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Gesund beginnt im Mund!

WiFoAZM steht fur
WissensForum AlternsZahnMedizin.

Dies ist ein Netzwerk von Profis aus verschiedenen
Fachern (Professoren, Zahnarzte, Zahntechniker,
Mediziner,...), die fur SIE das aktuellste Wissen um
Mund und Zahne und lhre Gesundheit schnell

und unkompliziert vermitteln wollen. Wir sind ein
gemeinnutziger Verein mit dem Ziel, dem Patien-
ten mehr Wissen fiir bessere Entscheidungen zur
Hand zu geben. Damit Sie, hre Familie und Freunde
gesund Altern kdnnen.

© 2018 WiFoAZM. Alle Rechte vorbehalten. Abdruck und Verwendung auch teilweise nur mit schriftlicher Genehmigung der WiFoAZM.
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Vorwort

lhr Mund ist das Tor zu lhrem Korper

Liebe Leserin, lieber Leser, in einer immer komplexeren Welt wird es auch schwieriger aus der Menge an
Informationen, das zu erfassen, das fiir unsere Gesundheit wichtig ist. Deswegen mochten wir lhnen aktuelle
Studienergebnisse kompakt darstellen. Was viele noch nicht wissen: Ihre allgemeine Gesundheit ist mal3geb-
lich von der Gesundheit in Ihrem Mund abhangig.

In dieser Broschdire erklart Ihnen Frau Dr. Eder, Fachérztin fiir Pathologie und Mikrobiologin, die Zusammen-
hange zwischen Ihrer Mundgesundheit und verschiedenen Krankheiten. Sie werden sehen, wie sehr Sie
selbst Risiken verringern kdnnen.

Bitte nehmen Sie sich Zeit fiir diese Broschiire,
Ihre Gesundheit ist uns wichtig.

Herzlich Ihr

e rat

Prof. Peter Brehm

Grunder vom WiFoAZM das WissensForum AlternsZahnMedizin

Dr. Christa Eder

Dr. Christa Eder

ist Facharztin fur Pathologie und Mikrobiologin. Sie ist fiir viele Artikel in den Fachzeitschriften
(,Zahn.Medizin.Technik®,,Die Zahnarzt Woche”), fiir ihre beiden Biicher,,Zahn Keim Korper” und ,Infektion
Risiko Notfall” sowie Vortragen auf Kongressen international bekannt.
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Einleitung

Sei vorsichtig beim Lesen
von Gesundheitsblichern —
der kleinste Druckfehler
kann dein Tod sein

(Mark Twain)
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Die komplexen Wechselwirkungen zwischen chro-
nischen oralen Infektionen und dem Gesamtorga-
nismus wurden lange Zeit nur peripher in Diagnose
und Therapie vieler Krankheiten einbezogen,
teilweise sogar vollig ignoriert. Erst in letzter Zeit
riickt diese ganzheitliche Betrachtung wieder in das
zentrale Interesse. Die Mundhohle als exponiertes
Kleindkosystem stellt durch ihre offene Verbindung
zur AuBBenwelt und zu den Geweben und Organen
des Korpers eine Drehscheibe fiir die allgemeine
Gesundheit dar. Sie ist Eingangspforte zum Verdau-
ungs- und Atmungssystem und wird von friihester
Kindheit an von zahlreichen Mikroorganismen,
vornehmlich Bakterien, Hefen und Pilzen besiedelt.
Die Gesamtheit der mikrobiellen Biozonose ist eine
individuell variable komplexe Lebensgemeinschaft,
welche zwischenartlich kommuniziert aber auch
Uber Stoffwechselprodukte und Enzyme mit den
Hart- und Weichgeweben der Mundhohle intera-
giert. Der Zusammenhang zwischen Zahnproble-
men und Entziindungsverursachern war bereits in




der Antike bekannt. Zwar wusste man noch nichts
von pathogenen Keimen, bezog sich aber sehr
wohl auf mdgliche Verursacher von Entziindungen,
welche zur Zerstorung der oralen Gewebe fiihren
kénnen:, Was Zahnschmerzen anlangt, so muss
der Zahn, der innen schon faulig und wackelig ist,
gezogen werden. Die Schmerzen verdanken ihre
Entstehung dem Entziindungsschleim, der unter
die Zahnwurzel gerat” (Hippokrates). Der ,Entzln-
dungsschleim” steht hier sozusagen synonym fiir
die potentiell pathogene Plaque. Ebenso wurden
schon friih Gelenkschmerzen und Verdauungssto-
rungen in Zusammenhang mit Zahnerkrankungen
gesehen. Dieses Wissen ging dann fiir lange Zeit
verloren, erst allmahlich nimmt das interdisziplina-
re Element wieder einen wichtigeren Platz in der
Zahnmedizin ein. So hat eine Reihe von schweren
Systemerkrankungen ihre Erstmanifestation in der
Mundhohle. Der Zahnarzt kann hier durch richtige
Ersteinschatzung bestimmter Lasionen einen wert-
vollen Beitrag zu einer friihzeitigen Diagnose und

damit zur rechtzeitigen Einleitung einer Therapie
leisten. Die Uber Blut und Lymphe in den gesamten
Korper transportierten Keime fiihren zu tiberschie-
Bender lokaler und systemischer Immunantwort.
Die mikrobiellen Antigene und die durch sie indu-
zierte Freisetzung von Entziindungsmediatoren
kdnnen erhebliche Schdden an Herz, Gefa3en, dem
Bewegungsapparat und lebenswichtigen Organen
wie Leber und Niere verursachen.

Entziindungen wie Gingivitis, Stomatitis und
Parodontitis sind letztendlich das Ergebnis einer
gestorten Mundhohlendkologie. Die Kenntnis der
Zusammenhdnge zwischen Destabilisierung der
korpereigenen Mikrobiome und der Entstehung
von oralen und systemischen Krankheiten sind
zentrale Themen aller Fachbereiche der modernen
Medizin. Die hier vorliegenden Texte sollen dafiir,
ohne Anspruch auf Vollstéandigkeit zu erheben,
Denkanstof3e und Diskussionsgrundlagen liefern.




Glossar

Das personliche Gespréach ist der wichtigste Pfeiler des Ver-
trauensverhdltnisses zwischen Arzt und Patienten. Nicht selten
kommt der Patient mit mehr oder weniger vollstandigen Infor-
mationen aus Internetforen oder Blichern und fiihlt sich durch
die Fulle der an ihn herangetragenen Fachausdricke verwirrt
und Uberfordert. Auch fir den Zahnarzt ist es nicht immer leicht
seinen Fachjargon in eine patientengerechte Sprache zu tber-
setzen. Das hier angeschlossene Glossar soll eine kleine (an Laien
erprobte) Anregung fiir Erklarungsmaoglichkeiten bieten.

Aggregatibacter actinomycetem comitas: Das ,unaussprechli-
che” Bakterium wird deshalb meist nur Aa genannt. Verursacht
aggressive Parodontitis besonders bei jlingeren Menschen.

Allergen: Ein Stoff auf den unser Immunsystem Uberreagiert und
eine allergische Reaktion auslost.

Allergie: UberméaBige Immunreaktion auf einen Stoff, den unse-
re Abwehrzellen irgendwann im Laufe des Lebens zum ,Feind”
erklart haben.

Anamnese: Angabe zur Krankengeschichte; alles was wir je an
Krankheiten hatten oder haben inklusive aller Medikamente und
Nahrungserganzungsstoffe. Vorsicht: Das Verheimlichen von
wichtigen Daten kann lebensgeféhrlich sein!

Antibiotikum: Medikament zur Abtétung von bakteriellen
Erregern von Infektionen. Achtung: Wirkt nicht gegen Viren!
Korrekter Einsatz rettet Leben; falsche Verwendung oder unsach-
gemafe Einnahme zlichtet resistente Keime!

Antibiotikaprophylaxe: Die,Vorsichtshalber Gabe” des Medika-
ments. Ist sehr sinnvoll bei entsprechenden Grunderkrankungen
wie Herzfehlern. Schiitzt uns vor schweren Infektionen.

Antikorper: ,Splrhunde” unseres Immunsystems. Von Abwehr-
zellen gebildete Eiweil3e, welche Eindringlinge erkennen und
markieren, was im Idealfall zur Verhaftung” eines Krankheitser-
regers oder Giftstoffes durch die Immunzellen fiihrt.

ANUG: Schwere mit Geschwiiren und Nekrosen einhergehende
Zahnfleischentzlindung. Tritt vermehrt bei massivem psychi-
schen Stress auf.

Arteriosklerose: Neben hohen Blutfettwerten sind auch Bakteri-

en aus Zahnfleischtaschen Mitverursacher der Erkrankung. Also,
Diat und Mundhygiene!
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Bakteriamie: Bakterien geraten in unser Blutgefaf3system und
von dort zu den Organen. Gro3e Gefahr bei schwachem Immun-
system — kann dann zu einer lebensbedrohlichen Sepsis fiihren.

Biofilm: Hoch organisierte Lebensgemeinschaft von Bakterien
und Pilzen mit ausgekliigelten Uberlebensstrategien - der Unter-
gang unserer Mundgesundheit.

Bruxismus: Knirschen mit den Zdhnen durch verstarkte Anspan-
nung der Kaumuskulatur. Ist in gewissem Rahmen normal, kann
aber bei psychischem Stress zum Problem werden.

Candida: Ein Sprosspilz; seine Verwandten kénnen Bier brauen;
im Mund macht er wei8e Beldge — den Soor.

Diabetes mellitus: Die Zuckerkrankheit; gibt es als Typ1, den
jugendlichen Diabetes und Typ2, den Altersdiabetes. Letzterer
macht lange keine wirklichen Beschwerden, flihrt aber bei
Nichtbehandlung und Nichteinhalten einer Didt zu schweren
Organschaden.

DNS(DNA): Desoxyribonucleinsaure; kodiert fir unsere Erbinfor-
mation. Liegt bei uns in Chromosomen im Zellkern, bei Bakterien
als Knduel in der Zelle; ein kleiner Unterschied mit gro3en
Auswirkungen.

Endokarditis: Entziindung der Herzinnenhaut und der Herzklap-
pen. Nicht selten sind Mundbakterien die Verursacher.

Gastritis: Entziindung der Magenschleimhaut; kann aber muss
nicht von Bakterien verursacht werden

Genom: Die Gesamtheit unserer Erbinformation

Geschlechtshormone: Testosteron und Ostrogen wirken
erstaunlicherweise auch ganz erheblich auf den Zustand unseres
Zahnfleisches.

Gingivitis: Auf das Zahnfleisch begrenzte bakterielle Entziin-
dung. Kann meist durch gute Mundhygiene behoben werden.

Helicobacter: Ein korkenzieherartiges Bakterium, das Locher in
unsere Magenschleimhaut frisst — und manchmal auch in den
Zahnfleischtaschen wohnt.

Histamin: Ein Gewebshormon, das unter anderem zu Entziin-
dungsreaktionen fiihrt. Kommt Gbrigens auch in der Brennnessel
vor, was seine Wirkungsweise recht gut erklart.

Reod



Immunzellen: Auch Lymphozyten, Mastzellen usw. genannt.
Sie sind Bestandteil unseres Blutes und eine wichtige Einheit
unserer immunologischen Korperpolizei.

Interdisziplindre Medizin: Zahnarzt, Internist, Hausarzt, HNO-
Arzt usw. finden gemeinsam eine Lésung fiir die Probleme ihres
Patienten. Der Patient ist nicht “ein Mund"” oder eine ,Leber”
sondern ein vollstandiges Individuum und wird auch als ein
solches betrachtet.

Kreuzreaktivitat: Allergie auf ahnlich aufgebaute Substanzen.
Schaut aus wie der Feind -wird also entfernt!

Leber: Die gro3e Entgiftungszentrale unseres Korpers. Bei ver-
minderter Leberfunktion leiden alle Organe, auch die Mundge-
sundheit.

Leberzirrhose: Ist die Folge einer Leberschadigung. Die Ur-
sachen sind sehr unterschiedlich. Wichtig bei der Beurteilung
kranker Mitmenschen: Nicht immer ist der Alkohol schuld!

Metabolisches Syndrom: Zuckerkrankheit, hohe Blutfettwerte
und Ubergewicht - héchste Alarmstufe fiir unseren Kérper!

Mikroben: Mikroskopisch kleine Lebewesen wie Bakterien und
andere einzellige Lebewesen mit unterschiedlicher Auswirkun-
gen auf unsere Gesundheit. Achtung: Nicht alle meinen es gut
mit uns!

Mikrobiom: Die Wiese aus Bakterien und Pilzen auf und in uns -
ein ganz naturliches Phanomen.

Nikotin: Reichert sich an den Zahnen an und kann bei Rauchern
in hoher Konzentration in der Flissigkeit der Zahnfleischtaschen
nachgewiesen werden.

Osteoklasten: Kérpereigene Fresszellen, welche die Knochen-

substanz abbauen. Sie sind damit Gegenspieler der Osteoblas-
ten, welche Knochen aufbauen und reparieren. Normalerweise
stehen beide miteinander im Gleichgewicht.

Parodontitis: Durch Bakterien verursachte Entziindung des
Zahnhalteapparates; dieser besteht aus Zahnfleisch, dem Zahn-
zement, dem Zahnfach oder Alveole und der Wurzelhaut. Die
Parodontitis flihrt unbehandelt zum Verlust des Zahnes.

Periimplantitis: Entziindung am festsitzenden Zahnersatz -
muss sofort behandelt werden und fiihrt bei Nichtbeachtung
zum Verlust des Implantates.

Plaque: Heil3t nichts anderes als Platte oder Auflagerung - in un-
serem Fall handelt es sich um Zahnbelag mit reichlich Bakterien.

Progesteron: Lockert in der Schwangerschaft das Gewebe der
Gebarmutter auf um das Wachstum des Babys zu ermdglichen.
Tut aber leider dasselbe mit dem Zahnfleisch und kann dort zu
Wucherungen, genannt Epulis, fiihren.

Porphyromonas gingivalis: Ein aggressives Bakterium in unsrem
Mund, welches besonders gut unter Luftabschluss gedeiht. Einer
der Hauptdarsteller in der Parodontitis -Tragddie.

Prothesenstomatitis: Schleimhautentziindung unter der Aufla-
geflache der Zahnprothese - ein warmer und nahrstoffreicher
Platz fur Bakterien und Pilze.

Resistenz: Das Medikament wirkt nicht mehr gegen den Erreger.
Daher: Keine falsche oder zu kurze Einnahme eines Antibioti-
kums. Sonst fordern wir die Entstehung solcher Resistenzen!

