys-
tem flr die Praparation von Zahnen fiir
Fillungen auf.

mit eigener Praxis. Zahnmedizinische Fachangestellte, die
ihren Arbeitsbereich auf das Gebiet der Kariologie erwei-
tern wollen, konnen ebenfalls von der Lektiire von Teilen
dieses Buchs profitieren.

Das Buch ist in zwei Hauptteile aufgegliedert: den wissen-
schaftlichen Teil und den Teil zur klinischen Praxis. Der
wissenschaftliche Teil ist in 5 Teilabschnitte untergliedert.
Beginnend bei der Okologie der Mundhé&hle und iiberge-
hend zur Atiologie und (klinischen) Pathogenese der Ka-
ries und nicht karioés bedingter Zahnhartsubstanzveran-
derungen wird der 1. Teilabschnitt (Kap.1-4) von dem eher
philosophischen Aspekt abgerundet, wie die Karies vom
»Modellierungsaspekt“ her betrachtet werden kann. Der
2. Teilabschnitt (Kap.5-9) behandelt die klinische und

F.S.McKay (USA) beschrieb 1916 den ,,Co-
lorado Brown Stain“, ein Synonym fiir den-
tale Fluorose.

H.T.Dean (USA) beobachtete in den
1930er- und 1940er-Jahren ein umgekehr-
ter Zusammenhang zwischen dem Auftre-
ten dentaler Fluorose und Dentalkaries.

rontgenologische Detektion und Beurteilung der Karies
sowie die Erhebung des individuellen Kariesrisikos. Nach
einer Einfiihrung in epidemiologische Aspekte zu den
Themen des Buchs endet der 2. Unterabschnitt mit einem
Vorschlag dazu, wie das Wissen iiber den Kariesprozess
und seine klinische Bewertung in konkrete Therapiemaf3-
nahmen miinden kann. Im 3. Unterabschnitt (Kap.10-13)
werden die non-invasiven Strategien zur Beeinflussung
des Kariesprozesses (Beeinflussung von Biofilm, Ernah-
rung und Mineralisation) beschrieben und Méglichkeiten
zu ihrer Implementierung im Rahmen einer individuali-
sierten sowie populationsbasierten Zahnmedizin aufge-
zeigt. Der 4. Unterabschnitt (Kap. 14-19) des wissenschaft-
lichen Teils befasst sich mit der mikro-invasiven und mi-



Vorwort

H.Klein und Mitarbeiter (USA) fiihrten in
den spaten 1930er-Jahren den DMF-Index
fir die Dokumentation der Karieserfahrung
ein. Hierbei steht D fiir erkrankte (,disea-
sed“) Zdhne/Oberflachen, M fiir aufgrund
von Karies fehlende (,,missing“) Zahne/
Oberflachen und F fiir aufgrund von Karies
gefiillte (,filled“) Zdhne/Oberflachen.

B. Krasse und Mitarbeiter (Schweden) zeig-
ten in den 1950er-Jahren, dass die Karies-
zunahme bei geistig behinderten Personen
anstieg (Vipeholm-Studie), wenn zwischen
den Mahlzeiten Zucker in Formen konsu-
miert wurde, die lange Zeit im Mund ver-
blieben.

M. G. Buonocore (USA) fiihrte Mitte der
1950er-Jahre das Verfahren zur Steigerung
der Adhdsion von Fillungsmaterialien auf
Acrylatbasis an Zahnschmelzoberflachen
ein, das flir das Konzept der Versiegelung
von Karies erforderlich war.

R.Bowen (USA) entwickelte in den 1950er-
und 1960er-Jahren das Bowen-Harz, einen
Vorldufer der Matrix der Kompositmateria-
lien, die Zahndarzte seither als Fiillmaterial
verwenden.

=y

P.H. Keyes (USA) beschrieb in den 1960er-
Jahren die Atiologie der Karies mithilfe
dreier sich Gberschneidender Kreise.

D. Bratthall (Schweden) fiihrte in den
1980er- und 1990er- Jahren das Programm
CARIOGRAM zur Kariesrisikobestimmung
ein.

Thylstrup und Mitarbeiter (Danemark) wi-
dersprachen in den 1980er-Jahren dem
Prinzip der bis dahin dominierenden Erkla-
rung der Wirkung der Fluoride aufgrund
praeruptiver Einlagerung. Vielmehr ist das
hochfrequente Vorhandensein von Fluori-
den nach Eruption des Zahnes entschei-
dend.

Vil
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Vorwort

nimal-invasiven Behandlung von Karies. Dazu gehéren
Adhasivtechnik, Versiegelung und Infiltration, Kariesent-
fernung und direkte zahnfarbene Restaurationen. Der 5.
und letzte Unterabschnitt (Kap.20-23) konzentriert sich
auf die Entscheidungsfindung bei der Behandlung der
Karies im Allgemeinen sowie auf spezielle Aspekte des
vorgestellten Konzepts bei Kindern und endet mit einigen
Uberlegungen zu zukiinftigen wissenschaftlich relevanten
Aspekten der Kariologie.

Der Teil zur klinischen Praxis (Kap.24-26) beschreibt
Schritt fiir Schritt klinische Behandlungen ausgewdhlter
Themen sowie klinische Falle, fiir die therapeutische Ent-
scheidungen reflektiert und die Behandlungsergebnisse
gezeigt werden.

Da die Zielgruppe fiir dieses Buch sehr breit gefachert ist,
werden die verschiedenen Gruppen das Buch wohl auf
unterschiedliche Weise lesen. Der beste Rat, den wir dem
Leser geben konnen, ist, zundchst die Einfiihrung, die
Uberschriften, die Faktenkistchen und die Zusammenfas-
sung/Leitlinien zu lesen und danach mit der griindlichen
Lektiire des betreffenden Kapitels zu beginnen.

Wir wiinschen Ihnen viel Freude beim Lesen, und dass Sie
durch die Lektiire dieses Werkes fachlich profitieren wer-
den!

Hendrik Meyer-Liickel
Sebastian Paris
Kim R. Ekstrand
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1 Die Okologie der Mundhéhle

Einleitung

Vereinfacht dargestellt entsteht Karies, weil bestimmte
Bakterien in der Mundhohle Kohlenhydrate (Zucker) zu
organischen Sduren [1] fermentieren, was im Falle der
Milchsdure zur Auflésung von Zahnhartgeweben [2] fiih-
ren kann. Tatsichlich sind die Atiologie und Pathogenese
der Karies allerdings wesentlich komplexer und werden
in den folgenden Kapiteln ausfiihrlich behandelt. Die Ge-
samtheit der oralen Gewebe, insbesondere der Zahnhart-
substanzen, sowie die Mikroorganismen und der Speichel
spielen nicht nur in der Physiologie der Mundhdhle zu-
sammen, sondern auch beim Kariesprozess. Daher ist die
Kenntnis ihrer Zusammensetzung, Struktur und Funktio-
nen wichtig, um den Kariesprozess zu verstehen.
Dieses Kapitel widmet sich dem Grundlagenwissen {iber
die Mundhohle mit den Schwerpunkten Ziahne, Speichel
und orale Mikrobiologie, allerdings primdr unter dem
Blickwinkel der Karies. Die weiteren Kapitel dieses Lehr-
buchs bauen auf diesem Wissen auf. Auf altersbedingte
Verdnderungen der Zahnhartgewebe und der Speichel-
driisen wird ebenfalls kurz eingegangen, wie auch auf
damit einhergehende andere Erkrankungen neben der
Karies.
Im Einzelnen werden in diesem Kapitel folgende Themen
behandelt:
« die Struktur der Zdhne
+ die Funktionen des Speichels
« altersbedingte Veranderungen der Zahnhartgewebe
und des Speichels
+ Plaque und ihre Rolle bei der Kariesentstehung
» das Zusammenspiel von Zahnstruktur, Speichel und
Plaque in der Mundhdohle

— Zahnschmelz

e Karies ‘{ :
Q/ e Ay ‘

NI Dentin :

S Pulpa-
hohle

Wurzelkanal

W |
urze Zement —

Abb. 1.1 Vollschnitt durch einen Molar mit den Hauptbestand-
teilen des Zahns. Das Dentin bildet den GroRteil des Zahns und
umschlieBt die Pulpahohle und die Wurzelkandle. Der Zahnschmelz
iberzieht das Dentin in der Zahnkrone und das Zement bedeckt das
Dentin an den Wurzeln. SDG: Schmelz-Dentin-Grenze.

Die Ziahne

Die Zahnkrone ist wie folgt aufgebaut [3]: Der Zahn-
schmelz ist die auflerste Schicht und {iberzieht das
Dentin, das wiederum die Pulpa umschlief3t (Abb.1.1).
An der Zahnwurzel besteht die duRerste Schicht aus
dem Zahnzement, das das Dentin bedeckt, das wiederum
die Pulpa umschlief3t.

Entwicklung und Durchbruch der Zdhne

Menschen haben 2 Dentitionen: das Milchgebiss und das
bleibende Gebiss. Die Entwicklung der Zahne beginnt im
spdten Embryonalstadium. Die ersten Zihne, die hervor-
treten, sind meistens die 1.Schneidezdahne des Unterkie-
fers [4]. Dies geschieht zumeist, wenn das Kind 6-8 Mo-
nate alt ist (Abb.1.2a). Wenn das Kind ungefdhr 2,5 Jahre
alt ist, sind alle Zahne des Milchgebisses durchgebrochen
[6]. Ungefahr 1 Jahr spater stehen die 1. und 2. Milchmola-
ren in eingem approximalen Kontakt [7].

Als erste Zdhne des bleibenden Gebisses treten entweder
die mittleren Schneidezdhne oder die 1.Molaren hervor.
Bei ungefdahr 90% der Kinder geschieht dies zwischen dem
5. und 6. Lebensjahr [8]. Als letzter bleibender Zahn bricht
ungefahr im 18. Lebensjahr der 3. Molar durch. So brechen
in einem Zeitraum von 18 Jahren verschiedene Zihne in
die Mundhohle durch; im Alter von 5-6 Jahren bis 12 Jah-
ren hat das Kind ein Wechselgebiss, das sowohl aus Milch-
als auch aus bleibenden Zdhnen besteht (Abb.1.2b).

Makromorphologische Begriffe

Karies entsteht an sogenannten Pradilektionsstellen:

* Im Milchgebiss sind dies hauptsachlich die Approximal-
und Okklusalflaichen und gelegentlich die Glattflichen
am Zahnfleischsaum.

* Im bleibenden Gebiss gelten als solche vor allem die
Okklusalflachen, Foramina caeca und spdter die Appro-
ximalflachen.

* Bei dlteren Patienten entsteht Karies auch an den Wur-
zeloberfldachen.

Im folgenden Abschnitt werden die makromorphologi-
schen Begriffe im Zusammenhang mit diesen Kariespra-
dilektionsstellen der Zdahne beschrieben.

Okklusalflachen

In einem einfachen Modell regte Carlsen 1987 [3] an, die
Kronen der Zdhne in Hécker zu unterteilen - von 1(z.B.
Schneidezdhne) bis zu 5 (z.B. manche Molaren).