Rhino- Corona- Coxsackie- Echo- und Enteroviren: Lastige Er-
reger von Erkéltungskrankheiten mit schon klingenden Namen.
Beschéftigen das Immunsystem und machen unsere Schleim-
haut anfallig fuir Bakterien.

Schwangerschaft und Menopause: Die ,high risk- Phasen” fiir
die Mundgesundheit im Leben der Frau.

Superinfektion: Ist kein ,infektidser Supergau” sondern bedeu-
tet lediglich, dass ein weiterer Erreger (meist ein Bakterium)

zu einer bereits bestehenden Virusinfektion oder bakteriellen
Infektion hinzukommt und das Krankheitsgeschehen verstarkt.

Tabak: Enthalt au3er Nikotin Giber 4000 weitere oft schadliche
Inhaltsstoffe — mindestens 50 davon kénnen Krebs auslosen.

Zahnplaque: Belag aus zahlreichen Bakterienarten, eingebettet
in eine Grundsubstanz. Nicht alle sind schadlich, aber man sollte
den Artenschutz nicht tbertreiben; regelmaBiges Zahneputzen

ist durchaus vertretbar!




Der Mund als Lebensraum

Eine kleine Mundhohlendkologie

Der menschliche Korper ist aus etwa 100 Billionen
komplexen Untereinheiten, den Zellen, aufgebaut.
Deren unterschiedliche Differenzierung ermoglicht
die Funktion unserer Gewebe und Organe. Die
enorme Anzahl an Funk tionseinheiten wird aller-
dings noch um das zehnfache durch die uns be-
siedelnden Bakterien, Pilze und Hefen libertroffen.
Die Bedeutung dieser grof3teils prokaryotischen
Mikroorganismen fiir Stoffwechsel und Integritét
unserer duBBeren und inneren Oberflachen wurde
sehr lange nicht im vollen AusmaB erkannt. Die Le-
bensgemeinschaft der in enger Beziehung zu den
Strukturen des Korpers stehenden mikroskopisch
kleinen Lebewesen ist das Mikrobiom. Der Begriff
wurde von dem Molekularbiologen Joshua Leder-
berg gepragt und die Erforschung der mikrobiellen
Biozonose und deren Einfluss auf Gesundheit und
Krankheit des Wirtsorganismus sind Gegenstand
zahlreicher Forschungsprojekte. Im Rahmen des
Human Mikrobiome Project des National Institute
of Health wurde tber Sequenzierung der 165-ribo-
somalen RNA das Core-Mikrobiom untersucht.

Dazu gehdren neben der Flora der Haut und der
inzwischen gut untersuchten Darmflora auch die
Mikroben der Mundhohle. Die Darstellung des
mikrobiellen Gesamtgenoms der Mundhéhlenflora
ist Aufgabe des National Institute of Craniofacial
Research, welches seit 2008 Uiber 600 intraorale
Mikroorganismen erfassen und deren Genome
sequenzieren konnte.

Die Tatsache einer mikrobiellen Besiedelung der
oralen Hart- und Weichgewebe ist primar nicht
als negativ zu werten. Eine keimfreie Mundhoh-
le existiert nicht und ware auch in keiner Weise
wiinschenswert. SchlieBlich bildet die bereits kurz
nach der Geburt aufgebaute Residentflora einen
wichtigen Schutz vor der Ansiedelung fremder,
moglicherweise hoch pathogener Arten. Gerade
die exponierte Lage der Mundhohle zwischen Au-
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Ben- und Innenwelt des Kérpers macht sie extrem
anfallig fir Krankheitserreger. Eine stabile, im Ein-
klang mit den oralen Geweben stehende Mikroflora
bildet eine effektive Barriere. Gute Mundhygiene
dient demnach immer nur einer Keimkontrolle,
keineswegs einer Keimeliminierung. Ubertriebene
und unreflektierte Anwendung aggressiver bakteri-
zider Mundwasser Uiber langere Zeitraume kann das
orale Mikrobiom destabilisieren und erheblichen
Schaden anrichten.

Das orale Mikrobiom weist erhebliche individuelle
Unterschiede auf. Schadigende duBere, aber auch
korpereigene Noxen kdnnen zu Veranderungen

in der Zusammensetzung und im Zusammenspiel
der Mikroorganismen bedingen. Haufige Schaden
gehen etwa von Tabak, Alkohol, Umweltgiften,
mechanischen Noxen, liberhdngenden Fiillungen
und Fehlstellungen der Zdhne aus. Aber auch
chronische und konsumierende Erkrankungen,
immunologische Stérungen, Diabetes mellitus,
Darmerkrankungen, Schaden der Niere und der Le-
ber, Herz-und Gefal3erkrankungen und die Neben-
wirkungen zahlreicher Medikamente verandern
unser orales Mikrobiom. Die normale, weitgehend
aerobe und grampositive Residentflora tritt in den
Hintergrund und deren urspriingliche 6kologische
Nische wird durch potentiell pathogene, vorwie-
gend anaerobe gramnegative Keime okkupiert.
Orale mikrobiell verursachte Erkrankungen sind im
Wesentlichen nichts anderes als eine Verschiebung
des 6kologischen Gleichgewichts im Biotop der
Mundhéhle. Durch diverse Einfllisse werden die Le-
bensbedingungen der Keime verandert, es kommt
im Ubertragenen Sinn zu einem Klimawandel - das
orale Okosystem kippt.

Die Keime organisieren sich in sogenannten Bio-
filmen, wo sie, eigebettet in eine azelluldre Matrix
aus Proteinen und Kohlenhydraten, ein komplexes
Versorgungs- und Abwehrsystem etablieren. Im Ge-




gensatz zu freilebenden, planktontischen Keimen
werden hier bestimmte Genfunktionen, welche im
Biofilm nicht bendtigt werden, stillgelegt. Informa-
tionen fiir Fortbewegung, etwa mittels Fimbrien
oder die Ausbildung spezieller Hiillen wie der
Glykokalyx, sind im Schutz des Biofilms nicht mehr
notwendig. Stattdessen werden die Virulenzfakto-
ren und auch die Resistenzmechanismen gegen-
Uber Antibiotika verstarkt und nicht nur innerhalb
einer Spezies, sondern sogar zwischenartlich tber
Plasmide ausgetauscht. Antibiotikaresistenzen
sind bei Bakterien in Biofilmen um das 500fache
gegeniiber den freilebenden Mikroben verstarkt.
Zusatzlich kdnnen Antibiotika und auch lokale
chemische oder biologische Plaquehemmer die di-
cken organischen Schichten eines intakten Biofilms
nicht penetrieren. Biofilme entstehen sowohl auf
Hartgeweben wie Zahn oder Wurzeloberflachen,
als auch auf oralen Schleimhauten. Besonders in
Zahnfleischtaschen kénnen sie unter Verwertung
der ndhrstoffreichen Sulkusflissigkeit in sich abge-
schlossene Biotope ausbilden.

Die Virulenz einer Plaque wird nicht nur von der
Quantitat und Qualitat der beteiligten Mikroben
bestimmt, sondern auch von deren Fahigkeit zur
Interaktion Gber Koaggregation und bakterielle
Synergismen. So kann das gemeinsame Auftreten
bestimmter Spezies deren urspriingliche Pathoge-
nitat potenzieren. Fusobacterium nucleatum, ein an
sich nur maBig aggressiver Parodontalkeim, stellt
beispielsweise ein Bindeglied zwischen grampo-
sitiven Pionierkeimen und einer hoch virulenten
gramnegativen Flora dar. Porphyromonas gingiva-
lis, Tannerella forsythia und Treponema denticola
stehen ebenfalls in enger gegenseitiger Beziehung.
Ein gleichzeitiges Auftreten von Prevotella mit
Peptostreptococcus micros tragt wesentlich zur
Virulenzsteigerung in parodontale Abszessen bei. In
Spatphasen von parodontalen Erkrankungen treten
dann auch atypische, primér nicht orale Keime auf.

13

Dazu gehoren die Enterobakterien wie Escheri-
chia coli (Coli- Gingivitis!) und koagulasepositive
Staphylokkokken. Im bereits vorgeschadigtem
Gewebe finden sie ideale Lebens- und Vermeh-
rungsbedingungen und beteiligen sich an der
weiteren Destruktion von Schleimhaut und Kiefer-
knochen. In jedem Fall kommt es bei fortschreiten-
der Erkrankung zu einer typischen Artenverarmung
des Mikrobioms, sodass in den Zahnfleischtaschen
manchmal nahezu Reinkulturen bestimmter Spezi-
es nachgewiesen werden kdnnen. Der ausgeldste
immunologische Respons verursacht Entziindung,
Blutung und Schwellung. Aus dem Biofilm werden
kleine Bakterienfetzchen in die Blutbahn einge-
schwemmt und von dort in den gesamten Korper
transportiert. Bei unzureichender Immunlage kann
diese Bakteriamie an den Herzklappen oder an
anderen Organen massive Schaden verursachen.

Eine orale/parodontale Entziindung darf nie isoliert
betrachtet werden. Sie steht immer in enger Wech-
selbeziehung zu Gesundheit oder Krankheit des Ge-
samtorganismus. Dieser unbestreitbaren Tatsache
muss in der modernen Medizin durch enge interdis-
ziplindre Zusammenarbeit zwischen Allgemeinme-
diziner, Zahnarzt und Facharzten unterschiedlicher
Disziplinen Rechnung getragen werden.




+ Mikroorganismen im Mund sind ein Normalzu-
stand - es gibt (gllicklicherweise) keine bak-
terien- oder pilzfreie Mundhohle

« Plaque darf aber durch schlechte oder unzurei-
chende Mundhygiene nicht Giberhand nehmen

- Zahlreiche exogene und endogene Faktoren
verandern die Zusammensetzung der Mund-
flora

+ Besonders anaerobe Bakterien sind gefdhrlich
fur Zahnfleisch und Zahnhalteapparat (Paro-
dontitis!)

- Aggressive Keime leben nicht fir sich allein, sie
organisieren sich zum gegenseitigen Vorteil und
Schutz in Biofilmen

- Bakteriamie durch orale Keime kann grofRe
Schaden an den inneren Organen verursachen

+ Um an diese Erreger heranzukommen muss der
Biofilm mechanisch aufgebrochen werden
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Die Anamnese

Eine kleine Mundhohlendkologie

Zahlreiche Parameter beeinflussen den oralen Sta-
tus, welcher selbst wiederum entscheidende Riick-
wirkungen auf die Allgemeingesundheit hat. Die
Erstellung einer exakten allgemeinmedizinischen
Anamnese vor Beginn der zahnarztlichen Behand-
lung ist daher von groBer Wichtigkeit. Neben der
Erfassung von systemischen Grunderkrankungen
des Patienten mussen auch weitere Einflussfaktoren
wie Dauermedikationen, Tabak- und Alkoholkon-
sum sowie spezielle Erndhrungsgewohnheiten
dokumentiert werden. Hormonelle Umstellungen
wie Schwangerschafts- und Stillperiode haben
nicht nur Auswirkungen auf die orale Gesundheit,
sondern stellen auch limitierende Faktoren fur die
Therapie dar.

Sowohl die zahnarztliche als auch die allgemein-
medizinische Anamnese kann zunachst mittels
eines Fragebogens bereits im Wartezimmer vom
Patienten ausgefiillt werden. Trotzdem sollte sich
der Zahnarzt vor allem vor der Erstbehandlung Zeit
fur eine direkte Befragung des Patienten nehmen.
Patienten sehen viele ihrer Beschwerden nicht in
Zusammenhang mit ihren Zahnproblemen und
finden diese daher nicht erwdahnenswert. Da es
zahlreiche, oft massive Wechselwirkungen zwi-
schen Mund und Gesamtorganismus gibt, sind
diese Daten fiir Diagnose und Therapie unerlasslich.
Nach der Erstanamnese ist eine laufende Aktuali-
sierung, besonders hinsichtlich neu hinzugekom-
mener Medikamente oder Umstellungen friiherer
Medikationen, notwendig.

Viele Arzneimittel wie Antihypertensiva, Antide-
pressiva, Anticholinergika, Antiepileptika, NSAR wie
Phenylbutazon, Hormonpraparate und Glukokorti-
koide haben Auswirkungen auf den oralen Status.
Neben der Haut ist die orale Mukosa ein haufiger
Pradilektionsort von Arzneimittelreaktionen. Die
Schleimhautalterationen auf Medikamente sind
zwar selten eine echte Allergie, entstehen aber in

15

vielen Féllen durch direkte toxische Wirkung der In-
haltsstoffe oder deren Metaboliten. Selbstverstand-
lich sind alle Medikamente mit direktem Einfluss
auf die systemische und/oder lokale Immunabwehr,
das heilt Zytostatika, Chemotherapeutika und
Immunsuppressiva, von Bedeutung. Xerostomie,
Gingivahyperplasie, lichenoide Reaktionen und
Pigmentstorungen sind haufige medikamentose
Reaktionen auf der Mundschleimhaut. Eine be-
sondere Stellung nehmen die Bisphosphonate

ein. Hier besteht vor allem bei intravendser Gabe
dieser Medikamente die Gefahr der aseptischen
Kieferknochennekrose, weshalb man zahn- oder
kieferchirurgische Eingriffe wahren der Therapie
vermeiden sollte. Auch minimal invasive Eingriffe
missen antibiotisch abgeschirmt werden.
Vorangegangene Antibiotikagaben sind von
Interesse fur den Zahnarzt, da sie Einfluss auf die
Zusammensetzung des oralen Mikrobioms neh-
men. Langerfristige Antibiose hat nicht selten ein
Uberwachsen von Candida mit Soorbildung zur
Folge.

Die Anamnese bestehender oder vorangegangener
Grunderkrankungen ist die Basis fiir eine erfolgrei-
che interdisziplindre Zusammenarbeit zwischen
Zahnarzt, Allgemeinmediziner und Internisten. Fast
alle Organe stehen in Wechselwirkung und Abhan-
gigkeit mit der Mundgesundheit. Die Verbindung
der Mundhohle zu Magen/Darmtrakt, Atmungsor-
ganen und dem Blutgefd3system schafft zahlrei-
che Gefahren fiir eine Verschleppung von Keimen
und von Entziindungsmediatoren. Personen mit
Stoffwechselkrankheiten, besonders Diabetiker,
leiden haufig auch an Zahnproblemen. Umgekehrt
wirkt sich eine Sanierung oraler Entziindungsherde
positiv auf den Stoffwechselstatus aus. Aus zahn-
arztlicher Sicht ist es daher durchaus zuldssig und
wiinschenswert etwa den HBA1c Wert von Patien-
ten mit Diabetes regelmaf3ig nachzufragen.
Andere Krankheitsbilder erfordern besondere Vor-




sichtsmalBnahmen bei der zahnérztlichen Behand-
lung. Allergien auf bestimmte Antibiotika, Metalle,
Kunststoffe oder Latex sollten unbedingt anam-
nestisch erfragt werden. Falls vorhanden sollte der
Patient einen Allergiepass vorlegen. Sollten in der
Ordination Produkte (z.B. Handschuhe) mit Latex
verwendet werden, so ist es erforderlich auch auf
mogliche Kreuzreaktivitdaten zu achten. Personen
mit Allergien gegen Wolfsmilchgewéachse oder
Avocado zeigen haufig auch allergische Reaktionen
gegen Latexprodukte.

Hypertoniker diirfen keine adrenalinhaltigen
Lokalanéasthetika erhalten, bei Schilddriisenerkran-
kungen sind jodhaltige Antiseptika zu vermeiden.
Storungen der Leber- und Nierenfunktion erfordern
Dosisanpassung entsprechend der aktuellen Werte
des Patienten.

Herzkranke Patienten sind durch Bakteriamie, wie
sie bereits bei professioneller Mundhygiene und
bei allen schleimhautdurchdringenden zahnarztli-
chen Eingriffen auftreten kann, gefahrdet. Bei den
nach WHO Kriterien definierten Patientengruppen
ist daher eine entsprechende antibiotische Abde-
ckung, meist in Form einer one shot Prophylaxe,
notwendig.

Patienten mit COPD oder Asthmatiker benétigen
ebenfalls einige Vorkehrungen fiir eine sichere
Behandlung. So sollte der Zahnarzt keine Medika-
mente mit atemdepressiver Wirkung wie Narkotika
oder Barbiturate verabreichen und eine bilaterale
Leitungsanasthesie vermeiden. Auch die Verwen-
dung von Kofferdam schrankt die Atmung in diesen
Fallen zu sehr ein. Bei Asthmatikern diirfen keine
NSAR oder Acetylsalicylsdure als Schmerzmittel
gegeben werden.

Gastrointestinale chronische Erkrankungen wie
Morbus Crohn oder Colitis ulcerosa zeigen oft
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Beteiligungen der Mundschleimhaut, welche ohne
Kenntnis der Grunderkrankung nur schwer einge-
stuft werden kdnnen. Resorptionsstérungen und
A- Gastritis bedingen Vitamin- und Spurenelement-
mangel mit direkter Auswirkung auf die Integritat
der Mundschleimhaut.

Selbstverstandlich ist auch das Vorliegen einer

Schwangerschaft ein wichtiger anamnestischer
Parameter. Bestimmte Medikamente sind dann
zumindest phasenweise kontraindiziert.

Diese Auflistungen lie3en sich noch beliebig fort-
setzen. Es gibt in jedem Fall ausreichend Griinde
fur eine moglichst umfassende und vollstdndige
Anamnese. Sie erleichtert dem Zahnarzt eine
sichere und komplikationsfreie Behandlung oraler
Erkrankungen.

« Der Anamnesebogen soll vor der ersten zahn-
arztlichen Behandlung ausgefillt und dann
laufend aktualisiert werden

Samtliche Dauermedikationen miissen wegen

ihrer moglichen Auswirkung auf die Mund-
gesundheit und wegen Wechselwirkungen mit
zahnarztlich verordneten Arzneimitteln ange-
geben werden

Bei Systemerkrankungen ist enge Zusammen-
arbeit zwischen Zahnarzt und Allgemeinmedi-
ziner sinnvoll und zielfihrend

Die Erfassung moglicher Allergien und Unver-
traglichkeiten verhindert schwere Komplika-
tionen wahrend der Therapie




Antibiotika

Verantwortungsbewusste Anwendung und Resistenzvermeidung in der Zahnarztpraxis

Antibiotika sind aus der modernen Medizin und
Infektologie nicht wegzudenkende wertvolle
Arzneistoffe. Die korrekte Anwendung ermdoglicht
ein effektives Vorgehen gegen bakterielle Krank-
heitserreger. Dennoch birgt ein zu gro3ziigiger
und unreflektierter Umgang mit diesen Wirkstoffen
einige Gefahren. Zunehmende Multiresistenzen
von Bakterien gegen die gangigen Antibiotika kom-
plizieren therapeutische Entscheidungen.

Auch im zahnarztlichen Bereich machen schwere
bakterielle Entziindungen der Mundschleimhaut,
der Gingiva und des Parodontiums nicht selten
eine unterstiitzende Antibiotikagabe als Ergdnzung
der mechanischen oder chirurgischen Therapie
notwendig. Oft besteht allerdings Unsicherheit bei
Auswahl und Dosierung der Wirkstoffe und bei der
Definition einer ausreichenden Behandlungsdauer.
Auch stellt sich die Frage, ab welchem Schweregrad
einer Entziindung beziehungsweise bei welchen
spezifischen Krankheitsbildern eine Antibiose, oder
im Falle einer Pilzinfektion eine Antimykose, sinn-
voll und notwendig wird.

Unsere Mundhohle ist als exponierte Verbindung
zwischen Auflenwelt und Organismus fiir eine
Keimstreuung zu inneren Organen geradezu pradi-
sponiert. Daher miissen Personen mit definierten
vorbestehenden Grunderkrankungen bei bestimm-
ten zahnarztlichen/kieferchirurgischen Eingriffen
eine antibiotische Prophylaxe zur Vermeidung der
Keimaussaat erhalten.

Die Unterscheidung zwischen kurativer und pro-
phylaktischer Antibiose macht in der Praxis aber
haufig Probleme. Im Gegensatz zur therapieun-
terstlitzenden, gegen ein potentiell pathogenes
Keimspektrum gerichteten Antibiotikagabe ist die
Prophylaxe moglichst breit gegen alle Keime der
Mundflora gerichtet. Sie soll verhindern, dass die
bei schleimhautdurchdringenden Interventionen
immer auftretende passagere Bakteriamie zu einer
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systemischen Infektion fiihrt. Dies kann nicht nur
durch parodontale Krankheitserreger, sondern auch
durch die an sich harmlosen, zur Residentflora zéh-
lenden vergriinenden Streptokokken geschehen.
Beim gesunden Menschen wird das Immunsystem
problemlos mit diesen Keimen fertig; bei vorge-
schadigten Organen oder Immunschwache kann
eine Bakteridmie allerdings verheerende Folgen
haben. Die Prophylaxe wird daher bei den geféhr-
deten Patienten entsprechend der Richtlinien der
New York Heart Association als one shot Gabe

eine Stunde vor schleimhautdurchdringenden
zahnarztlichen oder kieferchirurgischen Eingriffen
verabreicht. Uberschreitet ein oral-chirurgischer
Eingriff die Dauer von 3 Stunden muss die Antibio-
tikagabe wiederholt werden. Unter die  kritischen”
Eingriffe fallen deep scaling, root planing und

alle Hart- und Weichgewebsaugmentationen. Sie
betreffen Patienten mit definierten Herzfehlern,
einer bereits stattgehabten Endokarditis, kiinstli-
chen Herzklappen, in den ersten sechs Monaten
nach Klappenrekonstruktionen mit Fremdmaterial,
Mitralklappenprolaps oder -insuffizienz, zyanoti-
schen Herzfehlern, Gefa3prothesen und Conduits.
Bei anderen Herzproblemen liegt eine mogliche
Prophylaxe im Ermessen des Arztes.

Richtlinien der New York Heart Association:
Erwachsene : 2g Amoxicillin (alternativ Cefalexin);
bei Unvertraglichkeit von Penicillinen: 600mg
Clindamycin oder 500mg Clarythromycin. Die Gabe
erfolgt jeweils 1 Stunde vor dem Eingriff.

Empfehlung der Deutschen Gesellschaft flir Zahn-,
Mund- und Kieferchirurgie:

3x750mg Amoxicillin eine Stunde vor der Interven-
tion. Optional eine weitere Gabe von 750mg sechs
Stunden nach dem Eingriff. Bei Allergie idente
Vorgabe wie bei der New York Heart Association.




Kinder:

Dosierung erfolgt nach Kérpergewicht: entweder
50mg Amoxicillin oder 20mg Clindamycin/kg Kor-
pergewicht.

Eine kurative Antibiose ist im Gegensatz zur
Prophylaxe gezielt gegen die verursachenden
Bakterien gerichtet. Sie muss immer in Kombinati-
on mit mechanischer oder chirurgischer Therapie
erfolgen. Da orale Keime in Biofilmen vorliegen,
missen diese zuerst aufgebrochen werden um die
Keime wirksam angreifen zu kénnen. Eine alleinige
Antibiotikagabe wiirde nur sehr kurzfristig Erfolg
bringen, da Keime in Biofilmen andere Genexpres-
sionen und ein weit effizienteres Resistenzverhal-
ten gegen antimikrobielle Substanzen zeigen. Die
professionelle Mundhygiene bzw. das deep scaling
muss daher unbedingt zeitlich mit dem Beginn der
Antibiose abgestimmt werden. Im Idealfall ist das
Wirkungsspektrum des Antibiotikums moglichst
schmal um die Residentflora weitgehend zu scho-
nen. Dies ist jedoch nicht immer einfach, da gerade
orale Infektionen bei der Antibiotikauswahl einige
Probleme bereiten. Sie sind namlich keine klassi-
schen Infektionskrankheiten, welche nach dem
Prinzip ,ein Erreger-eine Krankheit” ablaufen. Schon
in den sich abgeschlossenen odontogenen Abszes-
sen kdnnen durchschnittlich 4-5 unterschiedliche
Keime nachgewiesen werden. Bei parodontalen
Lasionen sind es noch erheblich mehr. Im Idealfall
sollte das Antibiotikum auf Basis einer Keimanaly-
se und eines Antibiogramms ausgewahlt werden.
Besonders bei Risikopatienten wie Diabetikern sind
oft atypische, primar nicht orale oder multiresisten-
te Keime beteiligt. Der Antibiotika-Sensibilitatstest
erspart in diesen Fallen falsche oder nur unzurei-
chend wirksame Antibiotikagaben. In akuten Fallen
wie einer ulzerierenden Gingivitis/Parodontitis
kann auf Grund der massiven Symptomatik das Er-
gebnis einer Keimanalyse nicht immer abgewartet
werden. Hier empfiehlt sich zunachst eine kalkulier-
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te Therapie mit Breitbandantibiose. Die prinzipielle
Anwendung von Breitbandantibiotika ist aber
problematisch. Die Medikamente wirken nicht nur
am Ort der Bestimmung und storen so nachhaltig
andere korpereigene Mikrobiome, wie etwa das
Okosystem des Darmes. Sie zerstéren die niitzliche
Platzhalteflora im Mund und 6ffnen dadurch Tur
und Tor fiir eine spatere Ansiedlung weiterer patho-
gener Bakterien und Pilze.

Selbstverstandlich ist auch auf patientenspezifische
Faktoren wie Unvertraglichkeiten, Wechselwirkung
mit laufenden Dauermedikationen oder Erkrankun-
gen der Nieren und der Leber zu achten, welche
eine Dosisanpassung erforderlich machen (Anam-
nese!). Wichtig ist auch die Pharmakokinetik des
gewdhlten Wirkstoffes, welche mit dessen Biover-
fligbarkeit in Zusammenhang steht. Das Antibioti-
kum muss sich gut im Gewebe der Gingiva und des
Kieferknochens anreichern kdnnen. Es ist immer auf
eine ausreichende Dosierung und Einnahmedauer
zu achten. Falsche Einnahme schadet nicht nur dem
Patienten, sondern tragt auch zur Resistenzbildung
gegen den verwendeten Wirkstoff bei.

Immerhin werden an die 75% aller verabreichten
Antibiotika von niedergelassenen Arzten verschrie-
ben und davon wiederum 10% von Zahnérzten. Die
rein kalkulierte, nicht keimspezifische Anwendung
von Breitbandantibiotika hat in den letzten Jahren
zu einer heftigen Zunahme resistenter Bakterien-
stamme geflihrt. Auch im zahnarztlichen Bereich
macht sich dieses Phdnomen bemerkbar. So haben
sich die Resistenzraten gegen Clindamycin und
Doxycyclin in den letzten 10-15 Jahren deutlich
vermehrt. Abgesehen davon sind auch nicht-orale
Keime wie etwa die Colibakterien der Darmflo-

ra betroffen. Gerade bei diesen gramnegativen
Enterobakterien entstehen Multiresistenzen wie
ESBL (Extended Spektrum Betalactamasebildner)
und CPE (Carbapenemaseresistente Enterobakte-




rien), welche dann bei schweren Harnwegs- oder
Wundinfektionen grof3e Probleme in der Therapie
machen.

Nur ein sorgféltiger und verantwortungsbewusster
Umgang mit Antibiotika kann die Wirksamkeit die-
ser wichtigen Medikamente langfristig bewahren.

- Antibiotika miissen immer in der vorgeschrie-
benen Dosierung und liber die verordnete
Dauer eingenommen werden

Falsche oder ungerechtfertigte Antibiotika-
gaben fordern die Entstehung gefahrlicher Re-
sistenzen

Antibiotika wirken nicht gegen Viren!

Bei chronischen Entziindungen von Gingiva
und Parodontium entstehen bereits bei gerin-
ger mechanischer Manipulation zumindest
passagere Bakteridmien

Immunschwache und kardiale Risikopatienten
sind durch Bakteriamie akut gefahrdet

Die WHO empfiehlt fiir definierte Falle eine
antibiotische Prophylaxe vor schleimhautdurch-

dringenden Interventionen

Kurative Antibiotikagaben zur Sanierung par-
odontaler Lasionen missen immer in zeitlichem
Konnex mit einer mechanischen Taschenreini-
gung zum Aufbrechen des Biofilmes erfolgen

Die Wahl eines geeigneten Antibiotikum wird
idealerweise durch einen Sensibilitatstest be-
stimmt
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Candida - die ,Weil3glanzende”

Wann wird der Sprosspilz pathogen?