Haufig haben Molaren 4-5 Hocker, jeder mit einer ausge-
pragten Hockerspitze. Bei unteren Molaren liegen drei
dieser Hocker (Abb.1.3a) bukkal, ndmlich der mesiobuk-
kale, der zentrobukkale und der distobukkale Hocker, die
auf der Okklusalflache durch die mesiobukkale und disto-
bukkale Fissur voneinander getrennt sind. Diese Fissur



Die Zshne 5

S
)
o 9 S
5 Monate 2 Jahre
intrauterin ° oo (+ 6 Monate)
o]
¢ =5 0 S
7 Monate
intrauterin Do ane o)
3 Jahre
- (x 6 Monate)
°s = o0
Geburt
S
o =
o
53 @@&B
6 (+ 2) Monate 5
pe}
Og OgQ
== 4 Jahre

(+ 6 Monate)

S S
9 (£ 2) Monate %®BBBB

g

5 Jahre
(+ 6 Monate)

w8
%@%?g}

e—
18 (+ 3) Monate (% &gg
A

6 Jahre
(+ 6 Monate)

Abb. 1.2
a Entwicklung der Milchzéhne (nach Schour und Massler [5]).






reicht bis auf die Bukkalfliche. Insbesondere die mesio-
bukkale Fissur kann zervikal in einer (manchmal tiefen)
Vertiefung enden, die als Foramen caecum bezeichnet
wird. Die beiden {ibrigen Hocker liegen lingual: Der me-
siolinguale und der distolinguale Hocker werden auf der
OkKklusalflache durch die linguale Fissur getrennt. Die me-
sialen und distalen Fissuren trennen die bukkalen Hocker
von den lingualen Hockern. Wo die Fissuren zusammen-
treffen, entsteht eine Vertiefung, die als Griibchen be-
zeichnet wird. Molaren haben also haufig mindestens
3 Griibchen: das mesiale, das zentrale und das distale
Griibchen (Abb.1.3a). Auf jedem Hocker gibt es auBerdem
mehrere Parafissuren. Auf den Randleisten insbesondere
der Molaren verlaufen gelegentlich Parafissuren abwarts
auf die Approximalflachen.

Pramolaren haben iiblicherweise 2 Hocker, einen bukka-
len und einen lingualen, die durch die mesiodistal ver-
laufende Langsfissur voneinander getrennt werden.

Die Gesamtheit der Fissuren und Griibchen auf der Ok-
klusalfliche werden als ,,Griibchen-Fissuren-System* be-
zeichnet. Auf den Okklusalflichen entsteht Karies am hau-
figsten in engen Fissuren und in den Griibchen [9].

Approximalflachen

Bei den Approximalflichen miissen mindestens 3 makro-
morphologische Charakteristika, die die Entstehung von
Karies beeinflussen kdnnen, ber{icksichtigt werden:

» die GréSe und Anordnung der approximalen Kontakt-
bereiche: Die Approximalflichen von Zihnen mit klei-
nen Kontaktpunkten (Frontzihne) sind weniger haufig
von Karies betroffen als die Approximalflichen von
Zdhnen mit ausgedehnten Kontaktbereichen an den
Approximalflachen (Molaren) [10] [11].

Die Zdhne

Abb. 1.3 Permanenter 1. Molar.

a Okklusale Ansicht. MB, ZB und DB be-
zeichnen den mesiobukkalen, zentrobuk-
kalen bzw. distobukkalen Hocker. ML und
DL bezeichnen den mesiolingualen bzw.
distolingualen Hocker. Die Pfeile kenn-
zeichnen das Zusammentreffen der Fissu-
ren (Fossae).

b Linguale Ansicht. Die Schmelzlinie am
Zahnhals, d. h. die Schmelz-Zement-Grenze
(SZG), trennt die Zahnkrone von der Wur-
zel. FC: Foramen caecum.

* die Kriimmung der Approximalflichen: Bestimmte Mo-
laren beider Dentitionen weisen an den Approximal-
flachen eine konkave Kriimmung auf [3].

* Parafissuren im Bereich von Randleisten (Abb.1.3a) tra-
gen moglicherweise zu einem ungleichmaRigen Kon-
takt zwischen benachbarten Zdhnen bei.

Die Schmelz-Zement-Grenze und die
Wurzeln

Die Schmelzlinie am Zahnhals (Abb.1.3b) wird auch als
Schmelz-Zement-Grenze bezeichnet und ist die anatomi-
sche Trennlinie zwischen der Zahnkrone und dem Wur-
zelkomplex [3]. Bei Patienten mit gesundem Zahnfleisch
verlduft diese Linie auf einer Hohe mit der marginalen
Gingiva. Die Schmelz-Zement-Grenze ist unregelmafig
und rau, sodass sich Mikroorganismen leicht an diesen
Bereich des Zahns anheften kénnen.

Abgesehen von einigen Einziehungen an den Wurzeln
bestimmter Zahne gibt es keine makromorphologischen
Strukturen, die die Kariesentstehung an den Wurzeln be-
giinstigen. Vielmehr férdert die von Selbstreinigungskraf-
ten geschiitzte Lage der Zahnhalsregion die Anheftung
von Mikroorganismen und damit die Plaquebildung.
Kommt es zu einem Riickgang der Gingiva, bilden sich
neue Plaqueakkumulationsbereiche, an denen Wurzelka-
ries entstehen kann.

MERKE

Karies entsteht hdufig an bestimmten Stellen der Zdhne:
auf den Okklusalflachen, den Approximalflachen und
am Gingivarand.

7
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Abb. 1.4 Schematische Darstellung der Struktur eines HAP-
Kristalls. Die kleinste sich wiederholende Einheit des Kristalls im
Zahnschmelz (Pfeil) hat in ihrer reinsten Form die Formel
Cas(PO4)3(OH).

Abb. 1.5 Rasterelektronenmikroskopaufnahme der aus den
Kristallen aufgebauten Zahnschmelzprismen (P).

Der Zahnschmelz

Der Zahnschmelz wird in 2 Schritten von Ameloblasten
gebildet. In der sekretorischen Phase der Amelogenese
sezernieren die Ameloblasten Proteine in solcher Weise,
dass die endgiiltige Gestalt das Zahns geformt wird.
Gleichzeitig wird ein Teil des Proteins durch Mineral er-
setzt [12]. Der iiberwiegende Teil des Proteins wird aller-
dings wahrend der Reifungsphase der Amelogenese durch
Mineral ersetzt. Die Reifungsphase dauert mehrere Jahre.
Die Amelogenese endet mit dem Beginn des Durchbruchs
des Zahns, wenn das reduzierte Schmelzepithel mit den
oralen Epithelzellen verschmilzt. Eine ausfiihrlichere Dar-
stellung findet sich bei Mjor u. Fejerskov (1986 [12]).

Chemische Zusammensetzung
und Apatitkristalle

Der anorganische Anteil am reifen Zahnschmelz betragt
96-97 Gew.%, der Rest sind organische Substanzen und
Wasser. Nach Volumen besteht Zahnschmelz zu 86% aus
Mineral, zu 12% aus Wasser und zu ungefihr 2% aus
organischem Material [12].

Der anorganische Anteil des Schmelzes besteht aus Kris-
tallen. In der Materialforschung ist ein Kristall ein Fest-
stoff, dessen Atome, Molekiile oder Ionen in einem sich
wiederholenden, 3-dimensionalen Muster regelmaRig
angeordnet sind. Die von den Ameloblasten produzierten
Kristalle bestehen aus Kalziumphosphatverbindungen. In
ihrer reinsten Form hat die kleinste sich wiederholende
Einheit von Kristallen im Zahnschmelz die Formel
Cas(PO4)3(OH), das sogenannte Hydroxylapatit (HAP)
(Abb.1.4). Die Kristalle sind im Querschnitt ungefdhr he-
xagonal, mit einem Durchmesser von ca.40 nm. Die Linge
der Kristalle ist schwer zu bestimmen, doch geht man
heute davon aus, dass sie zwischen 100 und 1000 nm
betragt [13].

Auf chemischer Ebene sind verschiedene Substitutionen
des Ions in HAP moglich und es bilden sich verunreinigte
Formen von HAP: Zum Beispiel ergibt die Substitution mit
Fluorid Fluorhydroxylapatit (FHAP), mit Karbonat Karbo-
nathydroxylapatit (KHAP) und mit Magnesium Magne-
siumhydroxylapatit (MHAP). Fluorapatit ist ein Kristall,
in dem (beinahe) alle OH -lonen in HAP durch Fluorid-
ionen ersetzt wurden und das eine geringere Loslichkeit
als HAP hat. Im menschlichen Zahnschmelz ist dies jedoch
selten [14]. Haufiger kommt es vor, dass die OH -lonen
nur teilweise durch Fluoridionen ersetzt werden und
FHAP gebildet wird. Diese Kristalle haben ebenfalls eine
geringere Loslichkeit als HAP, das wiederum eine gerin-
gere Loslichkeit hat als CHAP [15] [16] [17]. Diese chemi-
schen Bedingungen haben grofRen Einfluss auf den Karies-
prozess und werden in Kap. 2 und Kap. 3 ndher behandelt.
Die einzelnen Kristalle sind in Stiabchen (Prismen)
(Abb.1.5) von ungefdhr 4-5 pm Durchmesser angeordnet,
die von der Schmelz-Dentin-Grenze zur Oberflache rei-
chen. In den Prismen sind alle Kristalle parallel ausge-
richtet, auBer an der Peripherie, wo die Kristalle gegen-
iiber dem Kern des Prismas in eine andere Richtung ver-
laufen. Daher ist der Raum zwischen den Kristallen (der
interkristalline Raum, auch Porenvolumen genannt, mit
Luft, Wasser oder Proteinen gefiillt) in der Peripherie der
Prismen groRer als in ihrem Inneren. Da die Peripherie
eines Prismas an die Peripheriebereiche anderer Prismen
stoft, ist das Porenvolumen zwischen den Prismen deut-
lich groRer als im Kern der Prismen (Abb. 1.6). Dies ist von
Relevanz fiir die Kariesentstehung, da Sduren und andere
Stoffe Bereiche mit einem gréfReren Porenvolumen leich-
ter durchdringen kénnen (s. a. Kap. 3).

Aufgrund dieser gleichférmigen Struktur des Zahn-
schmelzes mit eng gepackten Kristallen dringt Licht durch
ihn hindurch und wird vom Dentin reflektiert oder absor-
biert. In gut mineralisierten bleibenden Zdhnen ist der
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Abb. 1.7  Unterkieferfront eines 6-jahrigen Kindes mit durch-
brechenden permanenten 1.Schneidezdhnen. Durch die Farbe des
durchschimmernden Dentins erscheinen sie etwas gelblicher als die
benachbarten, weniger durchscheinenden Milchzédhne.

* Mammelons.