Candida zahlt zur Familie der Sprosspilze und ist
ein obligater Besiedler von oralen Schleimhauten.
Neben der haufigsten potentiell pathogenen Spezi-
es Candida albicans sind auch weitere Arten wie C.
glabrata, C. krusei, C. tropicals und C. parapsilosus
vertreten, welche sich in ihrem Resistenzprofil ge-
gen gangige Antimykotika durchaus von C. albicans
unterscheiden kdnnen. Die Hefepilze sind bei fast
der Halfte der Bevolkerung in geringen Mengen

als nicht pathogene orale Kommensalen nach-
weisbar. Sie werden ausschlieBlich durch direkten
Kontakt von einem Keimtrager auf andere Perso-
nen Ubertragen und kénnen frei in der Umwelt
nicht Gberleben. In der natirlichen Residentflora
des Mundes stehen sie in biologischem Gleichge-
wicht mit den oralen Bakterien und den Zellen der
naturlichen lokalen Abwehr. Erst bei Storung dieser
Balance durch exo- und endogene Faktoren oder
immunologische Probleme kdnnen sie Gberhand
nehmen und ihr pathogenes Potenzial entfalten.
Dazu stehen ihnen eine Reihe potenter Mechanis-
men zur Verfligung. Dies sind einerseits Fahigkeiten
sich variablen lokalen Umweltbedingungen wie
Schwankungen des pH- Wertes und Verfligbarkeit
von Nahrstoffen anzupassen, andererseits auch die
Méoglichkeit zur Produktion aggressiver Enzyme,
mit deren Hilfe sie die Schleimhaut/Bindegewebs-
schranke zerstoren und in tiefere Gewebeschichten
eindringen konnen.

Das Erscheinungsbild auf der Mundschleimhaut
istim Falle einer echten Infektion sehr hetero-
gen. Zum Ersten kann eine Candidiasis (Soor) die
gesamte Mundschleimhaut, bevorzugt Gaumen
aber auch Zunge und Wangeninnenseiten, betref-
fen. Daneben beteiligt sich der Sprosspilz auch an
der Aufrechterhaltung und Progression von Karies
und Parodontitis. Es entstehen symbiontische
Beziehungen zwischen Candida und verschiedenen
Bakterienarten wie Lactobacillus, bei welchen es
zur Ausbildung komplexer Nahrungsketten zum
beidseitigen Vorteil kommt.
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Pradisponierende Faktoren fiir Candidiasis sind alle
Formen von Immunschwache. Dies erklart auch wa-
rum Sauglinge, deren Immunsystem noch nicht voll
ausgebildet ist, und alte Menschen mit schwacher
Immunabwehr besonders gefahrdet sind. Ebenso
kann es bei Patienten unter immunsuppressiver
Therapie, Chemotherapie, konsumierenden und
chronischen Erkrankungen oder bei HIV-Infektion
zu schweren Verlaufsformen der Candidainfektion
kommen. Deshalb sollte rezidivierende Candidiasis
ungeklarter Ursache unbedingt Anlass zu einer
internistischen Untersuchung des betroffenen
Patienten sein. Beglinstigende Faktoren sind auch
das Tragen von Teil- oder Vollprothesen sowie
vorbestehende Lasionen der Mundschleimhaut wie
Lichen oder Keratinisierungsstérungen, welche be-
vorzugt von Sprosspilzen besiedelt werden. Ebenso
konnen hormonelle Umstellungen wahrend der
Graviditat oder der Menopause eine Candidainfek-
tion beglinstigen. Problematisch sind auch langer
andauernde Antibiotikagaben gegen bakterielle
Infektionen. Dabei kommt es praktisch immer zu
einer passageren Stérung des Mikrobioms der
Schleimhé&ute, was ein Uberhandnehmen von
Candida fordert.

Candida muss sich auf der Mundschleimhaut kei-
neswegs immer als weiller, schwer abziehbarer Be-
lag manifestieren. Dieses Bild zeigt sich nur bei der
pseudomembrandsen Form mit stippchenférmigen
Beldgen. Bei Chronifizierung wachsen die Pseu-
dohyphen in das Epithel und in das darunterliegen-
de Bindegewebe ein - beim Abziehen blutet die
vulnerable und stark gerétete Mukosa. Bei Prothe-
sentragern hingegen dominiert die erythematdse
atrophische Candidiasis. Als Abwehrreaktion findet
sich im Epithel ein entzlindliches Infiltrat aus vor-
wiegend Makrophagen und Lymphozyten. Wegen
der fehlenden weien Beldge wird die Lasion oft
nicht als Candidiasis erkannt. Hilfreich sind hier ein
mikrobiologischer Abstrich und eine Pilzkultur. Eine
symptomatische Candidainfektion kann mit lokalen
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Antimykotika wie Nystatin oder Miconazol als Gel
oder Lutschtabletten (Amphotericin B, Natamycin)
behandelt werden. Polyenantimykotika werden im
Darm nicht resorbiert und entfalten daher keine
systemische Wirkung mit Belastung samtlicher
Organsysteme.

Oft stellt sich die Frage nach Zusammenhangen
zwischen Mundsoor und intestinalen Candidainfek-
tionen. Ein Candidanachweis in einer Stuhlprobe
ist, sofern sich daneben normale Darmflora findet,
meist ohne pathologische Bedeutung. Bei immer-
hin 70% der gesunden Bevolkerung kann Candida
in moderaten Mengen in Stuhlproben nachge-
wiesen werden. Erst bei einer Uberproportionalen
Zunahme verursacht Candida Verdauungsstorun-
gen und organische Beschwerden, welche unter
dem Begriff ,Candida hypersensitivity syndrome”
zusammengefasst werden. Nicht selten geht dieses
dann auch mit Mundsoor und/oder vaginalem
Befall einher.

Derartige Krankheitsbilder sind therapiebediirftig,
vor allem da es von den Reservoirs in der Mundhoh-
le immer wieder zu Reinfektionen kommt. Aller-
dings wird leider intestinale Candidiasis oft schon
bei geringfligigem Nachweis fehldiagnostiziert und
vollig unnoétigerweise eine nebenwirkungsreiche
systemische antimykotische Therapie eingeleitet.
Derartige Fehleinschitzungen und Uberinterpreta-
tionen mikrobiologischer Befunde sind unbedingt
zu vermeiden.

+ Nicht jeder Nachweis von Candida in der Mund-
hohle bedeutet eine Infektion

+ Nicht jede Candidainfektion macht weif3e
Beldge, bei der erythematdsen Form ist die
Mukosa gerdtet und vulnerabel

« Immunschwache begtinstigt Candidiasis

+ Candida findet sich als Ko-Pathogen haufig in
fortgeschrittenen parodontalen und kariésen
Lasionen

- Intestinale Candidiasis steht oft in Zusammen-
hang mit Infektionen der Mundhéhle

« Nach Antibiotikagaben kann ein Candidabefall
verstarkt werden




Der kranke Mund als Risiko fiir Herz und Kreislauf

Wenn der Zahn am Herzen nagt

Die Folgen kardiovaskuldrer generalisierte Arte-
riosklerose, instabiler Angina pectoris und Herzin-
farkt zdhlen zu den haufigsten Todesursachen in
den westlichen Industriestaaten. Die Zusammen-
hange mit chronisch entzlindlichen Prozessen, zu
welchen auch die odontogenen Infektionen und
Parodontitis zdhlen, werden seit langem diskutiert
und in zahlreichen epidemiologischen Studien be-
handelt. Die genauen Mechanismen, tiber welche
orale Entzindungen auf die peripheren Arterien
und die Herzkranzgefal3e wirken, werden noch kon-
troversiell diskutiert, die erhohte Gefahrdung dieser
Patientengruppe steht heute dennoch auB3er Frage.

Atherosklerose entsteht durch Ablagerung von Lipi-
den an der Intima der Blutgefal3e. Die angelagerten
Plaques kdnnen quellen, bluten ein oder verkalken.
An die veranderte Innenhaut der Arterien lagert
sich thrombotisches Material an. Die wichtigsten
Risikofaktoren sind Stoffwechselerkrankungen

wie Diabetes mellitus, Hypercholesterindmie und
Hypertriglyceridamie, Adipositas aber auch Tabak-
konsum. Bei fast allen dieser Faktoren bestehen
Verbindungen zu parodontalen Erkrankungen.
Aktive Entziindungen und Ulzerationen der Gingiva
beglinstigen bereits bei geringen mechanischen
Manipulationen standig rezidivierende Bakteriami-
en und Einschwemmung von lokal gebildeten Ent-
ziindungsmediatoren in das periphere Blutgefal-
system. Auch bakterielle Stoffwechselprodukte und
Endotoxine schadigen die Gefdle auf direktem und
indirektem Weg. Die Lipopolysaccharide der typi-
schen gramnegativen anaeroben Parodontalkeime
induzieren Adhasionsmolekule auf den Endotheli-
en, an welche wiederum aktivierte Monozyten an-
gelagert werden. Diese bilden hydrolytische Enzy-
me, Chemokine, Wachstumsfaktoren und Zytokine,
welche die GefaBinnenhaut massiv schadigen. Die
Monozyten durchwandern die Endothelien, drin-
gen in die GefaBwande ein und wandeln sich dort
zu lipidbeladenen Schaumzellen um. Damit ist die
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Basis zur Entstehung der zunéchst weichen Plaques
gelegt. Nach dem Zelltod der Makrophagen wird
das nekrobiotisch verdnderte Fett abgelagert und
es kommt zu Verkalkungen. Proinflammatorische
Mediatoren wie Prostaglandine, Interleukine und
vor allem Thrombaxan B2 hemmen die Fibrinolyse
und férdern die Bildung von Blutgerinnseln.

Die Parodontalkeime kommen aber auch direkt an
den Gefallwanden zur Wirkung. So konnten mittels
PCR in den atheroklerotischen Plaques von Hals-
schlagadern Porphyromonas gingivalis, Prevo-
tella intermedia, Aggregatibacter actinomycetem
comitans und Tannerella forsythia nachgewiesen
werden. Wie bei vielen systemischen Erkrankungen
hat P. gingivalis auch hier besonderen Einfluss. Das
Bakterium kann Uber spezifische Enzyme direkt in
die GefaBwande eindringen und durch Aktivierung
von Gerinnungsfaktoren im peripheren Blut intrava-
sale Thromben induzieren.

US-Amerikanische Studien bringen eindeutige
Nachweise Uber die Beziehung zwischen oral-pa-
thogenen Bakterien und Arteriosklerose. So korre-
lieren die Dicke des subgingivalen Biofilms und die
darin enthaltene Keimdichte mit der Progression
der sklerotischen GefaBverengung, besonders an
den HerzkranzgefaRen. Personen nach Therapie
und Sanierung der oralen Entziindungsherde
zeigten eine signifikant geringere Dicke der Intima
und Media der Arterienwdnde als unbehandelte
Patienten. Dies bedeutet ein 2,3-mal erhohtes Herz-
infarktrisiko flr die letztere Gruppe.

Orale Bakterien kdnnen besonders fiir Patienten mit
Abwehrschwache und/oder vorgeschadigtem Her-
zen gefahrlich werden. Bei vorangegangener Endo-
karditis, Klappenvitien, Zustand nach Klappenersatz
oder Rekonstruktion ist von zahnérztlicher Seite
erhohte Vorsicht und Aufmerksamkeit geboten.
Ebenso sind alle Patienten mit angeborenen zyano-
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tischen Herzfehlern ohne systemisch-pulmonale
Shuntoperation und alle auch operierten Herzfehler
mit residualen Defekten oder Conduits betroffen.

Bei der professionellen Mundhygiene werden die
Biofilme in der Zahnfleischtasche mechanisch
aufgebrochen und zerstért. Dabei werden aber
auch kleinere Gefal3e in der Gingiva eréffnet und es
geraten winzige Fetzchen des keimbeladenen Bio-
films in das Blut und von dort tiber die Blutgefal3e
weiter zum Herzen. Bei entsprechender Disposition
siedeln sich die Bakterien mittels der Fimbrien an
ihren Zellwanden an der Oberflache der Herzklap-
pen an und kdnnen so eine bakterielle Endokarditis
verursachen. Am Klappenapparat entstehen dicke
Vegetationen, welche ihrerseits vom Blutstrom
abgerissen und zu anderen Organen transportiert
werden. Die Folgen reichen von Lungenembolien
bis zu zerebralem Insult und Nierenversagen.

Eine Sonderform der bakteriellen Endokarditis

ist die so genannte ,kulturnegative Endokarditis”
welche ausschlief3lich von Bakterien der Mund- und
Rachenflora ausgeldst wird. Diese Keime werden
unter dem Begriff HACEK Gruppe zusammenge-
fasst. HACEK steht fiir die beteiligten Mikroorga-
nismen, namlich Haemophilus parainfluenzae,
Aggregatibacter actinomycetem comitans, Cardiob-
acterium hominis, Eikenella corrodens und Kingella
kingae. Zumindest Aa und Eikenella zdhlen dabei
eindeutig zur Parodontalflora.

Flr die genannten Gruppen von Risikopatienten
gibt es Richtlinien der WHO zur antimikrobiellen
Prophylaxe bei definierten zahnérztlichen Eingrif-
fen. Dazu gehoren Scaling, Wurzelglattung, paro-
dontalchirurgische und kieferchirurgische Eingriffe
(vergl. Kapitel Antibiotika).

Orale Entziindungen und kardiale Erkrankungen

haben viele pathophysiologische Beriihrungs-
punkte. Die Erhaltung bzw. Wiederherstellung der
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Zahngesundheit dieser Patientengruppe ist daher
ein dringliches Anliegen.

« Bei entsprechender Disposition kdnnen orale
Bakterien zu einer Endokarditis fiihren

+ Bei schleimhautdurchdringenden zahnarztli-
chen Interventionen ist bei definierten Patien-
tengruppen entsprechend der Richtlinien der
WHO eine antibiotische Prophylaxe durchzu-
fuhren

- Rezidivierende Bakteriamie durch orale Keime
beglinstigt Atherosklerose

« Chronische entziindliche Erkrankungen des
Zahnhalteapparates erhohen das Herzinfarkt-
risiko




Gingivale und parodontale Entztindungen bei Kindern und Jugend-

lichen

Alarmsignale miissen beachtet werden

In jungen Jahren sind schwere Formen einer Paro-
dontitis mit Abbau von Kieferknochen und drohen-
dem Zahnverlust eher selten. Dennoch kann es be-
reits prapubertar um das flinfte Lebensjahr herum
und vor allem wahrend und nach der Pubertat zu
aggressiven Parodontopathien kommen.

In den meisten Fallen hingegen handelt es sich bei
kindlichen oder juvenilen Zahnfleischentziindun-
gen um die Folgen einer unzureichenden Mundhy-
giene. Untersuchungen deutscher Schulkinder
haben gezeigt, dass nur jeder sechste der 13-14
jahrigen ein vollig gesundes Zahnfleisch hat und
dass bei immerhin 25% der Untersuchten bereits
Zahnstein festgestellt werden konnte. Die Haupt-
menge an Konkrement fand sich erwartungsgeman
in der Nahe der Ausfuhrgange der gro8en Spei-
cheldriusen. Eigentlich tendieren junge Menschen
wegen des hoheren Speichel pH- Wertes und des
geringeren Gehalts an freiem Kalziumphosphat
weniger zu Zahnsteinablagerungen als Erwachse-
ne, aber dennoch reicht die gebildete Menge um
das Zahnfleisch zu irritieren. Weitere Gefahrenher-
de sind Zahnfehlstellungen oder Rauigkeiten der
Zahnoberflache, wie sie etwa bei einer Amelogene-
sis imperfecta vorliegen.

Eine Risikoperiode fir die Zahnfleischgesundheit
ist die Pubertat. Wie auch fir Schwangerschaft und
Menopause der Frau beschrieben sind Hormon-
umstellungen immer mit einer Belastung fiir die
orale Gesundheit verbunden. Mit der Erhhung
des Hormonspiegels im Blut der Pubertierenden
steigt auch die Konzentration der Steroidhormone
in der Sulkusflissigkeit. Dies flihrt Gber die Freiset-
zung hydrolytischer Enzyme zu einer inaddquaten
Immunreaktion und einer Stérung der Synthese
von Kollagen. Es treten Zahnfleischédeme auf und
durch lokale Gingivawucherungen entstehen Pseu-
do-Zahnfleischtaschen mit Retention potentiell
pathogener Keime. Gerade bei Jugendlichen finden
sich, beglinstigt durch Ostrogen und Progesteron,
oft betrachtliche Mengen schwarzpigmentierter
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Porphyromonas- oder Prevotellastimme. In diesen
Fallen ist eine Antibiotikagabe meist nicht erforder-
lich, da bei professioneller Mundhygiene kom-
biniert mit lokalen Antiseptika und verbesserter
personlicher Zahnpflege die Entziindungen rasch
reversibel sind. Dennoch ist Vorsicht geboten; nicht
selten wird bereits in der Jugend der Grundstein fir
eine spatere chronische Parodontitis gelegt.

Deutlich seltener kommt es in friihen Lebenspha-
sen zu aggressiven destruierenden Erkrankungen
des Zahnhalteapparates. Sie werden meist durch
Stérungen der lokalen Immunabwehr wie Defekten
in der Chemotaxis, der Beweglichkeit und der Pha-
gozytosefahigkeit der neutrophilen Granulozyten
hervorgerufen. Man unterscheidet lokalisierte und
generalisierte Formen der aggressiven Parodonti-
tis im Kindes- und Jugendalter. Sehr selten ist die
prapubertare lokalisierte Form (LPP), welche Kinder
um das flinfte Lebensjahr betrifft und mit einem
rapiden Abbau des Kieferknochens einhergeht. Bei
diesem Krankheitsbild handelt es sich um einen ge-
netischen Defekt, moglicherweise ein Teilsyndrom
von Papillon-Léfevre. Die aggressive Parodontitis
(ehemals juvenile Parodontitis) manifestiert sich in
ihrer lokalisierten Form meist schon in der Pubertat
und betrifft Schneidezdahne und erste Molaren. Der
Verlauf ist fulminant, es kommt binnen einem Jahr
zu einem weitgehenden Attachmentverlust. Typi-
scher Leitkeim ist Aggregatibacter actinomycetem
comitans (Aa) oft in Kombination mit Porphyro-
monas gingivalis und Capnocytophaga. Aa verfiigt
Uber dulBerst potente Pathogenitdtsmechanismen
wie Immunsuppressionsfaktoren, endotoxische Li-
popolysaccharide und Leukotoxin, welche die zellu-
lare und die humorale Abwehr hemmen. Zusatzlich
besteht bei den betroffenen Jugendlichen meist ein
funktionaler Defekt der Abwehrzellen.

Die generalisierte Form der aggressiven Paro-

dontitis tritt meist erst nach der Pubertat auf. Im
Gegensatz zur lokalisierten Form findet sich hier
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weit mehr Plaque mit einer gemischten anaeroben
Keimflora, oft mit hohem Anteil von Porphyromo-
nas gingivalis.

Beide Arten der aggressiven Parodontitis bendtigen
zusatzlich zur engmaschigen zahnarztlichen me-
chanischen Intervention auch unterstiitzende anti-
biotische Therapie, meist in Form des sogenannten
Winkelhoff Cocktails, einer Kombination aus Metro-
nidazol und Amoxicillin. Dadurch gelingt es sowohl
die strikten Anaerobier als auch den nur fakultativ
anaeroben Aa. zu eradizieren. Eine engmaschige
Uberwachung des subgingivalen Keimspektrums
ist bis in das Erwachsenenalter hinein unbedingt
notwendig.

Selbstverstandlich sind auch bei Kindern und
Jugendlichen die Wechselwirkungen zwischen
Zahnerkrankungen und moglichen vorbestehen-
den systemischen und/oder chronischen Grund-
erkrankungen zu beachten und in die Therapiepla-
nung einzubeziehen. Vor allem jugendliche Diabeti-
ker, Kinder mit kdrperlichen oder geistigen Behin-
derungen und vor allem Kinder mit angeborenen
Herzfehlern sind als Risikopatienten einzustufen
und erfordern individuell angepasste Vorgangswei-
sen. Der Zahnarzt trdagt hier besondere Verantwor-
tung um in enger Zusammenarbeit mit den Eltern
auf die Bedrfnisse der kranken jungen Menschen
einzugehen.
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« Gingivitis bei Jugendlichen wird durch die
hormonelle Umstellung mit Anstieg der Steroid-
hormonkonzentration im Sulkus in der Pubertat
gefordert.

Die Zahnfleischentziindung bei sonst gesunden
jungen Menschen erfordert meist nur mecha-
nische Intervention und eine Verbesserung der
Mundhygiene, aber meist keine unterstiitzende
Antibiose. Unbehandelt kann sie allerdings Aus-
gangspunkt einer spateren Parodontalerkran-
kung werden.

Lokalisierte oder generalisierte aggressive
jugendliche Parodontitis muss engmaschig
behandelt und unterstiitzend antibiotisch
therapiert werden.

Sie hat meist auch genetische Ursachen wie
Defekte der lokalen zelluldren Immunabwehr.
- Systemische Erkrankungen Jugendlicher erfor-
dern individuelle Behandlungskonzepte.




Schwangerschaft und Mundgesundheit

Parodontitis - ein Risikofaktor fiir Mutter und Kind

Entstehung und Progression gingivaler und paro-
dontaler Erkrankungen werden von zahlreichen
exo-und endogenen Faktoren getriggert. Verdande-
rungen des natirlichen Gleichgewichtes zwischen
Wirtsgewebe und Mikroorganismen des oralen
Mikrobioms kdnnen zu einer nachhaltigen Stérung
der Homdostase in unserer Mundhdohle fihren. Fir
deren Aufrechterhaltung spielt das endokrine Sys-
tem eine besondere Rolle. Am besten untersucht
ist die Wirkung von Steroidhormonen, zu welchen
auch die Sexualhormone zdhlen. Deren Einfluss
auf die Mundgesundheit in Phasen der Umstellung
wie der Pubertat und der weiblichen Menopause
wird in den entsprechenden Kapiteln ausfiihrlich
behandelt.

Besonders in der Schwangerschaft kommt es zu
eingreifenden hormonellen Umstellungen im
Korper der Frau mit entsprechenden Auswirkungen
auf Zédhne und Zahnfleisch. Schon der alte Spruch:
,Jedes Kind kostet einen Zahn” kennzeichnet die
Schwangerschaft als kritische Phase fiir die Mund-
gesundheit. Gliicklicherweise hat diese Aussage
dank verbesserter Mundhygiene und rechtzeitiger
zahnarztlicher Mallnahmen heute weitgehend an
Gultigkeit verloren. Dennoch haben fast alle wer-
denden Mutter im Verlauf ihrer Schwangerschaft
mehr oder weniger starke Probleme mit Zahnen
und Zahnfleisch. Die Mundschleimhaut reagiert
empfindlicher auf kleine Noxen, es kommt haufiger
zu Schwellungen und Blutungen der Gingiva, oft
auch zu Schmerzen und Mundgeruch. Besonders
bei bereits vorbestehenden parodontalen Erkran-
kungen kann sich das Entziindungsgeschehen
verstarken; die oralen Lasionen werden progre-
dient. Nach Ende der Schwangerschaft dauert es
durchschnittlich ein Jahr bis zur Konsolidierung
der oralen Gesundheit und der Normalisierung der
Mundflora. In manchen schweren Fallen kann es
allerdings auch zu irreparablen Schaden kommen.
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Im Verlauf der Graviditit steigt der Ostrogenspiegel
auf bis das 20fache, Progesteron auf das 10fache
des Wertes wahrend eines normalen Monatszy-
klus. Parallel zum Plasmaspiegel steigt auch die
Hormonkonzentration in der Sulkusfliissigkeit an.
Die unmittelbaren Auswirkungen der Steroidhor-
mone auf die Gewebe der schwangeren Frau sind
vielfaltig. So werden in der Graviditdt vermehrt
Steroidrezeptoren an der Gingiva exprimiert. Dies
fhrt zu Veranderungen des Metabolismus der
oralen Hart- und Weichgewebe. Die wichtigste Rolle
spielt dabei Progesteron. Es wird im Zahnfleisch nur
unvollstandig abgebaut und liegt deshalb in seiner
aktiven Form vor. Bei Schwangeren ist die allgemei-
ne Immunlage verandert, Progesteron wirkt nun als
lokales Immunsuppressivum, welches zwar akute
Entziindungen teilweise unterdriickt, gleichzeitig
aber chronische Prozesse beglinstigt. Zudem wirkt
Progesteron auf das fibrinolytische System und
hemmt dort Proteine, welche normalerweise der
Proteolyse von Geweben und der Zerstérung der
Zellstrukturen entgegenwirken.

Progesteron hat eine starke biochemische Ahnlich-
keit mit der Verbindung Naphtaquinon, welche ein
wichtiger Nahrstoff von parodontal pathogenen
Anaerobiern, besonders der Porphyromonas- und
Prevotellaspezies, ist. Diese konnen das reichlich
anfallende Progesteron unmittelbar aufnehmen
und fiir Wachstum und Vermehrung verwenden.
Dies erklart auch, dass gerade die pigmentierten
anaeroben Keime bei Schwangeren in hoher Dichte
in den Zahnfleischtaschen nachweisbar sind.
Ostrogen wirkt in Giblichen Konzentrationen ge-
webeprotektivindem es die Teilung und Reifung
von Epithelen und Bindegewebszellen férdert. In
Konzentrationen wie sie im Verlauf der Schwanger-
schaft auftreten wird aber vor allem die Bildung
und Ausschittung von Entziindungsmediatoren
beglinstigt. Es entsteht vermehrt Prostaglandin

E2, welche den Abbau des Kieferknochens tiber
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Aktivierung der Osteoklasten vorantreibt. Das Bin-
degewebe des Zahnfleisches wird aufgelockert und
o0dematos, es sprossen zahlreiche kleine Gefal3e
ein. Dadurch ist das Weichgewebe vulnerabler und
es besteht eine verstarkte Blutungsneigung. Eine
typische Reaktion der Gingiva auf die Uberflutung
mit Schwangerschaftshormonen ist die Hyperplasie
der Interdentalpapillen und die damit verbundene
Bildung von Pseudo-Zahnfleischtaschen. Diese be-
glnstigen dann bei der an sich schon angekurbel-
ten Plaquebildung eine Akkumulation und Reten-
tion der parodontalpathogenen Mikroorganismen.
Bei guter Mundhygiene und zahnérztlich kontrol-
lierter professioneller Plaqueentfernung bilden sich
die Gingivahyperplasien im Normalfall nach Ende
der Graviditat von selbst zuriick. In fiinf von hun-
dert Féllen ist die Zahnfleischwucherung allerdings
so ausgepragt, dass sich eine Epulis bildet. Die
Schwangerschaftsepulis oder Epulis granulomatosa
ist eine halbkugelige stark vaskularisierte interden-
tale Vorwdlbung, welche im histologischen Bild als
Granulationsgewebe imponiert. Manchmal helfen
auch hier noch entziindungshemmende Therapi-
en und sorgfaltige Plaquekontrollen; in seltenen
Fallen kann allerdings eine chirurgische Abtragung
notwendig werden.

Neben der Gefahr fiir die Mundgesundheit der
Frau ist vor allem das ungeborene Kind durch orale
Infektionen und Entziindungen geféhrdet. Es beste-
hen Zusammenhange zwischen maternaler schwe-
rer Parodontitis und erhohter Friihgeburtlichkeit,
niedrigem Geburtsgewicht (unter 2500g) sowie
Praeklampsie- und Fehlgeburtsrisiko. Das infizier-
te Gewebe ist ein Reservoir flir Keime. Bereits bei
nur geringen mechanischen Manipulationen wie
Zéhneputzen oder beim Kauen hérterer Speisen
entstehen am aufgelockerten und empfindlichen
Gewebe des Zahnfleisches kleine Verletzungen und
Blutungen. Die bakteriellen Antigene, Stoffwech-
selprodukte und Pathogenitatsfaktoren gelan-
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gen so Uber das Blut bis zum Uterus. In Plazenta,
Fruchtwasser und fetalen Geweben kdnnen zwar
nur selten kultivierbare orale Mikroorganismen
nachgewiesen werden, sehr wohl aber translozierte
Exo- und Endotoxine der gramnegativen Keime
und Entziindungsmediatoren. Diese Verbindungen
sind klein genug um die fetalen Membranen zu
durchdringen und ihre Wirkung auf die Schwan-
gerschaftsgewebe und den Fetus voll zu entfalten.
Bruchstlicke der bakteriellen Antigene 16sen zusatz-
lich auch in Dezidua und Eihduten eine gesteigerte
Ausschiittung von Entziindungsmediatoren aus.
Besonders Interleukine (IL-1,IL-6),
Tumornekrosefaktor a (TNFa) und Prostaglandine
(PGE2) modulieren die entziindlichen Prozesse.
PGE2 erweist sich als sehr problematisch, da es zu
Kontraktionen der glatten Muskulatur des Uterus
fihrt und so die vorzeitigen Wehen ausldsen kann.