Zahnschmelz durchscheinend und die Zdhne erhalten
ihre eigentliche Farbe vom darunterliegenden Dentin
(Abb.1.7). Vergrofert sich das Porenvolumen des Zahn-
schmelzes, wird das Licht im Zahnschmelz vermehrt ge-
streut und reflektiert, wodurch die weie Farbe entsteht.
Milchzdhne (Abb.1.7), die ein gréfReres Porenvolumen
aufweisen als der Zahnschmelz der bleibenden Zihne,
erscheinen daher weiller als die bleibenden Zdhne.
Makroskopisch bzw. klinisch betrachtet, erscheint Zahn-
schmelz im Allgemeinen glatt und gleichmaRig (Abb.1.3,
Abb.1.7), doch bei starker VergroBerung weist der Ober-
flichenzahnschmelz zahlreiche Entwicklungsdefekte wie
Unebenheiten und Risse auf [18] [19] sowie normale ana-
tomische Merkmale wie die Griibchen der Tomes-Fort-
sitze, die dem Kopf der Ameloblasten entsprechen
(Abb.1.8). So gibt es eine Vielzahl von Unebenheiten in
der Zahnschmelzoberfliche, in denen Mikroorganismen
vor mechanischen Kriften geschiitzt sind.

interprismatischer
Schmelz

Prismenstab

Die Zdhne

Abb. 1.6  Schematische Darstellung der
3-dimensionalen Anordnung der Zahn-
schmelzkristallite in den Stabchen (Prismen),
welche sich aus der Bildung durch die
Ameloblasten ergibt. Es ist deutlich zu er-
kennen, dass die Ausrichtung der Kristalle in
der Peripherie der Prismen abrupt wechselt,
was an den Prismengrenzen zu vergroRerten
interkristallinen Raumen fiihrt [45].

Abb. 1.8  Rasterelektronenmikroskopaufnahme einer Zahn-
schmelzoberflache mit Entwicklungsdefekten in Form von Griib-
chen der Tomes-Fortsatze. Die Griibchen sind groR genug, dass
Mikroorganismen darin geschiitzt sind.

In Teilbereichen des Oberflichenzahnschmelzes und ins-
besondere bei Milchzdhnen ist der Zahnschmelz von Kris-
tallen {iberzogen, die nicht in Prismen angeordnet sind.
Vielmehr sind die einzelnen Kristalle senkrecht zur Ober-
flache ausgerichtet. Diese Schicht wird als aprismatischer
Zahnschmelz [12] bezeichnet und kann beim Atzen des
Zahnschmelzes fiir Versiegelungs- und adhdsive Verfah-
ren Probleme verursachen (s. Kap. 15).

9
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MERKE

Zahnschmelz ist das harteste Gewebe des menschlichen
Korpers, aber dennoch in Sauren mit einem pH-Wert
unter 5,5 [6slich.

Die anorganischen Bestandteile des Zahnschmelzes sind
Hydroxylapatit (HAP), Fluorhydroxylapatit (FHAP), Kar-
bonathydroxylapatit (KHAP) und Magnesiumhydroxyl-
apatit (MHAP). FHAP hat eine geringere Loslichkeit als
HAP, das wiederum eine geringere L6slichkeit als KHAP
und MHAP hat.

Das Pulpa-Dentin-Organ

Das Dentin und die Pulpa (Abb.1.1) stehen in ihrer Ent-
wicklung und Funktion in engem Bezug zueinander. Die
Odontoblasten (die fiir die Bildung des Dentins zustdndi-
gen Zellen) sind von den Pulpazellen nur durch eine zell-
freie Zone getrennt.

Im Gegensatz zum Zahnschmelz wird Dentin auch nach
dem Abschluss der Kronenentwicklung weiterhin gebil-
det. Die Bildung dieses sogenannten Sekunddrdentins
fiihrt mit der Zeit zu einer Verkleinerung der Pulpahohle.
Das Dentin besteht zu ungefihr 70 Gew.-% aus anorgani-
schem Material, zu 18 Gew.-% aus organischem Material
und zu 12 Gew.-% aus Wasser [12]. Wie auch beim Zahn-
schmelz besteht das anorganische Material aus Hydroxyl-
apatitkristallen, die jedoch kleiner sind als im Zahn-
schmelz (20nm lang, <20nm breit und 3,5nm dick).
Auch im HAP des Dentins kénnen die lonen durch andere
Ionen, wie z.B. Fluorid, ersetzt werden. Das organische
Material besteht zu ungefdahr 90% aus Kollagen. Die Struk-
turelemente des Dentins sind die Dentinkandlchen, in
denen - umgeben vom periodontoblastischen Raum -
die Odontoblastenfortsatze verlaufen, das peritubuldre
Dentin und das intertubuldre Dentin. Der Mineralgehalt
variiert in diesen verschiedenen Bereichen des Dentins,
wobei der Mineralgehalt des peritubuldren Dentins am
héchsten ist. Dentin ist ein lebendes Gewebe, das auf
Reize wie Karies reagiert, indem weiteres Dentin gebildet
wird, was insbesondere zu tubuldrer Sklerose und der
Bildung von Tertiardentin (auch Reparationsdentin ge-
nannt) fithren kann (s. Kap. 3).

Die Pulpa besteht zu 25 Gew.-% aus organischem Material
und zu 75 Gew.-% aus Wasser. Der organische Anteil setzt
sich aus Bindegewebszellen (Fibroblasten), Kollagenfa-
sern und Grundsubstanzen (Proteoglykane und Fibronek-
tin) zusammen [12]. Arteriolen und kleine Venen fiihren
durch das apikale Foramen und akzessorische Wurzelka-
ndle in die Pulpa hinein bzw. aus ihr hinaus. Die Pulpa ist
stark vaskularisiert, jedoch andert sich dies mit zuneh-
mendem Alter. Die Nerven folgen dem Verlauf der Blut-
gefdBe und so finden sich oft in der Pulpa Strange aus
Arterie, Vene und Nerven. Endigungen der Nervenfasern
in der Pulpa sind oft neben den Odontoblastenfortsitzen
im Dentin anzutreffen. Empfindungen in der Pulpa und im

Dentin sind auf Schmerz beschrankt, unabhdngig von der
Art des Reizes, der die Reaktion auslost.

Das Zahnzement

Das von den Zementoblasten gebildete Zahnzement ist
das am wenigsten mineralisierte der 3 Zahnhartgewebe
und besteht zu 65 Gew.-% aus HAP und FHAP oder ande-
ren verunreinigten Formen von HAP. Wie auch beim Den-
tin besteht der {iberwiegende Teil der organischen Matrix
(ca.23 Gew.-%) aus Kollagen. Das Zement ist Teil des Zahn-
halteapparats welcher den Zahn mit dem Alveolarkno-
chen verbindet. Bei der Kariesentstehung spielt das Ze-
ment keine groRere Rolle, da es bei dlteren Patienten an
Pradilektionsstellen hdufig abradiert wird.

MERKE

Im Gegensatz zum Zahnschmelz ist Dentin ein lebendes
Gewebe mit einem geringeren anorganischen Anteil
und ist in Sdure besser I6slich als Zahnschmelz. Das
Zahnzement wird haufig abradiert, bevor Karies ent-
steht.

Der Speichel

Speichelproduktion, Speicheldriisen

Speichel wird hauptsachlich von den 3 grofRen Speichel-
driisen gebildet: den Ohrspeicheldriisen (Glandulae paro-
tidae), den Unterkieferdriisen (Glandulae submandibula-
res) und den Unterzungendriisen (Glandulae sublinguales)
(Abb.1.9). Die tdgliche Speichelsekretion betrigt 0,7-1,5
Liter [20]. Unstimuliert werden durchschnittlich 0,25 ml
Speichel pro Minute gebildet, wahrend nach Stimulation
durchschnittlich 0,7ml pro Minute produziert werden.
Der Speichel bedeckt alle Oberflichen in der Mundhohle
mit einem diinnen Film. Die Ohrspeicheldriisen sezernie-
ren einen wassrig-diinnen Speichel, der reich an Amylase
ist (einem Enzym zum Abbau von Zucker). Die Unterkie-
ferspeicheldriisen sezernieren einen zdhen, schleimigen
Speichel, der reich an Muzin ist (einem Protein, das als
Gleitmittel und zum Schutz von Oberflichen im Kérper
dient). Die Unterzungenspeicheldriisen sezernieren
schleimigen Speichel. Unstimuliert werden 2 Drittel des
gesamten Speichels von der Unterkieferspeicheldriise
produziert. Im stimulierten Zustand werden 50% des Spei-
chels von den Ohrspeicheldriisen und 35% von den Unter-
kieferspeicheldriisen sezerniert. Achtet man bewusst da-
rauf, stellt man fest, dass der Boden der Mundhdhle stets
befeuchtet ist. Ungefdhr 10% der tdglich ausgeschiedenen
Speichelmenge wird von den kleinen Speicheldriisen in
der Zunge, den Lippen und dem Gaumen gebildet.



Unterzungendriise

Ohrspeicheldriise

Unterkieferdriise

Abb.1.9  Schematische Darstellung der Lage und Bezeichnung der
3 groRen paarigen Speicheldriisen, die tiber 90% des taglich sezer-
nierten Speichels produzieren.

Funktion des Speichels

Speichel besteht zu tiber 99% aus Wasser; der Rest sind
Elektrolyte und organische Bestandteile wie Proteine, Gly-
koproteine und Enzyme. Die fiir die Karies relevanten
Funktionen des Speichels hiangen mit allen 3 Bestandtei-
len zusammen.

Das Wasser im Speichel trdgt zu den folgenden Funktio-
nen bei:

» Spiilen des Munds (Clearance-Rate)

» Losung von Nahrungsbestandteilen

* Bildung des Nahrungsklumpens (Bolus)

» Beseitigung von Nahrungsmittelresten und Bakterien

» Verdiinnung von Abfallprodukten

» Befeuchtung der oralen Weichgewebe

* Erleichtern von Kauen, Schlucken und Sprechen
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Der Speichel

Die Elektrolyte haben die folgenden Funktionen:

* Aufrechterhaltung einer {ibersattigten Kalzium- und
Phosphatkonzentration in Bezug auf Hydrocylapatit

 Pufferwirkung zur Neutralisation von Sduren

Die organischen Bestandteile haben die folgenden Funk-
tionen:

* Beteiligung an der Bildung der Pellikel

* Bildung eines Schleimfilms

 antimikrobielle Wirkung

* Beteiligung am Verdauungsprozess

Clearance-Rate: Die orale Clearance kann als Verdiinnung
und Beseitigung von Substanzen in der Mundhohle defi-
niert werden und schnell oder langsam erfolgen [21].
Abb.1.10 stellt das Prinzip anhand eines Diagramms von
2 Personen mit unterschiedlichen Speichel-Clearance-Ra-
ten dar [21]. Die Clearance-Rate von Person 1 ist hoch, die
von Person 2 niedriger. Die Graphen in Abb.1.10 (b) illust-
rieren die entsprechenden Veranderungen des pH-Werts
in der Plaque (Definition s.u.) nach Zuckerzufuhr. Die Ab-
bildung soll veranschaulichen, dass eine geringe Clea-
rance-Rate zu einem stirkeren pH-Abfall im Speichel
bzw. in der Plaque fithren kann, sodass der pH-Wert ge-
geniiber einer héheren Clearance-Rate niedriger ist und
langer niedrig bleibt, was moglicherweise schadlicher fiir
die Zdhne ist. Die Clearance-Rate wird von der Speichel-
flieBrate und der Speichelmenge im Mund vor und nach
dem Schlucken bestimmt. Daher erhéht eine Stimulation
der Speichelsekretion durch das Kauen von Kaugummi die
Clearance-Rate.

Elektrolyte: Unter kariologischen Aspekten sind die wich-
tigsten Elektrolyte des Speichels Kalzium, anorganische
Phosphate, Bikarbonate und Fluoride. Die Konzentration
der verschiedenen Elektrolyte im Speichel hdangt in ho-
hem MaRe von der SpeichelflieBrate ab (Abb.1.11) [22]
[23]. Ein Anstieg der FlieBrate geht offenbar mit einer
Erhéhung der Elektrolytkonzentration — mit Ausnahme
der anorganischen Phosphate - einher. Der pH-Wert von
Speichel liegt im Ruhezustand und bei Stimulation zwi-
schen 6 und 7. Auf diesem Niveau ist der Speichel mit den

Abb. 1.10  Vereinfachte Darstellung der
Clearance-Raten von 2 Personen nach Zucker-
zufuhr (Pfeil). Links (a): Bei Person 1 wird Zu-
cker schneller beseitigt als bei Person 2. Rechts
(b): Die Folgen davon hinsichtlich des pH-
Werts. Person 2 hat einen niedrigeren pH-
Wert fiir einen viel langeren Zeitraum als Per-
son 1. Unter solchen Umstanden ist es wahr-
scheinlich, dass Karies bei Person 2 schneller
entsteht als bei Person 1.

Person 1

Person 2
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[
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1 Die Okologie der Mundhéhle

Abb. 1.11  Die Konzentration der wichtigen
Speichelelektrolyte hangt von der Speichel-
100 5 flieRrate ab (modifiziert nach [23]).
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Tab. 1.1  Organische Bestandteile im Speichel und ihre moglichen
Funktionen.

organischer Funktion

Bestandeteil

Amylase Starkeabbau

Lysozym antimikrobielle Aktivitdt durch Zerstérung

der Zellmembran von Bakterien

antimikrobielle Aktivitat durch hohe Affi-
nitat zu Eisen

Lactoferrin

Peroxidase antimikrobielle Aktivitdt und Schutz vor
H>0,

Agglutinine  antimikrobielle Aktivitdt durch Agglutina-
tion von Bakterien zu Aggregaten

Statherin Verhinderung spontaner Ausfallung

Antikorper IgA/1gG, IgM: Verhinderung der Adhdsion,

Verbesserung der Phagozytose

entsprechenden lonen tibersattigt, was zur Ausfallung der
Elektrolyte und der Bildung von Mineralen auf der Zahn-
oberfliche fiihren miisste. Warum dieses Phanomen im
Allgemeinen nicht auftritt, wird weiter unten erklart.

Puffer: Speichel enthdlt aulRerdem Systeme, die Sduren
von zuckerfermentierenden Mikroorganismen in der
Mundhohle puffern. In diesem Zusammenhang ist ein
Puffer ein Stoff, der bis zu einem bestimmten Grad Verdn-
derungen des pH-Werts abfdngt. Fiir die Entwicklung von
Karies sind die beiden folgenden Puffersysteme wichtig:
 das Phosphatsystem

* das Bikarbonatsystem

Die Form des Phosphats im Speichel wird vom pH-Wert
des Speichels beeinflusst. Bei einem pH-Wert von 7,5-6
liegt das Phosphat tiberwiegend in Form von Dihydrogen-

(H,PO~4) und Monohydrogenphosphat (HPO?~4) vor und
nimmt H*-lonen gemaR der folgenden Reaktion auf:

H* + HPO?> , 2 H,PO 4

Wenn der pH-Wert sinkt, d. h. wenn die H"-Konzentration
steigt, bindet das Monohydrogenphosphat ein Wasser-
stoffion und wird zu Dihydrogenphosphat. Wenn also
ausreichend Monohydrogenphosphat vorhanden ist, um
mit den H*-lonen zu reagieren, sinkt der pH-Wert nicht
weiter.

Das Bikarbonatsystem greift bei einem niedrigeren pH-
Wert (ca. pH6) als das Phosphatsystem und nimmt H*-
lonen gemadf der folgenden Reaktion auf:

H* + HCO5™ 2 H,C05 =2 CO, + H,0

Dieses System funktioniert am besten bei stimulierter
Speichelproduktion, da die Konzentration der HCO5™-
Ionen mit zunehmender Speichelfliefrate steigt
(Abb.1.11) [22] [23] [24]. Die Freisetzung von Kohlenstoff-
dioxidgas (CO;) aus dem Speichel steigert die Pufferkapa-
zitdt des Systems zusatzlich, da die Reaktion dadurch nach
rechts verschoben wird.

Organische Bestandteile des Speichels: In Tab. 1.1 sind die
wichtigsten Proteine und Enzyme des Speichels und ihre
bekannten Funktionen aufgefiihrt. Es scheint, dass eine
Reihe von ihnen - Lysozyme, Agglutinine und Antikor-
per — eine rein antimikrobielle Funktion haben. Unter
den im Speichel enthaltenen Phosphoproteinen ist Stathe-
rin hervorzuheben, das reich an der Aminosdure Tyrosin
ist und indirekt eine wichtige Rolle im Kariesprozess
spielt. Wie bereits erwahnt, ist pH-neutraler Speichel
iibersdttigt mit lonen, die in Hydroxylapatit, dem wich-
tigsten anorganischen Bestandteil von Zahnschmelz, ent-
halten sind. Phosphoproteine enthalten Phosphorinse-
quenzen, die Kalzium sehr stark binden, dadurch den
tibersdttigten Zustand aufrechterhalten und gleichzeitig
die spontane Kristallisation verhindern [25]. Statherin ist
bislang das einzige Speichelprotein, von dem bekannt ist,



dass es sowohl die primdre als auch die sekundare Aus-
fillung von Hydroxylapatit im iibersdttigten Milieu des
Speichels verhindert. Da Statherin und andere Inhibitoren
Proteine sind, unterliegen sie der mikrobiologischen Zer-
setzung, insbesondere durch Sauren in der Plaque.

Pellikel

Die Pellikel ist ein diinner, bakterienfreier Film, der die
Zahne iiberzieht (Abb.1.12). Sie bildet sich durch die Ad-
sorption von Speichelproteinen, z.B. Glykoproteinen, die
eine hohe Affinitat fiir das Mineral in der Zahnoberflache
besitzen [26]. Die positiv geladenen Hydroxylapatitkris-
talle ziehen negativ geladene organische Bestandteile des
Speichels an. Wird die Pellikel entfernt, z.B. wahrend
einer professionellen Zahnreinigung, setzt die Neubildung
innerhalb von Sekunden ein. Die Stirke der Pellikel va-
riiert in verschiedenen Bereichen der Zahne und betragt
im Allgemeinen 1-10um. Sie kann jedoch auch dicker
werden und sich durch Farbstoffe im Essen oder in Tabak
verfdrben.

Die Pellikel spielt eine wichtige Rolle beim Schutz des
Zahnhartgewebes vor mechanischen und chemischen
Verletzungen. Mechanisch schiitzt sie vor Abrieb und che-
misch wirkt sie als selektiv permeable Diffusionsbarriere
[27].

Hyposalivation

Die Diagnose ,Hyposalivation* wird gestellt, wenn die

SpeichelflieBrate im nicht stimulierten Zustand unter

0,1 ml/min oder bei Stimulation unter 0,7 ml/min betragt

[28].

Die folgenden Einfliisse konnen die SpeichelflieRrate be-

eintrachtigen, sodass es zur Hyposalivation kommt:

* Medikamenteneinnahme, z.B. Antidepressiva, Diure-
tika, Antihistaminika, Antihypertensiva, Antiemetika
und Narkotika

* Bestrahlung

» Diabetes mellitus, Autoimmunerkrankungen, AIDS

* Menopause

» Essstorungen

» Speichelsteine

Der Speichel

Xerostomie ist das subjektive Empfinden von Mundtro-
ckenheit, das hdufig die orale Funktion und sogar die
Lebensqualitdt beeintrachtigt. Eine SpeichelflieBrate von
weniger als 0,16 ml/min fiihrt zu einem erh6hten Karies-
risiko [29] (Abb.1.13) infolge der oben genannten Griinde
(niedrige Clearance-Rate, geringere Sattigung mit wichti-
gen Elektrolyten).

MERKE

Speichel reduziert die Auflésung der Zahnhartgewebe
durch seine Reinigungsfahigkeit, seinen Elektrolytgehalt
und seinen Gehalt an antimikrobiellen Faktoren. Hy-
posalivation erh6ht daher das Risiko einer Kariesentste-
hung.

Abb. 1.12  Transmissionselektronenmikroskopische Untersuchung
von Plaque, die aus Mikroorganismen (M) und interzellularen Sub-
stanzen (1ZS) besteht. Diese befinden sich in direktem Kontakt mit
der Pellikel (P), die wiederum direkt am Zahnschmelz (ZS) anhaftet,
der in diesem Praparat entfernt wurde.

Abb. 1.13  Beispiel eines Patienten, der in-
folge der Einnahme von Antidepressiva an
Hyposalivation (SpeichelflieRrate im Ruhezu-
stand: 0,05 ml/min) und Xerostomie leidet.
Die Mundschleimhaut ist trocken und Karies
(Pfeile) hat sich Giberwiegend an den Zahn-
hélsen gebildet.
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Abb. 1.14  Gebiss eines jungen (a) und eines alten (b) Menschen. Abnutzung ist ein natirlicher Alterungsprozess und wird nur dann
pathologisch, wenn sie fiir das entsprechende Alter zu stark ist und klinische Beschwerden verursacht.

Altersbedingte Verdnderungen

Die meisten Gewebe des menschlichen Kérpers haben
einen physiologischen Umsatz ihrer Komponenten. Die
Umsatzrate variiert je nach Gewebe: Der Umsatz von
Pulpagewebe gilt als hoch, wahrend der von Dentin und
Zement gering ist. Zahnschmelz ist - nach seiner voll-
standigen Bildung - ein Gewebe ohne biologischen (durch
Zellen vermittelten) Stoffumsatz. Die Veranderung des
Zahnschmelzes im Verlauf des Lebens ist daher physika-
lisch-chemischer Natur. Abnutzung fiihrt zum Verlust von
Schneidezahnhockerchen, Perikymatien und Imbrika-
tionslinien, was mit zunehmendem Alter zu einem flache-
ren Erscheinungsbild der Zahne fiihrt (vergl. Abb.1.14).
Auf Kristallebene hat dlterer Zahnschmelz einen héheren
Fluoridanteil [30]. Die Griinde hierfiir werden in Kap.2
und Kap. 12 behandelt.
Im Dentin finden mindestens 2 altersbedingte Verande-
rungen statt. Dies sind
« die physiologische Bildung von Sekundardentin, in Ab-
grenzung zum Primdrdentin, das bis zur vollstindigen
Ausformung des Zahns gebildet wird und
+ die allmdhliche Verengung der Dentinkandlchen, die als
Dentin- oder tubulédre Sklerose bezeichnet wird.