Randomisierte Studien haben die Wirkung geziel-
ter Parodontaltherapie mit bedarfsorientierten
Maf3nahmen wie Scaling und Root Planing in der
Schwangerschaft untersucht. Gut behandelte
werdende Miitter hatten ein signifikant niedrigeres
Risiko fir bleibende parodontale Schaden und zu-
gleich sind die gefahrlichen Auswirkungen auf das
Kind deutlich reduziert. Schwangere bedirfen in
jedem Fall einer regelméfBigen zahnarztliche Kont-
rolle und Betreuung. Bei parodontalen Risikopatien-
tinnen sollte im Idealfall schon vor einer geplanten
Schwangerschaft eine Sanierung des Gebisses
erfolgen. Auch vorausschauende PCR-Gentests
beziglich eines moglichen Polymorphismus im
Interleukin-Gencluster sind hier sehr zu empfehlen.
Sie ermdglichen die high-risk Gruppe von vornher-
ein engmaschig zu tGberwachen und das Keimspek-
trum sorgfaltig zu kontrollieren.

Bei schweren gingivalen Infektionen kann auch
in der Schwangerschaft eine unterstiitzende
Antibiotikatherapie notwendig werden. Hier sind




die strengen Richtlinien beziiglich Toxizitdt und
Teratogenitat fir Arzneimittelgaben unbedingt zu
beriicksichtigen. Sorgfdltiges Abwagen der Risi-
kofaktoren und Zusammenarbeit mit dem behan-
delnden Gynékologen ermdglichen eine optimierte
Therapie. Ist die Antibiotikagabe unumganglich

so sollen sowohl die Menge als auch die Dauer der
Einnahme in keinem Fall reduziert werden. Eine
scheinbar schonende verkiirzte Gabe oder reduzier-
te Dosis ist kontraproduktiv, da sie die Rezidivrate
fur Entzindungen erhoht und zu Resistenzbildun-
gen mit allen negativen Konsequenzen fiihrt. Die
Entscheidung flr einen bestimmten Wirkstoff muss
auf Basis der Sensibilitat der verursachenden Keime
(Antibiogramm) und entsprechend dem Trimenon
der Schwangerschaft erfolgen.

Eine kurze Auflistung der wichtigsten Antibiotika
nach ihrer Verwendbarkeit wahrend der Schwan-
gerschaft soll hier eine kleine Hilfestellung geben:

- Wahrend der gesamten Schwangerschaft sind
Gabe von Erythromycin (Makrolidantibiotikum),
Penicillin und Amoxicillin maglich. In Ausnah-
mefallen diirfen Amoxicillin/ Clavulansdure oder
Amoxicillin/Sulbactam verwendet werden.

Ab der 12. Woche (2.Trimenon) kénnen nach

strenger Indikationsstellung Clindamycin und
Amoxicillin/Clavulansdure bzw. Amoxicillin/
Sulbactam verabreicht werden. Eine Verordnung
von Metronidazol sollte nur in Ausnahmefallen
und nach Ricksprache mit dem Gynakologen
erfolgen.

In der gesamten Schwangerschaft dirfen
Tetrazyklin und Doxycyclin wegen ihrer negati-
ven Auswirkungen auf Knochen und Zahnan-
lagen des Fetus nicht gegeben werden. Ebenso
sollte Ciprofloxacin /Fluorchinolon nicht einge-
nommen werden
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In jedem Fall ist interdisziplindre Zusammenarbeit
auch hier die wichtigste Voraussetzung fiir eine
schonende aber zielfiihrende Therapie.

« Entziindungen von Gingiva und Parodontium
gefdhrden nicht nur die Mundgesundheit der
Schwangeren

« Das Friih- und Fehlgeburtsrisiko wird durch eine
floride Parodontitis erhoht

- Die Gingiva kann auf Schwangerschaftshormo-
ne mit erhohter Blutungsbereitschaft und mit
Wucherungen bis hin zur Epulis reagieren

- Antibiotikagaben in der Schwangerschaft unter-
liegen strengen Richtlinien

- Unaufschiebbare Eingriffe sind unter Einhaltung
aller VorsichtsmaBnahmen durchzufiihren — Ab-
warten kann den Ungeborenen mehr schaden
als verantwortungsbewusste notwendige
Therapie
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Wechsel und Postmenopause

Und immer sind es die Hormone

Phasen hormoneller Umstellungen beschrénken
sich nicht nur auf die Funktion der inneren Ge-
schlechtsorgane sondern wirken auf den gesamten
Organismus. Ebenso wie das Ansteigen des Serum-
spiegels an Steroidhormonen wahrend Pubertat
und Schwangerschaft hat auch das Absinken des
Ostrogens im Blut nicht unbetrichtliche Auswir-
kungen auf die oralen Gewebe. Haufig kommt es in
der Postmenopause nach den Sistieren der monat-
lichen Blutungen zu einer deutlichen Progression
bestehender parodontaler Erkrankungen. Das Epit-
hel des Zahnfleisches wird atrophisch und damit
empfindlicher. Akute Entziindungsschiibe treten
haufiger auf und gleichzeitig leiden viele betroffene
Frauen unter Mundtrockenheit durch mangelnden
Speichelfluss.

Die Erklarung dafir liegt im absinkenden Serum-
spiegel von 17B0stradiol (E2). Dadurch sinkt auch
die Konzentration von Ostrogen im Speichel und
im Sulkusfluid. In seiner Normalkonzentration hat
dieses Steroidhormon eine protektive Wirkung auf
Epithel sowie Binde- und Knochengewebe des Par-
odontiums. Es fordert die Reifung von Fibroblasten
und schitzt den Kieferknochen durch ein ausge-
wogenes Gleichgewicht zwischen osteoklastischer
und osteoblastischer Aktivitat. Bei zu geringer
Ostrogenkonzentration wird die Durchlassigkeit
der gingivalen Blutgeféf3e erhoht, die Tendenz zum
Zahnfleischbluten steigt. Es reichen jetzt bereits
geringe mechanische Belastungen, wie etwa Zah-
neputzen oder die Verwendung von Zahnseide um
die Gingiva zu verletzen. Die so entstehenden klei-
nen Wundflachen sind wiederum ideale Nahrboden
fur Bakterien und Pilze.

Durch die Verminderung der Speichelmenge fallen
viele antimikrobielle Faktoren der Saliva aus, die
Spulfunktion des Speichels ist deutlich reduziert.
Die Folgen sind Glossodynie, brennendes und
unangenehmes Gefiihl auf der Mundschleimhaut,
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metallischer Geschmack und Mundgeruch. Die
Xerostomie wird zusatzlich durch im mittleren

und spateren Lebensalter haufig hinzukommen-
den Erkrankungen wie Diabetes oder Hypertonie
und deren notwendige medikamentdse Behand-
lung verstarkt. Zu wenig Speichel bedeutet auch
fehlende Regulation des pH-Wertes. Die daraus
resultierende mangelhafte Remineralisierung des
Zahnschmelzes fordert Karies und die Ansiedelung
atypische Bakterienfloren. Neben den typischen
Anaerobiern kommen koagulasepositive Staphy-
lokken und Enterobakterien aber auch Peptostrep-
tokokken und Actinomyceten zur Sulkusflora hinzu.
Die Zusammensetzung der subgingivalen Plaque
der klimakterischen und postmenopausalen Frauen
kann sich deutlich von einer herkdmmlichen Paro-
dontalflora unterscheiden. Vor einer Therapie sollte
hier immer eine umfassende mikrobiologische
Untersuchung des Keimspektrums, auch unter
Einbeziehung von Hefen/Pilzen, erfolgen und die
dominierenden Keime auf ihre Antibiotikasensibili-
tat getestet werden.

Ein weiterer verscharfender Faktor fiir den Abbau
des Alveolarknochen und den damit drohendem
Zahnverlust ist die haufig in der Postmenopau-

se auftretende Osteoporose. Auch hier ist der
Ostrogenmangel der entscheidende Faktor. Die
Osteoporose ist dadurch definiert, dass die BDM
(bone mineral density) 2,5 Standardabweichungen
oder mehr unter dem Durchschnittswert einer
gesunden jungen Frau liegt. Die normale BDM wird
Uber einen T-Score von 1,0 oder héher definiert.
Zwischen 1.0 und -2,5 spricht man von Osteope-
nie. Nun betrifft eine Osteoporose alle Knochen
des Korpers, also auch Mandibula, Maxilla und
Gonium. Das Verhdltnis zwischen An- und Abbau
der Knochensubstanz ist zu Gunsten der Osteolyse
verschoben. Durch iberproportionale Aktivierung
der Osteoklasten wird der Knochen entminerali-
siert und das stiitzende Kollagen abgebaut. Auch




der Kalziumgehalt sinkt, da bei geringerem Level
der Steroidhormone auch weniger Kalzium aus der
Nahrung resorbiert wird.

Der Ostrogenmangel bei der postmenopausalen
Frau hat auch Auswirkungen auf das Immunsystem.
Die T-Lymphozyten werden aktiviert und damit
mehr Tumornekrosefaktor a (TNFa), sowie Inter-
leukin 1,6 und 8 (IL1, IL6, IL8) in Sulkus und Spei-
chel angereichert, was die Bildung der Osteoklasten
weiter fordert.

Knochendichtemessungen am Alveolarfortsatz
werden mit speziell dafiir konstruierten Scannern
durchgefiihrt, fir die diagnostische Auswertung
wird der Mentalindex verwendet. Eine bestehende
Osteoporose kann zwar primar keine Parodontitis
verursachen, aber eine vorbestehende Erkrankung
in Aggressivitat und Verlauf negativ beeinflussen
und das Zahnverlustrisiko im Vergleich zu einer
nicht-osteoporotischen Kontrollgruppe verdreifa-
chen. Die Osteporose ist damit auch ein Risikofaktor
fur die Mundgesundheit.

Postmenopausale Frauen mit entsprechender
Disposition bendtigen intensivierte zahnarztliche
Betreuung und engere Recallintervalle. Ein Hintan-
halten von Entziindungsschiiben durch regel-
maBige professionelle Plaquereduktion ist eine
der zentralen MaBnahmen fiir langen Zahnerhalt.
Knochenverluste bei bestehender Osteoporose
missen bei der Planung von technischen Arbeiten
und Implantaten berticksichtigt werden.
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+ In der Postmenopause wirkt sich der niedrige
Ostrogenspiegel negativ auf die oralen Gewebe
aus

- Die protektive Hormonwirkung auf den Alveo-
larknochen geht verloren, der Knochenabbau
wird gefordert

« Osteopenie und Osteoporose wirken als Pro-
gressionsfaktoren bei vorbestehender Parodon-
titis

- Xerostomie fordert Karies und Parodontitis — auf
ausreichende Flissigkeitszufuhr achten!

« Verstarkte Blutungsneigung und vulnerables
Gewebe bieten Nahrstoffe fiir potentiell aggres-
sive Keime
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Erkrankungen der Atemwege und Parodontitis

Eine komplexe Interaktion

Entziindungen der Gingiva und des Parodontiums
stehen in engem Zusammenhang mit bakteriellen
und fungalen Belastungen. Die Progression und
Auspragung der Erkrankung hangt aber nicht nur
von der Zusammensetzung und Dichte der subgin-
givalen Flora ab. Eine wesentliche Rolle spielt die
Fahigkeit des Wirtsorganismus zu einer adaquaten
Immunantwort. Solange hier ein biologisches
Gleichgewicht aufrechterhalten wird, halten sich
Entziindung und Gewebsdestruktion in Grenzen.
Wenn aber das Immunsystem durch andere akute
Infekte wie etwa Infektionen der oberen und
unteren Atemwege oder auch nur banale grippale
Infekte anderweitig beschaftigt ist, kommt es nicht
selten zu massiven schubartigen Exazerbationen
der parodontalen Lasionen. Die akute Infektion
fordert die korpereigene systemische und lokale
Abwehr derart, dass nur mehr geringe bis keine
Kapazitaten zur Bekdmpfung der oralen Keime
Ubrig bleiben.

Bei Erkaltungskrankheiten und Erkrankungen der
oberen Atemwege sind in den meisten Féllen Viren
die Verursacher. Sie gehoren fast zur Halfte zu der
Familie der Rhinoviren, aber auch Coxsackieviren,
Entero- und Echo- und Picornaviren, sowie die fir
Atemwegsinfekte verantwortlichen Coronaviren
und der humane Parainfluenzavirus gehéren in
diese Gruppe. Problematisch wird es vor allem,
wenn hinzukommende Bakterien zu einer Superin-
fektion fiihren. Keime wie Haemophilus influenzae,
Pneumokokken und der nicht selten multiresistente
Staphylococcus aureus, aber auch Hefen der Candi-
dagruppe, Legionellen und Anaerobier komplizie-
ren den Verlauf der Erkrankung und kénnen unter
bestimmten Voraussetzungen sogar zu den tiefen
Atemwegen absteigen.

Beglinstigt durch die offene Verbindung zwischen
Mundhohle, Nasopharynx und Atemwegen besie-
deln diese primar nicht typisch parodontalpatho-

genen Erreger nun auch das durch vorbestehende
Parodontitis geschwachte Gewebe der Zahn-
fleischtaschen. Dort bewirken sie gemeinsam mit
den bereits vorhandenen anaeroben und fakultativ
anaeroben Keimen der Sulkusflora aufflammende
Entziindungen und Abbau von Binde- und Kno-
chengewebe. Zahnfleischtaschen mit den darin
persistierenden abgeschilferten Epithelien und
Blutresten sind ein idealer Nahrboden fiir viele Bak-
terienarten. Sie finden dort perfekte Wachstums-
bedingungen vor. Auch die urspriinglich eigentlich
nur respiratorisch pathogenen Bakterien profitieren
von dem reichhaltigen Angebot und vom Schutz
des Biofilms der subgingivalen Plaque.

So wird einerseits die Progression der Parodonti-
tis verstarkt. Dies bedingt, dass oft noch Wochen
nach dem Abklingen eines respiratorischen oder
grippalen Infekts immer noch unangenehme und
schmerzhafte gingivale Entziindungen beste-

hen. Auf der anderen Seite kdnnen aber auch die
klassischen Parodontalkeime die respiratorische Er-
krankung modifizieren. Kleine Anteile des Biofilms
werden abgeschilfert und dann in die Atemwege
aspiriert und inhaliert. Durch die anatomische Nahe
zwischen Mundhdohle und Bronchialsystem wird so
der orale Biofilm zum Reservoir fiir rezidivierende
Atemwegsinfektionen. Die Keime werden zwischen
Zahnfleischtasche und Rachen hin und her ver-
schoben - eine Art infektidses Ping-Pong Spiel der
Erreger. Zeitnahe zahnérztliche Intervention ist hier
zur Vermeidung irreversibler Schaden von hoher
Wichtigkeit.