Die Verdnderungen des Dentins im Verlauf des Lebens
haben einige klinische und kosmetische Folgen [31]. So
kann die Verkleinerung der Pulpahéhle infolge der Bil-
dung von Sekundardentin zwar die Reaktion und Freile-
gung der Pulpa verhindern, erschwert mdglicherweise
aber auch eine Behandlung der Pulpa. Tubuldre Sklerose
fiihrt zu einer Verringerung der Empfindlichkeit und
Durchlassigkeit, wobei Letzteres ein tieferes Eindringen
toxischer Agenzien in das Dentin verhindern kann. Die
Gesamtheit der Verdanderungen im Dentin (Kondensa-
tion) beeinflussen die Farbe der Zdhne. Da der Zahn-
schmelz relativ transluzent ist, erscheinen dltere Ziahne
gelblicher als jiingere Zdahne (Abb.1.14).

Die auffilligste altersbedingte Verinderung des Zements
besteht darin, dass seine Dicke sich mit der Zeit beinahe
verdreifacht. Nach bestem Wissen der Autoren hat dies
keinerlei klinische Folgen.

Die Pulpa verdndert sich mit dem Alter von einem zell-
reichen und faserarmen Gewebe zu einem zellarmen und
faserreichen Gewebe [31]. Diese Veranderungen sind aus
klinischer Sicht wichtig, da sich die Reaktivitdt alterer
Pulpa von der jiingerer Pulpa unterscheidet. Dies muss
bei der Wahl von MaRnahmen zur Vitalerhaltung der
Pulpa beriicksichtigt werden.

Die Zusammensetzung des Speichels scheint sich mit dem
Alter nur wenig zu verdandern. Allerdings fiihrt die im
hohen Alter hdufiger beobachtete Reduktion der Speichel-
sekretion (Hyposalivation) zu einer Einschrankung der
protektiven Funktionen des Speichels, wodurch die Ent-
stehung von Karies begiinstigt wird [32] [33].

Generell ist es wichtig, zwischen Anzeichen der natiirli-
chen, altersbedingten Abnutzung und Anzeichen patho-
logischer Prozesse zu unterscheiden. Allerdings darf dabei
nicht vergessen werden, dass der Ubergang zwischen
Jnattirlicher Alterung” und , Krankheit“ meistens flieRend
und die Definition von ,Krankheit* oft kontrovers ist.

Plaque oder dentaler Biofilm?

Definition: Dentale Plaque ist ein allgemeiner Begriff fiir
die komplexe mikrobielle Gemeinschaft auf der Zahn-
oberflache, die in eine Matrix aus Polymeren eingebettet
ist, welche entweder von Bakterien produziert werden
oder aus dem Speichel stammen [34]. Der Begriff dentale
Plaque ist in der Zahnmedizin seit dem Ende des 19.]Jahr-
hunderts gebrauchlich, als er von G. W. Black definiert
wurde. In der Zahnmedizin wird er zur klinischen Be-
schreibung makroskopisch sichtbarer Ansammlungen
von Mikroorganismen auf den Zdhnen verwendet. In jiin-
gerer Zeit wurde zur Beschreibung von Plaque der Begriff



Plaque oder dentaler Biofilm?

Tab. 1.2 Klassische Methoden zur Klassifizierung oraler Mikroorganismen sowie Beispiele.

Eigenschaft Auspragungsformen

Zellmorphologie

Gramfarbung der Mikroorganismen  positiv od. negativ

Zellanordnung einzeln oder in Ketten

Bewegungen ja/nein

Sporenbildung ja/nein

Toleranz von Sauerstoff
obligat anaerob

Katalase positiv od. negativ

Kohlenhydratstoffwechsel

dentaler Biofilm verwendet. Ein Biofilm wird definiert als
»3-dimensionale Ansammlung interagierender Mikroor-
ganismen, die an einer Oberfliche haften und in eine
Matrix extrazelluldrer polymerer Substanzen eingebettet
sind“ [35]. Biofilme sind auch auf anderen wasserbedeck-
ten Oberflichen zu finden, z.B. in Wasserleitungen von
Dentaleinheiten und Aquarien. In diesem Buch verwen-
den die Autoren beide Begriffe.

MERKE

Die Begriffe ,dentale Plaque“ und ,dentaler Biofilm*“
bezeichnen im Zusammenhang mit Karies dasselbe:
eine makroskopisch sichtbare Ansammlung von Mikro-
organismen, gemischt mit interzellularer Substanz, auf
den Zdhnen.

Klassifizierung oraler Mikroorganismen

Der Niederlinder Antonie van Leeuwenhoek war der
Erste, der mithilfe einfacher Mikroskope ,kleine Tier-
chen” in der Plaque entdeckte. Eigentlich sah er Mikro-
organismen unterschiedlicher Morphologie: einige waren
klein und rund, andere recht lang, einige lagen still, wah-
rend sich andere bewegten. Seit damals werden Mikro-
organismen der Mundhohle mittels einfacher und kom-
plexerer Lichtmikroskope untersucht. Manche Mikroorga-
nismen konnen eingefdrbt werden, manche nicht (gram-
positiv oder gramnegativ) (Tab. 1.2). Die Mikroorganismen
wurden auch mit Elektronenmikroskopen, durch Kultivie-
rung auf unterschiedlichen Medien und in jiingerer Zeit
mithilfe genetischer Methoden untersucht. Bis heute wur-
den in Biofilmen der Mundhéhle mehr als 700 verschie-
dene Arten identifiziert. Die Zusammensetzung der Arten
variiert von Person zu Person, an verschiedenen Stellen
innerhalb der Zahnreihe und sogar an verschiedenen Stel-
len innerhalb der Plaque.

Kokken, Stabchen, Faden etc.

aerob, fakultativ anaerob u.

Homo- oder Heterofermentation

Beispiele
Streptokokken Laktobazillen
kokkoid stabchenférmig
positiv positiv
Ketten zufdllig, aber oft in Ketten
nein nein
nein nein

fakultativ anaerob fakultativ anaerob

negativ negativ

beides beides

Tab. 1.3 illustriert die allgemeine biologische Klassifizie-
rungshierarchie anhand von 2 der am griindlichsten un-
tersuchten Mikroorganismen (Bakterien), die im Zusam-
menhang mit Karies stehen, namlich Streptococcus mu-
tans und Lactobacillus acidophilus. Beides sind Bakterien
(Reich), die eine grampositive Zellwandstruktur haben
(Firmicutes, Stamm). Streptococcus mutans sind kokken-
formige und Lactobacillus acidophilus stabchenférmige
Bazillen (Klasse) und das wichtigste Stoffwechselendpro-
dukt der Kohlenhydratfermentierung ist Milchsaure, wes-
wegen sie zur Ordnung der Lactobacillales gehdren. Strep-
tococcus mutans gehort zur Familie der Streptococcaceae,
Lactobacillus acidophilus zur Familie der Lactobacillaceae.
Zur Gattung Streptococcus, die den GroRteil der Mikro-
organismen in der Mundhohle ausmacht und zu der auch
die Art Streptococcus mutans zahlt, gehoren also fakulta-
tiv anaerobe, grampositive und kettenbildende Kokken,
die sich nicht bewegen und keine Sporen bilden (Tab.
1.2). Die Gattung Lactobacillus, zu der die Art Lactobacillus
acidophilus gehort, umfasst hauptsachlich fakultativ an-
aerobe, grampositive, stabchenférmige Bakterien, die sich
nicht bewegen und keine Sporen bilden.

Die Unterscheidung einzelner Arten kann zum Beispiel
anhand von Wachstumsmustern auf einer Reihe selekti-
ver und nicht selektiver Agarplatten erfolgen (Tab. 1.2).
Streptococcus mutans kann z.B. von Streptococcus san-
guinis durch das Muster der Kolonienbildung bei der Kul-
tivation auf Mitis-salivarius-Agar unterschieden werden.
Streptococcus mutans bildet schleimige granulare Kolo-
nien, wahrend Streptococcus sanguinis kleine, fest anhaf-
tende Kolonien bildet. Biochemische Tests zeigen aufRer-
dem, dass Streptococcus mutans im Gegensatz zu Strep-
tococcus sanguinis Sorbit verstoffwechselt.
Untersuchungen mit anderen, in den 1980er-Jahren auf-
gekommenen Techniken wie serologischen und geneti-
schen Tests (Checkerboard DNA-DNA-Hybridisierung, Po-
lymerase-Kettenreaktion) [36], [37] deuteten darauf hin,
dass Streptococcus mutans in Untergruppen unterteilt

15
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Tab. 1.3  Biologische Klassifikation von Streptococcus mutans und
Lactobacillus acidophilus.

Streptococcus Lactobacillus

mutans acidophilus
Reich Bakterien Bakterien
Abteilung] Firmicutes Firmicutes
Stamm
Klasse Bacilli (kokkoid) Bacilli (stdbchen-

férmig)

Ordnung Lactobacillales Lactobacillales
Familie Streptococcaceae Lactobacillaceae
Gattung Streptococcus Lactobacillus
Art mutans, salivarius acidophilus, casei etc.

etc.

werden kann, z.B. in die Serotypena-h, wobei die ur-
spriingliche Form von Streptococcus mutans die Seroty-
penc, e und f umfasst. Die Serotypen d und g werden
Streptococcus sobrinus genannt. Diese Unterscheidung
ist wichtig, da manche Serotypen aus Saccharose mehr
Saure herstellen als es Streptococcus mutans vermag [38].

Kolonisierung der Mundhéhle
bei Neugeborenen

Bei der Geburt ist der Mund eines Neugeborenen norma-
lerweise steril, wird jedoch rasch von Mikroorganismen
kolonisiert, die insbesondere von der Mutter, aber auch
aus anderen Quellen wie Milch, Nahrung, Wasser usw.
stammen. Die ersten Mikroorganismen, die die Mund-
hohle eines Neugeborenen kolonisieren, werden als Pio-
niere [34] bezeichnet. Die weitere Entwicklung oder die
mikrobielle Sukzession hdngen davon ab, welche Bedin-
gungen diese Pioniere vorfinden, z.B. die Erndhrung oder
der lokale pH-Wert, und wie sie diese moglicherweise
verdndern. Schlieflich entwickelt sich eine Klimaxflora,
die eine stabile, komplexe mikrobielle Gemeinschaft mit
groBer Artenvielfalt ist. In der Zeit, bevor die ersten Zdhne
durchbrechen, besteht die Mikroflora hauptsachlich aus
Streptokokken und insbesondere aus Streptococcus sali-
varius. Allerdings verlduft die Plaque-Entwicklung auf den
oralen Weichgeweben nicht in derselben Weise wie auf
den Zahnen, aufgrund der kontinuierlichen Desquama-
tion der dueren Zellen, auf denen die Mikroorganismen
siedeln. Wenn die ersten Zahne durchbrechen, ldsst sich
eine Verdnderung der Mikroflora feststellen, da Arten auf-
kommen, die sich an die Zahnhartgewebe anheften kon-
nen, wie Streptococcus mutans und Streptococcus sangui-
nis.

Plaque: Entwicklung und
Stoffwechselendprodukte

Eine professionelle Zahnreinigung wie auch griindliches
Zahneputzen entfernen die Plaque und die Pellikel, sodass
der Zahnschmelz danach freiliegt. Werden die Zdhne von
Speichel benetzt, beginnt die Bildung einer neuen Pellikel.
In den ersten Stunden nach der Zahnreinigung heften sich
Mikroorganismen im Speichel mithilfe schwacher biologi-
scher wie auch elektrostatischer Krifte, z. B. der Van-der-
Waals-Kifte, an die Pellikel auf den Zahnen an [39]. Solche
Mikroorganismen werden wie die oben im Zusammen-
hang mit der Kolonisierung der Mundhohle eines Neuge-
borenen erwdhnten Mikroorganismen ebenfalls als Pio-
niere bezeichnet. Bei den Pionieren handelt es sich meis-
tens um Streptococcus sanguinis, Streptococcus oralis und
Streptococcus mitis biovar 1, doch auch Gattungen wie
Actinomyces, Haemophilus und Neisseria sind vertreten
[40]. Der Mechanismus dieser ersten Adhdrenz von Mikro-
organismen an die Pellikel ist komplex und noch nicht
vollstdndig verstanden. Allerdings scheint es, dass die
Mikroorganismen iiber eine Art Erkennungssystem in ih-
rer Zellmembran verfiigen, das auf Rezeptoren in der
Pellikel passt [39]. AuBerdem finden Mikroorganismen
in Entwicklungsdefekten und im Fissurensystem ohne
physikalische Krafte Schutz [18] [19].

Zum Uberleben und zur Fortpflanzung benétigen die Mik-
roorganismen Energie. Zur Energiegewinnung haben sie
zahlreiche unterschiedliche Methoden, die von dem in der
Mundhohle verfiigbaren Substraten (Speichel- und Nah-
rungsbestandteilen) beeinflusst werden. Die Pioniere, die
sich nach 3-6 Stunden auf den Zdhnen angesammelt ha-
ben, bilden eine einschichtige Zelllage. Sie sind haupt-
sdchlich aerob oder fakultativ anaerob und nutzen wahr-
scheinlich Sauerstoff aus dem umgebenden Speichelfilm,
der durch die Zellmembran eindringt und iiber den Krebs-
ZyKklus (s. Cole u. Eastoe 1977 [1] oder andere Werke zur
Biochemie) in den Zellen Energie freisetzt. Die Endpro-
dukte, die aus den Zellen ausgeschieden werden, sind CO,
und Wasser und nicht schadlich fiir die Zahne.

Infolge der Vermehrung der Pioniere und der Anheftung
neuer Mikroorganismen kann iiber die folgenden Stunden
ein rascher Anstieg der Anzahl der Mikroorganismen auf
den Zdhnen beobachtet werden (6-12 Stunden). Dadurch
entsteht anstelle der einschichtigen Zelllage eine mehr-
schichtige Ansammlung von Mikroorganismen [40]. Mit
zunehmender Dicke der Schicht aus Mikroorganismen (an
einem bestimmten Punkt wird sie sichtbar und damit zu
Plaque) sinkt die Sauerstoffkonzentration in der unteren
Schicht (an der Zahnoberfliche) und die Zusammenset-
zung dieser Schicht verschiebt sich zu mehr fakultativ
anaeroben oder obligat anaeroben Mikroorganismen.
Haben die Mikroorganismen keinen Zugang zu Nahrstof-
fen aus der Nahrung, beziehen sie ihre Energie haupt-
sdchlich aus Glykoproteinen im Speichel. Die bei deren
Fermentation entstehenden Stoffwechselnebenprodukte
der Mikroorganismen setzen sich etwa zu gleichen Teilen
aus Milchsdure, Essigsdure und Propionsdure zusammen
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(Abb.1.15). Die Konzentration und Stdrke der Sduren sind,
hauptsachlich wegen der Wirkung der Puffersysteme, fiir
die Zdhne nicht schadlich. Haben die Mikroorganismen
dagegen Zugang zu fermentierbaren Kohlenhydraten,
sinkt der pH-Wert in der fliissigen Phase der Plaque inner-
halb von 3 Minuten und erreicht erst nach 20-30 Minuten
wieder sein normales Niveau. Der Grund fiir diesen Abfall
des pH-Werts liegt darin, dass manche Mikroorganismen
in der Lage sind, den verfiigbaren Zucker, der aufgrund der
sehr hohen Konzentration die Zellmembran passiv durch-
dringt, umzuwandeln und iiber den Glykolyse-Pfad zu
Milchsaure/Laktat umzusetzen [1] (Abb.1.16). Der Anteil
der Milchsdure verachtfacht sich [2] in den ersten Minu-
ten, nachdem man mit dem Friihstiick begonnen hat.
Dieser Prozess erfordert, dass die Mikroorganismen iiber
ein System von entsprechenden Enzymen verfiigen. In
diesem Fall handelt es sich um Laktatdehydrogenase, die
es den Mikroorganismen ermdglicht, Pyruvat in Milch-
sdure umzuwandeln, das dann durch die Zellmembran an
die Umgebung abgegeben wird [1] (Abb.1.16). Wéhrend
des Stoffwechselprozesses wird Energie in Form von ATP

hohe Konzentration
fermentierbarer Kohlenhydrate

Glukose[Fruktose
; Glykolyse
IPS<—"Pyruvat

Laktatdehydrogenase

Milchsdure

Plaque oder dentaler Biofilm?

Abb. 1.15  Endprodukte des Saurestoff-
wechsels und Veranderung des pH-Werts der

Plaque vor und nach der Einnahme eines
Zuckerstiicks. E: Essigsaure; P: Propionsaure;
L6 M: Milchsaure.
£
]
=
I
o
=5
Abb. 1.16  In Mikroorganismen ablaufende

Stoffwechselvorgange: Schematische Dar-
stellung des Prozesses, in dem Poly- und Di-
saccharide (Kohlenhydrate) in die Zelle eines
Mikroorganismus eindringen und zu Mono-
sacchariden (Glukose und Fruktose) abge-
baut werden. Diese werden genutzt, um
durch Glykolyse Energie fiir den Mikroorga-
nismus bereitzustellen oder um intrazelluldre
Polysaccharide (IPS) als Energiespeicher zu
erzeugen. Die Endprodukte der Fermentation
sind Sauren, die von dem Mikroorganismus
ausgeschieden werden. Wenn Kohlenhydrate
in hoher Konzentration vorhanden sind, wird
Milchsdure gebildet, die die Zahnhartgewebe
demineralisieren kann.

erzeugt. Die Mikroorganismen nutzen die in ATP gespei-
cherte Energie hauptsdchlich fiir die Zellfunktionen und
die Replikation. Mikroorganismen ohne Laktatdehydroge-
nase kénnen infolge des Uberangebots an Substrat (Zu-
cker) sterben. Manche Mikroorganismen kénnen auch int-
razelluldre Polysaccharide (IPS) synthetisieren und als
JKraftstoff nutzen, wenn in der Umgebung kein Zucker
fiir den Stoffwechsel verfiigbar ist [1]. Nicht zuletzt ver-
fiigen manche Mikroorganismen iiber konstitutive En-
zyme wie Glycosyltransferasen und Fructosyltransferasen,
die Saccharose in Glykane bzw. Fruktane (extrazelluldre
Polysaccharide) umwandeln. Glykane verbinden die Mik-
roorganismen miteinander und Fruktane kénnen leicht
verstoffwechselt werden und als Nahrstoffreserve dienen
[1] (s. Kap.11).
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MERKE

Mikroorganismen in kariogener Plaque haben die fol-
genden Eigenschaften [35]:

* anaerob oder fakultativ anaerob

* azidogen (saurebildend, hauptsachlich Milchsaure)
* azidophil (kénnen in stark saurem Milieu tiberleben)
* Produzenten intrazelluldrer Polysaccharide

* Produzenten extrazelluldrer Polysaccharide

Plaqueretentionsstellen

Plaque kann nur in Bereichen auf den Zahnen entstehen,
in denen es keine mechanischen oder chemischen St6-
rungen gibt [9] [34] [35] [41]. Beispiele fiir mechanische
Storungen an der Zahnoberfliche sind Zungen- und Lip-
penbewegungen und MundhygienemaBnahmen wie Zih-
neputzen oder die Verwendung von Zahnseide. Aufgrund
der mechanischen Stérung durch Kauen bildet sich keine
Plaqueansammlung am inzisalen Drittel der Schneide-
zdhne. Die funktionale Selbstreinigung ist an der margi-
nalen Gingiva, unter- und oberhalb der Kontaktpunkte
von Approximalflichen, wahrend des Durchbrechens
der Molaren und Pramolaren auf der gesamten Okklusal-
flaiche einschlieRlich der Hockerspitzen und nach voll-
standiger Okklusion im Fissuren-System dieser Zahne ein-
geschrankt, weshalb sich Plaque an diesen Stellen ansam-
meln kann (Abb.1.17), solang sie nicht durch Mundhy-
gienemalRnahmen entfernt wird. Diese Stellen werden
daher Plaqueretentionsstellen genannt und genau hier
kann Karies entstehen [9] [41].

Abb. 1.17
a Nach Einfarbung sieht man sowohl approximal als auch am Gin-
givalsaum die Plaque sehr deutlich.

lllustration von Plaqueretentionsstellen.

Zusammensetzung und Struktur
des Biofilms in unterschiedlichen
Plaqueretentionsstellen

Unterschiedliche Methoden wie licht- und elektronenmi-
kroskopische Untersuchungen (Abb.1.18) sowie mikro-
biologischen Techniken wurden eingesetzt, um die Zu-
sammensetzung und Struktur von Plaque in den verschie-
denen Retentionsbereichen zu untersuchen. Aus dieser
Forschungsarbeit ging hervor, dass sich die Zusammen-
setzung und die Struktur von Plaque an verschiedenen
Stellen der Zdahne unterscheidet. In Fissuren auf glatten
Oberflichen und auf den Approximalflichen sind die Mik-
roorganismen palisadenartig, senkrecht zur Zahnoberfla-
che angeordnet und viele befinden sich im Teilungssta-
dium [40] [42] (Abb.1.18d). Dies deutet auf eine lebendige
Flora hin [42]. Im Gegensatz dazu findet sich am Boden
von Fissuren unorganisiertes Material aus toten Mikro-
organismen mit inter- wie auch intrazelluldren Spuren
von Mineralablagerungen [40] (Abb.1.18e). Diese Anord-
nung der Mikroflora in den Fissuren weist darauf hin, dass
tief in den Fissuren eher ungiinstige Bedingungen fiir
Bakterienwachstum herrschen. Hierdurch lasst sich die
Beobachtung erkldren, dass Fissurenkaries in der Ndhe
der Fissurenoffnung entsteht [43] [44].

b Auf der Okklusalfldche eines Molaren ohne Antagonisten.