Die tiefen Atemwege und Lungen sind primér ste-
rile Kompartimente ohne bakterielle Besiedelung.
Sie verfligen Uber ein komplexes Reinigungs- und
Abwehrsystem mit Flimmerharchen und aufein-
ander abgestimmten immunologischen Kompo-
nenten. Beim Gesunden ist dies meist ausreichend,
um schwere Infektionen zu vermeiden. Bei einer




Schwichung des Systems wird durch die Uber-
schwemmung mit infektidsen Keimen und deren
Pathogenitatsfaktoren die Abwehrschranke durch-
brochen. Immerhin ist bei florider Parodontitis der
aspirierte Speichel massiv mit aeroben und anaero-
ben Mikroorganismen belastet. Bei entsprechender
Keimdichte, ausreichender Virulenz der Erreger
und reduzierter Allgemeingesundheit kdnnen so
auch schwere Pneumonien induziert werden. Altere
Menschen mit Zahnprothesen sind hier besonders
gefahrdet. Sie neigen zu Speichelaspiration im
Schlaf. Da das Immunsystem im Alter in seiner
Funktionstlichtigkeit eingeschrankt ist, besteht
erhohte Gefahr einer Lungenentziindung.

Typische von der oralen Flora stammende Erre-

ger sind Streptococcus constellatus, Actinomyces
israelii, Capnocytophaga, Porphyromonas gingiva-
lis, Prevotella intermedia und Eikenella corrodens.
Zusatzlich zur Keimbelastung werden bei gingiva-
len Entziindungen vermehrt proteolytische Enzyme
gebildet. Gerat der damit angereicherte Speichel in
die tiefen Atemwege, so induziert er dort Veran-
derungen an der Schleimhaut. Die Clearence der
Bronchialwege wird behindert; zusatzlich wird das
Adhasionsvermogen der Keime auf der Mukosa
gefordert. Unterstiitzt werden diese Prozesse durch
Zytokine wie Interleukine und weitere proinflam-
matorische Faktoren, welche im Verlauf der aktiven
Parodontitis gebildet werden.

Nicht nur akute Infektionen werden durch oral-re-
spiratorische Interaktion begtinstigt. Auch chro-
nisch obstruktive Lungenerkrankungen stehen

in Zusammenhang mit oralen Entziindungen. So
haben eine Reihe grof3er Querschnittstudien die
Parodontitis als unabhangigen Risikofaktor einer
COPD bestatigt. Die akuten Entziindungsschiibe
bei COPD und Parodontitis treten in unmittelba-
rem zeitlichen Zusammenhang auf. Ausmaf3 und
Intensitdt der oralen Entziindung und des alveola-
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ren Knochenverlusts korrelieren signifikant mit
der Schwere der obstruktiven Lungenerkrankung.
Die Ursache liegt einerseits in einer permanenten
Besiedelung der geschwachten Lungengewebe
aus dem Reservoir der Zahnfleischtaschen. Dane-
ben kommen bei parodontalen Erkrankungen und
der COPD gemeinsame Pathomechanismen zum
Tragen. Ahnliche gewebsdestruktive unkontrollier-
te Abwehrreaktionen sowie Verschiebungen in der
Proteasen/Antiproteasenaktivitat beglinstigen den
Abbau von Bindegewebe und die bakterielle und
fungale Kolonisation.

Besonders in der Grippezeit gilt es durch regel-
mafige Reduzierung der Keimbelastung in der
Mundhohle langwierige rezidivierende Erkran-
kungen oder sogar mégliche Chronifizierungen

zu vermeiden. Hilfreich kdnnen hier die zeitlich
begrenzte Anwendung desinfizierender Mundwas-
ser und das Verwenden einer Zungenblirste sein. In
den Furchen der Zunge und zwischen den Papillen
persistieren nicht selten aggressive Keime. Gute
Mundhygiene ist hier nicht nur im Hinblick auf die
Mundgesundheit sondern auch fiir das Atmungs-
system eine absolute Notwendigkeit.

- Bei Infektionen des Respirationstraktes wird das
Zahnfleisch oft in Mitleidenschaft gezogen, es
kommt zu Exazerbationen gingivaler und paro-
dontaler Entziindungen.

- Umgekehrt bilden tiefe Zahnfleischtaschen ein
Reservoir fiir Erreger von Atemwegsinfektionen.

« Die Keime aus dem Sulkus und die Bakterien aus
dem Nasen/Rachenraum werden wechselweise
zwischen den beiden Bereichen verschoben

- Das Ausmal3 obstruktiver Lungenerkrankungen
korreliert signifikant mit Entziindungsaktivitat
und Knochenverlust bei Parodontitis.
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Die Mundhohle - das Eingangsportal zum Verdauungstrakt

Magen- und Darmerkrankungen verandern die Mundschleimhaut

Die Nahrungsaufnahme beginnt im Mund. Ein
gesundes Gebiss gewahrleistet die ausreichen-

de Zerkleinerung der Nahrung, funktionierende
Speicheldriisen ermdglichen erste enzymatische
Verdauungsschritte und erleichtern das Schlucken.
Wenn diese Schritte der Nahrungsaufbereitung
nicht oder nur unzureichend funktionieren sind
Probleme bei der Verdauung vorprogrammiert.
Umgekehrt wirken Magen- und Darmerkrankungen
auch direkt auf die Mundgesundheit zurtick.

Verdauungsstérungen mit rezidivierenden Durch-
fallen, wie sie etwa bei Erkrankungen des Zwolffin-
gerdarms und des Diinndarms auftreten, gehen mit
Resorptionsstorungen wichtiger Spurenelemente
und Vitamine einher. Eisen, Zink und vor allem
Vitamin B12 werden nicht mehr in ausreichender
Menge aufgenommen. Vitamin B12 kann nicht im
Korper gebildet werden, die Zufuhr Gber Nahrung
ist daher essentiell. Auch Erkrankungen wie Zoliakie
und exokrine Pankreasdysfunktion, aber auch
Verarmung und Verdanderungen des intestinalen
Mikrobioms fiihren zu einer Malabsorption. Bei der
autoimmunen Gastritis (Gastritis A), einer speziellen
Form der Magenschleimhautentziindung, zerstoren
Autoantikorper die Belegzellen des Magencorpus.
Diese sind einerseits fiir die Produktion der Magen-
sdure, andererseits aber auch fiir die Bildung von
Intrinsic factor zustandig. Letzterer ist ein Glyko-
protein, welches fiir die Aufnahme von Vitamin B12
(extrinsic factor) aus dem terminalen lleum verant-
wortlich ist.

Die aktiven Formen von B12, die Coenzyme Methyl-
cobalamin und 5-Desoxyadenosyl-cobalamin, sind
aber fiir eine Reihe wichtiger Prozesse in unserem
Korper, unter anderem fiir das Nervensystem, die
Blutbildung und nicht zuletzt auch fiir die Reifung
der Mundschleimhaut notwendig. Folgen sind
Veranderungen im Blutbild (pernizidse Andamie),
erhohte Infektanfalligeit und eine Stérung der
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Reifung der oralen Schleimhaut. Die Mukosa diinnt
aus, wird atrophisch und damit anfallig fir kleine
Verletzungen und Infektionen durch Pilze und
Bakterien. Es entstehen Mundwinkelrhagaden

und kleine Geschwidire. Die Patienten leiden unter
Brennen und Juckreiz im Mund, haufig kommt es zu
Entziindungen der Zunge mit Verlust der Papillen
(Lackzunge).

Auch chronisch entziindliche Darmerkrankungen
wie Morbus Crohn gehen mit einer Reihe von
oralen Manifestationen einher. Betroffen sind meist
jungere Menschen. Die Crohnerkrankung tritt

in den letzten 20 Jahren vermehrt in westlichen
Industriestaaten auf; somit ist auch der Zahnarzt
immer haufiger mit diesen Patienten konfrontiert.
Erstmanifestationen der Erkrankung zeigen sich
besonders bei Frauen nicht selten in der Mund-
hohle, weshalb dem Zahnarztteam eine wichtige
Funktion bei der Verdachtsdiagnose eines M. Crohn
im Frihstadium zukommt. Durch die krankheits-
bedingte Malabsorption kommt es auch hier zu
Spurenelement- und Vitamin B12 Mangel mit allen
bereits genannten Folgen. Aphtose Stomatitis,
Glossitis, chronische Lippenschwellung (Cheilitis
granulomatosa), Pyostomatitis vegetans (gelbliche
Pusteln auf stark gerétetem Grund) und desqua-
mative Gingivitis kdnnen Zeichen einer chronisch
entziindlichen Darmerkrankung sein und sollten
internistisch abgeklart werden. Bei Kindern und
Jugendlichen muss eine mogliche prapubertare
Parodontitis gegen eine beginnende Crohnerkran-
kung differenzialdiagnostisch abgeklart werden. Da
M. Crohn den gesamten Verdauungstrakt betreffen
kann, ist auch die Mundhéhle von den klassischen
Crohn-Veranderungen nicht immer ausgenommen.
Orale Schleimhautulzera, Gingivabdeme und Hy-
perplasien bis zu Pflastersteinrelief und der Ausbil-
dung von Pseudopolypen treten allerdings erst spat
im Verlauf der Grunderkrankung auf.




Eine weitere interessante Wechselwirkung besteht
zwischen der bakteriell hervorgerufenen B-Gastritis
und parodontalen Lasionen. Studien belegen, dass
80% der Gastritis B-Patienten auch unter parodon-
talen Entziindungen leiden. Diese hdufigste Form
der Magenschleimhautentziindung wird durch
Helicobacter pylori, ein gramnegatives begei3eltes
Stabchenbakterium, hervorgerufen. Neben gastra-
len Beschwerden verursacht es Magen- und Duo-
denalgeschwiire und zahlt auf Grund seiner Potenz
Magenkrebs und Malt-Lymphome zu induzieren
zur Gruppe | der definierten Kanzerogene. Dieser
Keim kann im sauren Milieu des Magens tberle-
ben, kann sich aber auch im Schutz des Biofilms
von Zahnfleischtaschen ansiedeln und vermehren.
Seine mikroaerophile Lebensweise kommt dem
Bakterium hier zu Gute. Er verfiigt durch seine
Fahigkeit zur Bildung von Endotoxinen und Zyto-
toxinen auch Uber ein gewisses parodontalpatho-
genes Potential. Das gro3te Problem ist aber seine
Persistenz im Biofilm. Die bei Helicobacter- Gastritis
verabreichte Tripeltherapie besteht meist aus 2
Antibiotika und einem Protonenpumpenhemmer.
Damit kdnnen zwar in den meisten Fallen die frei
beweglichen Keime im Magen abgetdtet werden,
die Mikroorganismen im Schutz des subgingivalen
Biofilms tberleben aber und kénnen von dort aus
erneut die Magenschleimhaut besiedeln. Die gast-
rointestinalen Beschwerden bessern sich daher nur
voriibergehend, danach rezidiviert die Infektion.
Interdisziplindre Zusammenarbeit kann hier leicht
Abhilfe schaffen. Koordiniert man den Mundhygie-
netermin zeitlich mit der Tripeltherapie, so wird der
Biofilm aufgerissen und die Antibiotika kommen
auch hier zur Wirkung. Zudem wirken die hdufig in
der Tripeltherapie verwendeten Wirkstoffe Metroni-
dazol und Clarythromycin meist auch gut gegen die
klassischen parodontalpathogenen Keime.

Gastrointestinale Probleme bendtigen daher auch

von zahnarztlicher Seite Aufmerksamkeit und koor-
diniertes interdisziplindres Vorgehen.
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- Helicobacter pylori, der Erreger der B-Gastritis
Uberlebt nach Eradikation oft im Biofilm der
Zahnfleischtaschen und kann von dort aus zu

einer Reinfektion der Magenschleimhaut fiihren

- Zeitliche Koordination einer Gastritis Tripelthe-

rapie und professioneller Mundhygiene kénnen

diese Infektionsquelle beseitigen
« Chronische Verdauungsstorungen wirken sich

durch mangelnde Vitamin- und Spurenelement-

aufnahme negativ auf die Mundschleimhaut aus

- Die Erstmanifestation eines Morbus Crohn kann

sich in der Mundhohle zeigen
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Diabetes und Parodontitis — eine gefdahrliche Kombination

Warum lieben Bakterien ,siiBes Blut”?

Diabetes mellitus gehort zu den haufigsten Stoff-
wechselerkrankungen der westlichen Zivilisation.
Nach Ursache und Krankheitsmechanismus un-
terscheiden wir verschiedene Arten des Diabetes,
wobei der Typ Il Diabetes, auch als Altersdiabetes
bezeichnet, die haufigste Form darstellt. Im Ge-
gensatz zum Diabetes mellitus Typ | handelt es sich
dabei nicht um eine Autoimmunerkrankung mit
Destruktion der Inselzellen des Pankreas, sondern
um eine oft im Rahmen eines Metabolischen
Syndroms auftretende Stoffwechselerkrankung mit
Insulinresistenz der Zellen unserer Organe. Uberge-
wicht, erhohte Lipidwerte und Bluthochdruck sind
haufige Begleiterscheinungen.

Kaum eine andere systemische Erkrankung steht

in so unmittelbarer Wechselwirkung mit der oralen
Gesundheit wie die Hyperglykdmie. Neben den
bekannten Auswirkungen wie Herz- und Gefaf3-
schdden, Nierenerkrankungen, diabetischer Retino-
pathie, Ketoazidose und diabetischer Neuropathie
wird die Parodontitis heute sogar als die ,sechste
Komplikation” des Diabetes mellitus angesehen. Je-
doch nicht allein die parodontale Erkrankung wird
durch die Zuckerkrankheit in Verlauf und Aggres-
sivitat negativ beeinflusst, es findet vielmehr auch
eine Riickkoppelung auf die Blutzuckerkon-

trolle statt.

Primare Auslser und Betreiber gingivaler Entziin-
dungen sind Bakterien des Zahnbelages. Durch
Verschiebungen im oralen Mikrobiom in Richtung
gramnegativer und anaerober aggressiver Keime
kommt es zu Entziindungen, Blutungen und Dest-
ruktion der parodontalen Gewebe und zum Abbau
des Alveolarknochens, welcher letztendlich zum
Zahnverlust fiihrt. Aggressive subgingivale Biofilme
sind zwar eine wichtige Komponente, allerdings
entscheiden zahlreiche weitere Parameter tber
Ausmal und Progression einer Parodontitis.