Abb. 1.18 Direkt nach der Extraktion wurden serielle Schnitte
eines Molaren hergestellt (a, b). Das Hartgewebe wurde entfernt,
sodass die Plaque (ibrig blieb. Von dieser wurden Semidiinnschnitte
angefertigt (c). Ultradiinnschnitte wurden mit einem Transmis-
sionselektronenmikroskop untersucht (d, e). Zuordnung siehe
Pfeile.

a Herstellung serieller Schnitte.

b Serieller Schnitt.

ZUSAMMENFASSUNG -

Das physiologische Zusammenspiel der 3 Systeme in
der Mundhéhle

Zahne bestehen aus Zahnschmelz, Dentin, Zement und
Pulpagewebe. Mikroorganismen in der Mundhohle hef-
ten sich an die Zahnoberflache an und wachsen dort,
wenn sie nicht durch funktionale Kréfte oder Mundhy-
gienemaBnahmen entfernt werden. Sind die Zdhne
sauber und haben direkten Kontakt mit Speichel mit
einem pH-Wert von ungefdhr 7 (Abb. 1.19, Fall a), ist der
Speichel tibersdttigt mit Mineralien, die im Zahnhart-
gewebe enthalten sind. Dieses besteht hauptsachlich
aus Hydroxylapatit. Nach dem Le-Chatelier-Prinzip
miisste Hydroxylapatit ausfallen, doch wird dies durch
verschiedene Proteine im Speichel, wie Statherin, ver-
hindert. Sammeln sich Mikroorganismen in einem Bio-
film an und bauen Kohlenhydrate ab, entstehen dabei
verschiedene Sduren, was zu einem geringfiigigen Ab-
sinken des pH-Werts fiihrt (Abb. 1.19, Fall b). Zunachst

Plaque oder dentaler Biofilm?

c Semidlnnschnitt der Plaque.

d Nahe des Fissureneingangs sind viele Mikroorganismen im Tei-
lungsstadium zu erkennen. Die Mikroorganismen sind senkrecht
zur Zahnschmelzoberflache (ZS) angeordnet.

e |Im unteren Bereich finden nur wenige Zellteilungen statt, es ist
keine Struktur erkennbar und Mineralisationsbereiche (ML) sind
sichtbar.

werden die Sauren durch die Puffersysteme im Speichel
neutralisiert. Wenn sich reife (kariogene) Plaque entwi-
ckelt hat, scheiden die Mikroorganismen beim Abbau
von Kohlenhydraten hauptsachlich Milchsaure aus. Dies
flihrt zu einer Untersattigung des Speichels mit den
relevanten lonen, was eine Demineralisation der Zahn-
hartgewebe nach sich zieht (Abb. 1.19, Fall c). Die Un-
tersattigung des Speichels mit Kalzium, Phosphaten und
Hydroxidionen erfolgt, wenn der pH-Wert unter 5,5
sinkt. Was geschieht, wenn der pH-Wert sich normali-
siert, und welche Rolle Fluoridionen und Statherin in
diesen Prozessen spielen, wird in Kap. 2 und Kap. 3 be-
handelt. Neben den Elektrolyten im Speichel ist die
Clearance-Rate fiir den Kariesprozess sehr wichtig, da
eine hohe Clearance-Rate - beispielsweise durch Kauen
von Kaugummi - dazu fiihrt, dass ein mdglicher pH-
Abfall kiirzer andauert als bei zu niedriger Clearance-
Rate oder wenn die Selbstreinigung der Mundhéhle wie
im Falle von Hyposalivation stark eingeschrankt ist
(Abb. 1.20).
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Abb. 1.19  Schematische Darstellung des

a Zusammenhangs zwischen Saure (H"), Ab-
Speichel Gibersdttigt mit Kalzium und Phosphat pH7 sinken des pH-Werts und dem Zusammen-
- Ausfallung. spiel der Puffersysteme im Speichel.
Inhibitoren (z.B. Statherin)
b
Eine Reihe von Puffersystemen wirken Ver- pH 7-5,5
Hr anderungen des pH-Wertes entgegen.
Zersetzung von Inhibitoren
c
H"  Speichel untersattigt mit Kalzium und Phosphat pH 5,5-4,5
— Auflésung des Zahnschmelzes kritisches
H (Hydroxylapatit) Niveau
Abb. 1.20  Schematische Darstellung des
Zusammenhangs zwischen Absinken des pH-
8 l fortgesetzte Stimulation, z.B. Kaugummi Werts nach Saccharoseeinnahme (Pfeil) und
der Funktion des Speichels bei Stimulation,
7 - ohne Stimulation und bei Hyposalivation. Es
” keine Stimulation ist erkennbar, dass bei Stimulation des Spei-
é chelflusses der pH-Wert deutlich schneller
o 6 wieder sein normales Niveau erreicht.
o
5 Hyposalivation
4 —
T T T T T T T T
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Einleitung

Wie in Kap. 1 beschrieben, werden Zdahne kontinuierlich
mit Speichel benetzt, dessen Hauptfunktion es u. a. ist, die
Auflosung und Ablagerung von Mineralien im Mund zu
minimieren [1] [2], da beides die Zdhne und andere orale
Gewebe schddigen kann. Speichel kann die Auswirkungen
von Angriffen, wie dem Konsum sdurehaltiger Getrdnke,
abmildern, die zu einer Auflésung von Zahngewebe fiih-
ren, da er einen nahezu neutralen pH-Wert hat, hinrei-
chend gut gepuffert ist und Mineralionen enthalt. Bei
Karies wird diese Homdostase durch saurebildende meta-
bolische Prozesse in lokalen Ansammlungen von Bakte-
rien gestort. Dies wiederum fiihrt zu einem Mineralver-
lust bei den Hartgeweben, wodurch ihre Integritdt be-
schadigt und schlieflich ihre Funktion beeintrachtigt
wird.

Der Grofteil der Oberfliche eines Zahns wird durch Rei-
bung durch die Zunge, die Wangen und Nahrungsmittel
bakterienfrei gehalten. Bakterien besiedeln aber Bereiche
der Zahnoberfliche, die vor diesen Selbstreinigungskraf-
ten geschiitzt sind (Plaqueretentionsstellen), und bilden
einen als dentale Plaque [3] [4] bezeichneten Film eng
gepackter Bakterien, in dem eine spezifische Mikroumge-
bung erzeugt wird, die teilweise vom Speichel isoliert ist
und direkt an der Zahnoberfliche anliegt. Die mensch-
liche Kost enthdlt verschiedene leicht fermentierbare
Kohlenhydrate: Monosaccharide wie Glukose und Fruk-
tose, Disaccharide wie Saccharose und Maltose sowie Oli-
gosaccharide wie diejenigen, die in Honig enthalten sind.
In diesem Kapitel werden diese insgesamt als ,Zucker*
bezeichnet und spezifische Kohlenhydrate namentlich an-
gegeben. Jedes Mal, wenn Zucker aufgenommen werden,
werden diese von Plaquebakterien metabolisiert, wo-
durch eine Akkumulation von Endprodukten in Form or-
ganischer Sauren verursacht wird, die zu einer voriiber-
gehenden Senkung des pH-Werts der Plaque fiihrt. Eine
solche Episode kann zu einem ,.kariogenen Saureangriff*
fiihren, da sich, wenn der pH-Wert der Plaque tief genug
sinkt, Mineralien aus dem darunterliegenden Zahnhart-
gewebe l6sen kénnen. Der fortschreitende Mineralverlust
aufgrund der Losung durch Plaquesduren (Demineralisa-
tion) wahrend wiederholter Sdureangriffe ist der primdre
Prozess der Karies.

Diese grundlegende Atiologie wird durch das bekannte
Venn-Diagramm von Keyes (Abb.2.1) zusammengefasst,
das die Wechselbeziehung der 3 Faktoren ,Zahn“, ,Bakte-
rien“ und ,Substrat* (Zucker) veranschaulicht. Wahrend
die Kombination zweier Faktoren einen beisteuernden
Faktor erzeugt (z.B. Bakterien + Zahn — Plaque; Bakterien
+ Substrat — Sdure), wird die Wechselwirkung aller 3 Fak-
toren bendtigt, um Karies zu initiieren. Lisionen werden
nur an Orten initiiert, an denen sich Plaque ansammeln
kann. Haufig werden primare karidse Ldsionen bei Kin-
dern auf der Zahnschmelzoberflache initiiert: am haufigs-
ten in den okklusalen Griibchen und Fissuren, weniger oft
an Approximalflichen und selten an Glattflachen. Im jun-
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gen Erwachsenenalter nimmt die Approximalkaries zu.

Bei dlteren Menschen treten neue Primdrldsionen an

durch Gingivarezession freigelegten Wurzeloberflichen

an den Rindern von Restaurationen (,Sekunddrkaries*)

auf [5].

Karies schreitet im Regelfall relativ langsam voran ({iber

Monate und Jahre) und im frithen Stadium erzeugt die

Demineralisation unter der Oberfldche liegende Lisionen,

die im Prinzip arretiert oder ausheilen kénnen. Zwischen

den Saureangriffen kehrt der pH-Wert der Plaque zum
~Ruhewert“ zuriick, der nahezu neutral ist, was ermdog-
licht, dass Mineralionen in der Plaque zur Wiedereinlage-
rung von Mineralien in die kariése Lision beitragen kon-
nen. Dieser Prozess wird als Remineralisation bezeichnet.

Der Kariesprozess verlauft daher nicht nur in eine Rich-

tung, sondern umfasst einen dynamischen Prozess von

Mineralverlust und -zuriickgewinnung [6] (Abb.2.2).

Wenn die Bilanz dieser Prozesse zugunsten der Demine-

ralisation ausfillt, weiten sich kariése Lasionen aus und

der am Gewebe aufgrund mechanischer Zerstérung

(Zahnschmelz) oder Bakterieneinwirkung (Dentin) auftre-

tende Schaden wird irreversibel. In diesem Falle stehen

nur noch die Restauration oder die Extraktion als Behand-
lungsmoglichkeiten zur Verfiigung.

Trotz der scheinbar simplen Atiologie wird die Karies

hauptsachlich aus 2 Griinden als multifaktorielle Erkran-

kung betrachtet:

» Zunachst wurde trotz umfangreicher Forschung bisher
nicht nachgewiesen, ob Karies nur von 1 Pathogen oder
von einer Vielzahl verschiedener Bakterien verursacht
wird.

* Ferner werden das Risiko eines Kariesbefalls und die
Geschwindigkeit, mit der die Erkrankung fortschreitet,
durch zahlreiche Faktoren beeinflusst [5] [7]. Aus diesen

Bakterien

keine
Karies

Substrat
(Zucker)

keine
Karies

Abb. 2.1  Venn-Diagramm mit einer Zusammenfassung der Atio-
logie der Karies. Das Diagramm zeigt, dass fiir die Karies sowohl
azidogene Bakterien als auch eine Erndhrung, aus der die Bakterien
Saure produzieren konnen, in Verbindung mit sdureempfindlichen
Zahngeweben erforderlich sind.
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Remineralisation

t

Demineralisation

kritischer Wert

pH-Wert

Abb. 2.2 Im Laufe eines Tages flhrt die
wiederholte Aufnahme von Zucker zu Episo-
den mit einem niedrigen pH-Wert der Plaque.
Nicht alle stellen eine Gefahr fiir die Zahn-
hartgewebe dar (*): nur die Episoden, in de-
nen der pH-Wert unter den kritischen pH-
Wert fdllt, kénnen eine Demineralisation.
verursachen (rote Bereiche). Wenn die Zu-
ckeraufnahme selten und begrenzt erfolgt
(oben), ist der Anteil der Zeit, in der der pH-
Wert unter dem kritischen pH-Wert liegt,
gering und die resultierende Demineralisa-
tion wird durch die Remineralisation in den
Perioden mit nahezu neutralem pH-Wert
kompensiert. Die Demineralisations-Remine-
ralisations-Balance kippt aber zugunsten der
Demineralisation, wenn groRere Mengen Zu-
cker aufgenommen werden, wodurch der pH-
Wert tiefer und langer abféllt (Mitte), oder
wenn haufiger Zucker aufgenommen wird
(unten). In beiden Fallen wird der Anteil der
Zeit, in der die Bedingungen in der Plaque die
Demineralisation begiinstigen, zu Ungunsten
der Zeit erhoht, in der die Remineralisation
das verlorene Mineral ersetzen kann.

Zeit ———>

ergibt sich eine Hierarchie auf individueller, verhaltens-

bedingter und sozialer Ebene:

- individuelle Faktoren: orale Bakterienflora, Loslich-
keit der Zahnmineralien, Struktur der Hartgewebe,
FlieRrate und Zusammensetzung des Speichels

- verhaltensbedingte Faktoren: Hdufigkeit des Kon-
sums von Nahrungsmitteln mit fermentierbaren Koh-
lenhydraten, Frequenz und Effizienz der Mundhy-
giene, Inanspruchnahme zahnmedizinischer Vorsor-
geuntersuchungen

- soziale Faktoren wie das Bildungsniveau und der so-
ziobkonomische Status beeinflussen Aspekte des in-
dividuellen Verhaltens, die sich negativ auf die Karies
auswirken. Der Kariesbefall bei Kindern wird stark
von der Qualitit ihrer Betreuung durch die Bezugs-
person beeinflusst. Dies gilt insbesondere in Bezug
auf die Erndhrung, die Beachtung der Mundhygiene
und die RegelmaRigkeit der Zahnarztbesuche.

Karies wird erheblich durch die Anwesenheit von Fluorid
beeinflusst, durch das die Demineralisation gechemmt und
die Remineralisation geférdert wird [6] [8]. Da Fluorid
meistens in Form von Zahnpasta verabreicht wird, erlan-
gen soziale und verhaltensbedingte Einfliisse auf die Ge-
wohnheiten der Mundhygiene eine besondere Bedeutung
(s. Kap.13).

Dieses Kapitel hat zum Ziel, die relevanten biologischen
und chemischen Faktoren zu umreiSen und deren Inter-
aktionen bei der Initiation und Progression von Karies zu
beschreiben.

Im Einzelnen werden in diesem Kapitel folgende Themen

behandelt:

» Mikrobiologie: Verdnderungen der Plaqueflora im Zu-
sammenhang mit Karies

* Chemie der Zahnmineralien: Konzepte von Loslichkeit,
Lésung und Kristallwachstum, Eigenschaften von Zahn-
mineralien, Auswirkungen von Fluorid

* kariogener Sdureangriff: Eigenschaften von Plaque,
Sdureproduktion aus Zucker und ihre Auswirkungen
auf den pH-Wert, Faktoren, die die Schwere des kario-
genen Saureangriffs beeinflussen

* Chemie der Karies: physikalisch-chemische Prozesse,
die die Entstehung und Arretierung von Ldsionen
steuern

Karies ist nicht die einzige durch Demineralisation verur-
sachte Zahnerkrankung. Zahnerosion, die ohne bakteriel-
len Beitrag durch die direkte Einwirkung von Sduren auf
die Zahnoberflachen verursacht wird, fiihrt zu einer stdr-
keren Abnutzung [9]. Am Ende des Kapitels wird kurz auf
die Zahnerosion eingegangen.

Mikrobiologie der Karies

In seiner chemoparasitiren Theorie (1890) postulierte
Miller, dass Karies durch Sauren verursacht wird, die im
Mund von Bakterien produziert werden, die Kohlenhyd-
rate aus zwischen den Zahnen zuriickgebliebenen Nah-
rungspartikeln metabolisieren. Bis in die 1960er-Jahre
wurden Laktobazillen als wahrscheinliches Pathogen fa-



vorisiert, weil sie hochgradig azidogen (fahig zur schnel-
len Umwandlung von Zucker in Sdure) und azidurisch
(fahig, niedrigen pH-Wert-Bedingungen zu widerstehen)
sind.

Dann zeigte eine Reihe klassischer Experimente mit Na-
getieren, dass Karies eine infektitse tibertragbare Krank-
heit [10] ist, und das Augenmerk verlagerte sich auf Strep-
tokokken und insbesondere auf Streptococcus mutans,
der 1928 zuerst isoliert wurde. Streptococcus mutans ist
nicht nur duBerst azidogen und azidurisch, sondern syn-
thetisiert auch ein unlosliches, klebriges extrazelluldres
Polysaccharid aus Saccharose, das die Adhdsion des Orga-
nismus fordert. Seit den 1960er-Jahren wurden zahlreiche
wissenschaftliche Untersuchungen zur Mikrobiologie von
Karies angestellt und viele Beobachtungs-, Langzeit- und
Interventionsstudien weisen stark darauf hin, dass ein
Zusammenhang zwischen Streptococcus mutans und Ka-
ries besteht [11]. Tatsachlich stehen viele Wissenschaftler
auf dem Standpunkt, dass Streptococcus mutans das allei-
nige Kariespathogen ist. Im Regelfall wird dies auf weitere
Mitglieder der taxonomischen Gruppe ausgeweitet, der
Streptococcus mutans angehort (die Streptococcaceae, s.
Kap. 1). Dies gilt insbesondere fiir Streptococcus sobrinus,
der, wenn auch weniger hdufig und in geringerer Anzahl
als Streptococcus mutans, ebenfalls aus der kariogenen
Plaque von Menschen isoliert wurde. Die Hypothese,
dass Karies durch eine Infektion mit Streptococcus mu-
tans oder den Mutans-Streptokokken verursacht wird,
wird als spezifische Plaquehypothese [12] bezeichnet.
Streptococcus mutans macht im Regelfall aber nur einen
sehr kleinen Teil der Plaqueflora aus, kann nicht immer in
kariesassoziierter Plaque nachgewiesen werden und kann
in Plaque auftreten, ohne dass sich eine Karies entwickelt
[13]. Dariiber hinaus werden diese Eigenschaften, obwohl
Streptococcus mutans natiirlich besonders azidogen und
azidurisch ist, zumindest in einem gewissen MafSe auch
von verschiedenen anderen Plaquebakterien aufgewie-
sen. Hierzu zahlt nicht nur Streptococcus sobrinus, son-
dern auch eine Anzahl von ,Niedrig-pH“-Streptococca-
ceae, wie beispielsweise bestimmte Stimme von Strepto-
coccus oralis. Weitere azidogene/azidurische Plaquebak-
terien sind Stimme von Actinomyces (z.B. Actinomyces
israelii und Actinomyces gerencseriae), Bifidobakterien
und Laktobazillen. Der Anerkennung dieser Tatsache liegt
die nicht spezifische Plaquehypothese zugrunde, die da-
rauf hindeutet, dass neben Streptococcus mutans weitere
azidogene sauretolerante Bakterien zum Kariesprozess
beitragen und bei Abwesenheit von Streptococcus mutans
die alleinigen fiir die Kariesinitiation verantwortlichen
Erreger sein konnen [13] [14].

Eine 3. Hypothese, die 6kologische Plaquehypothese, hebt
die Bedeutung der Umgebung bei der Bestimmung der
Zusammensetzung und der Eigenschaften der Plaquemi-
kroflora hervor [15]. Nach dieser Hypothese (Abb. 2.3) ge-
winnen die Plaquebakterien ihre Energie in Miindern von
Personen, die eine zuckerarme Kost zu sich nehmen,
hauptsdchlich durch den langsamen Abbau komplexer
Speichel- und Nahrungsmolekiile, sodass der pH-Wert

Mikrobiologie der Karies

nicht kariogene Plaque

« an zuckerarme Kost angepasste Mikroflora
* seltene Episoden mit niedrigem pH-Wert

¢ nicht azidurische Flora
m |

Selektion zu Ungunsten
nicht azidurischer Bakterien
Wettbewerbsvorteil fiir
azidurische Bakterien
Zunahme azidurischer/
azidogener Bakterien

langere Episoden mit
niedrigem pH-Wert

kariogene Plaque

Y

« an effiziente Umsetzung von Zucker ange-
passte Mikroflora

« haufigere und langere Episoden mit
niedrigem pH-Wert

« azidogene und azidurische Flora

Abb. 2.3 Umwandlung nicht kariogener Plaque (zuckerarme Er-
nahrung) in kariogene Plaque (haufige Zuckeraufnahme). Eine
haufigere Zuckeraufnahme fiihrt dazu, dass der pH-Wert der Plaque
haufiger und auf niedrigere Werte abfallt. Wenn die Zuckerauf-
nahme fortgesetzt wird, fiihrt dies zu einer positiven Rickkop-
plungsschleife, in der die saurere Umgebung die 6kologische Aus-
lese azidogener, azidurischer Bakterien fordert, wodurch wiederum
die Aziditat der Plaqueumgebung erh6ht wird. SchlieRlich begiins-
tigt die 6kologische Verschiebung Bedingungen, die sauer genug
sind, um Karies zu initiieren.

hier nur leicht und weniger haufig abfdllt. Ein hdufigerer
Verzehr von Zucker stort die Homgostase einer solchen
Plaque, da er das Wachstum azidogener und azidurischer
Bakterien und somit niedrige pH-Wert-Bedingungen for-
dert. Bakterien, die empfindlich auf einen niedrigen pH-
Wert reagieren, wachsen unter diesen Bedingungen we-
niger gut. Auf diese Weise verursacht eine héhere Ver-
fiigbarkeit von Zucker eine 6kologische Verschiebung in
der Plaquemikroflora, wodurch kariesférdernde Bedin-
gungen geschaffen werden. Da die Bakterien allein basie-
rend auf ihrer Fihigkeit ausgelesen werden, Siure zu
produzieren und einem niedrigen pH-Wert zu widerste-
hen, ist dieser Prozess nicht spezifisch, sodass die Bakte-
rien, die sich in einer zuckerreichen Umgebung vermeh-
ren, wie bereits erwahnt, aus einem Spektrum von Spezies
bestehen kénnen. Wenn aber Streptococcus mutans be-
reits den Mund besiedelt haben, wird deren Wachstum
besonders bei sehr hoher Zuckerzufuhr zweifellos gefor-
dert, sodass sie extrem saure Bedingungen erzeugen kon-
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