So haben Typ Il Diabetiker ein um 350% erhohtes
Risiko an einer schweren Parodontitis zu erkranken.

35

Studien zeigen, dass bei nicht oder unzureichend
behandeltem Diabetes doppelt so viele Zéhne
extrahiert werden mussten als in einer nicht-diabe-
tischen Kontrollgruppe. Nicht selten findet man bei
Diabetikern akute ulzerierende und therapierefrak-
tare Verlaufsformen der Gingivitis und Parodontitis.
Auch die Gefahr fiir Lasionen wie Lichen ruber
planus und Leukoplakie, beides immerhin Prakan-
zerosen des oralen Plattenepithelkarzinoms, ist
deutlich erhoht.

Welcher Art ist nun die Einflussnahme dieser Stoff-
wechselerkrankung auf die orale Gesundheit? An
erster Stelle stehen die negativen Auswirkungen
einer Hyperglykdmie auf das Immunsystem. Die
allgemeine Wirtsabwehr wird degradiert: Die neu-
trophilen Granulozyten als wichtigste unspezifische
Abwehrzellen zeigen schwere Einschrankungen
der Beweglichkeit und der Phagozytosefdhigkeit.
Pathogene Mikroorganismen kdnnen damit nur
unzureichend bekdampft und eliminiert werden. Zu-
dem werden vermehrt gesattigte Fettsauren ange-
hauft, welche die chemotaktischen Fahigkeiten der
Fresszellen zerstoren und Lipidanlagerungen in den
kleinen Gefél3en verursachen. Diabetiker haben
erhohte Level proinflammatorischer Zytokine wie
TNFa und Interleukin 6, welche in der Folge akute
Phaseproteine und CRP induzieren. So flihrt einer-
seits der erhdhte Blutzucker zu vermehrter Ent-
zlindungsbereitschaft; andererseits werden durch
den bakteriellen Stimulus an der Gingiva ebenfalls
vermehrt Entzindungsmediatoren freigesetzt. Es
kommt zu einer gefdhrlichen Aufschaukelung und
gegenseitigen Verstarkung der inflammatorischen
und der diabetesfordernden Prozesse.

Durch den erhohten Blutzuckerspiegel werden
permanent Proteine des Blutes glykolisiert und es
entstehen sogenannte AGEs, die ,Advanced glyca-
ted end products”. Diese binden an die Zellen der
Immunabwehr und I6sen hier die Produktion und
Ausschittung der Entziindungsmediatoren aus. Da-




durch wiederum werden abbauende Enzyme wie
Kollagenasen und auch die Osteoklastentatigkeit
am Kieferknochen gefordert. Zusétzlich binden sie
auch an das Kollagen der GefaBwande in der Gingi-
va. Es entstehen falsche Vernetzungen und die Re-
paraturmechanismen der Gefal3e werden gestort.
Die nicht-enzymatische Glykolisierung des Kolla-
gens verursacht auch die fur Diabetiker typische
schlechte Wundheilung. Die vaskuldren Basalmem-
branen verdicken sich und bilden daher bessere
Anlagerungsflachen fir atherosklerotische Plaques.
Dies flihrt rasch zu einer massiven Verengung der
Versorgungsgefadfle und damit zu vermindertem
Antransport von Nahrstoffen und Sauerstoff.

All diese Faktoren storen das biologische Gleich-
gewicht im sensiblen oralen Okosystem. Das orale
Mikrobiom kippt in Richtung anaerober pathoge-
ner Keime, zeigt aber auch starke Tendenzen zur
Ausbildung einer atypischen aggressiven Flora,
welche die typischen Parodontalkeime in den
Hintergrund drangen kann. Wahrend Ublicherweise
die anaeroben und fakultativ anaeroben Bakterien
wie Porphyromonas und Prevotella dominieren,
sind hier zusatzlich multiresistente Capnocytopha-
ga, Actinomycesarten, Campylobacter rectus und
koagulasepositive Staphylokokken im Sulkusfluid
nachweisbar. Superinfektionen der oft tiefen Zahn-
fleischtaschen mit Enterobakterien wie Escherichia
coli und Proteus sowie Pseudomonas erschweren
die Therapie. Die vermehrte Neigung zu Candidain-
fektionen ist eine weitere Belastung flir das biologi-
sche Gleichgewicht der Mundflora. Die Sprosspilze
siedeln nicht nur in den Zahnfleischtaschen; sie ver-
ursachen auch schmerzhafte Stomatitis. Besonders
die Prothesentrager unter den Diabetikern sind
davon betroffen. Bei geplanter adjuvanter Antibio-
tika/Antimykotikagabe empfiehlt sich daher eine
vorangehende Keimanalyse, welche nicht nur auf
typische parodontale Pathogene ausgerichtet ist.
Ein Sensibilitatstest ermoglicht dann eine gezielte
und auch wirksame Antibiose bzw. antimykotische
Therapie.

Diabetes tritt oft im Rahmen des Metabolischen

Syndroms auf, einer Kombination aus Adipositas,
Bluthochdruck, Hyperlipidamie und der zu Diabetes
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fihrenden Insulinresistenz. Besonders die erhdhten
Triglyzeride und das verschobene Verhaltnis von
LDL zu HDL stehen in einem engen Zusammen-
hang mit chronischen Entziindungen wie der Paro-
dontitis. Auch hier kommt es zu einer gefdhrlichen
Rickkoppelung und gegenseitigen Verstarkung
beider Krankheitsbilder. Die rezidivierenden Bakte-
riamien durch oral-pathogene Keime stimulieren
pro-inflammatorische Enzyme und alterieren so
den Lipidstoffwechsel. Die Vernetzung der Amino-
sauren wird empfindlich gestort und das Gleich-
gewicht zwischen den Enzymen wird verschoben.
Lipide aus der Leber und dem Fettgewebe werden
verstarkt freigesetzt. Gesamtcholesterin und LDL ist
bei Patienten mit manifester Parodontitis signi-
fikant erhoht, HDL hingegen erniedrigt. Studien
haben gezeigt, dass die Taschentiefe und das Aus-
mal des Attachmentverlustes signifikant mit den
Blutfettwerten korrelieren. Fettstoffwechselstorun-
gen wirken unmittelbar auf die segmentkernigen
Granulozyten. Sie aktivieren die Abwehrzellen und
induzieren eine UberschieBende Entziindungsreak-
tion, welche sich gegen die kdrpereigenen Gewebe
richtet. Bei gleichzeitigem Diabetes mellitus ist
zudem die Funktion der Zelle gestort, was eine ef-
fektive Abwehr der Bakterien behindert, jedoch die
Destruktion der Gewebe des Zahnhalteapparates
vorantreibt.

Die ausreichend belegte Tatsache, dass eine nicht
behandelte Parodontitis Blutzucker- und Blutfett-
werte erhoht und deren Einstellung erschwert und
andererseits eine diabetische Stoffwechsellage
gingivale und parodontale Entziindungen begiins-
tigt, machen ein koordiniertes interdisziplinares
Behandlungskonzept notwendig. Bei erfolgreicher
Therapie der oralen Ldsionen sinkt der HbA1c-
Wert innerhalb von drei Monaten um etwa 10%.
Ebenso wird das Verhaltnis HDL/LDL bei Sanierung
der parodontalen Entziindungsherde signifikant
verbessert.

Diabetiker in erster Linie, aber auch Menschen mit
anderen metabolischen Erkrankungen, sind nicht
nur fir den Internisten und Allgemeinmediziner
sondern auch fiir den Zahnarzt Risikopatienten.
Die Betroffenen miissen Uber die bidirektionale
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Beziehung zwischen Stoffwechselsituation und
Mundgesundheit umfassend aufgeklart werden.
Ein besseres Verstandnis der Krankheitsbilder tragt
zu einer hoheren Compliance und Bereitschaft fiir
die notwendige ganzheitliche Therapie bei. Der
Zahnarzt sollte tber die aktuellen Befunde seines
Patienten immer informiert sein und Werte wie
HbA1c regelmallig erfragen und im Anamneseblatt
aktualisieren. Eine die Fachgrenzen liberschreiten-
de Zusammenarbeit zwischen Hausarzt/Internist
und Zahnarzt sollte angesichts der vorliegenden
Daten Standard sein. Der Zahnarzt sollte besonders
altere Patienten mit plotzlicher Verschlechterung
der parodontalen Gesundheit zur Abklarung
moglicher stoffwechselbedingter Ursachen an
ihren Internisten/Hausarzt iberweisen. Ebenso ist
es wiinschenswert, wenn der Hausarzt/Internist
seine Patienten bezliglich ihrer Mundgesundheit
befragt und sie zu einer entsprechenden zahnarzt-
lichen Untersuchung weiterleitet. Die erfolgreiche
Kooperation sichert dem Patienten eine optimale
Therapie in beiden Bereichen.

« Diabetiker leiden haufig unter schwerer Paro-
dontitis

« Mundgesundheit und Diabetes beeinflussen
sich gegenseitig

- Diabetiker mit schweren Parodontopathien
haben ein erhéhtes Herzinfarkt- und Schlagan-
fallsrisiko

« Rezidivierende Entziindungen der Gingiva und
des Zahnhalteapparats konnen das erste Alarm-
signal einer Zuckerkrankheit sein

- Eine aufeinander abgestimmte Behandlung
beider Krankheiten vermeidet schwere Schaden
des Gesamtorganismus
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Rheuma und Parodontitis

Zwei Krankheitsbilder mit vielen Gemeinsamkeiten

Autoimmunerkrankungen werden heute auch in
Zusammenhang mit der Mundgesundheit und im
speziellen mit der Zusammensetzung des oralen
Mikrobioms gesehen. Dabei ist dieser Denkansatz
keineswegs neu. Bereits der bekannteste Arzt des
Altertums, namlich Hippocrates beschrieb, dass das
Ziehen von kranken Zdhnen zu einer Heilung von
Arthritis fihren kann. Ende des 19. Jahrhunderts
stand die ,orale Sepsis”, sprich eiternde gingivale
Entziindungen und beherdete Zahne, als Ursache
von rheumatischen Erkrankungen in dringendem
Verdacht.

Heute belegen zahlreiche Studien Zusammenhan-
ge zwischen Parodontitis und rheumatoider Arth-
ritis. So gibt es eine Reihe gemeinsamer Risikofak-
toren wie Tabakkonsum, Alkohol und Stress. Auch
erbliche Belastung, Alter, Geschlecht, bestimmte
HLA-Typen und zahlreiche Umweltparameter spie-
len eine wichtige Rolle. Spezielle Erkrankungen des
rheumatischen Formenkreises und Kiefergelenkser-
krankungen sind eng mit entziindlichen Verande-
rungen des Zahnhalteapparates assoziiert. Bei der
progressiven systemischen Sklerose (Sklerodermie)
wird die Mundéffnung durch abnorm vernarbendes
Bindegewebe eingeschrankt, was neben zahlrei-
chen anderen Problemen auch die Mundhygiene
erheblich erschwert. Beim Sjogren Syndrom sind
durch die damit verbundene Xerostomie unmittel-
bare Auswirkungen auf die Mundgesundheit zu
erwarten.

Rheumatische Erkrankungen und Parodontitis ha-
ben beide im Rahmen ihres chronischen Verlaufes
schubartige Entziindungsmuster mit Destruktion
von Gewebe durch eine entgleiste tiberschiel3en-
de Immunreaktion. Sie weisen dhnliche Profile

an Entziindungsmediatoren auf. Besonders die
Zytokinmuster zeigen bei Rheuma und Parodontitis
zahlreiche Ubereinstimmungen. Bei beiden kommt
es Uber die Wirkung von Prostaglandinen zu einer
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Aktivierung von Elastasen, Kollagenasen und Metal-
loproteinasen und in der Folge zu einer Zerstérung
von Bindegewebe und mineralisiertem Knochen.
Bei einer floriden Parodontitis ist das Weichgewe-
be des Zahnhalteapparats besonders vulnerabel.
Bei hoher Belastung durch gewebeinvasive paro-
dontalpathogene Keime werden diese samt ihrer
Stoffwechselprodukte (iber das Blut in den Korper
eingebracht. Unser Organismus reagiert darauf
mit Botenstoffe, welche nachfolgend eine Entziin-
dungsreaktion vermitteln.

In ganz dhnlicher Form reagiert auch die Synovia
der Gelenke. Die Freisetzung von Interleukinen
und TNFa I6st auch hier eine Reihe von Abwehrme-
chanismen aus, welche dann lber die vermehrte
Bildung von proteolytischen Enzymen zum Knor-
pel-Knochen- und Bindegewebeabbau an beiden
Lokalisationen fiihren.

Nun findet man zusatzlich zu all diesen Faktoren
in der Synovialflissigkeit von Rheumapatienten
sowohl bakterielle DNA von Anaerobiern als auch
gegen diese gerichtete hohe Titer an Antikorpern.
Eine Schlisselposition hat dabei der klassische
Parodontalkeim Porphyromonas gingivalis, ein
gramnegatives anaerobes kokkoides Stabchen
mit massiven Virulenzfaktoren. Der Keim ist fast
ausschlieBlich bei parodontalen Erkrankungen

in den Zahnfleischtaschen nachweisbar und tritt
kaum oder nur in sehr geringer Dichte bei gesun-
der Gingiva auf. Seine Wirkung bei der Genese und
Progression von rheumatoider Arthritis war und
ist Gegenstand vieler Studien. So konnten Unter-
suchungen an der Universitat Pittsburgh in der
Gelenkfllssigkeit von Patienten mit rheumatoider
Arthritis und gleichzeitig bestehender Parodontitis
hohe Titer an Antikdrpern gegen Porphyromonas
gingivalis nachweisen. Das Bakterium kann durch
seine Lipopolysaccharide (LPS) extrazellulare
Knorpelmatrix schadigen. Anderseits exprimiert
der Keim auch ein besonderes Enzym, namlich die
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Peptidyl-Arginin-Deiminase. Diese steht in enger
Beziehung zu dem fiir die Entstehung der rheuma-
toiden Arthritis (RA) wichtigen Antikdrper gegen
citrullinierte Peptidantigene, besser unter seiner
Kurzform APCA bekannt. Porphyromonas gingiva-
lis kann namlich Uber sein spezifisches Enzym die
Bildung dieser Autoantikérper direkt initiieren und
vorantreiben. Wie auch bei anderen mit Parodonti-
tis assoziierten systemischen Leiden ist Porphyro-
monas gingivalis ein Schliisselkeim zum Verstand-
nis des ganzheitlichen Aspekts entziindlicher oraler
Erkrankungen.

Neben diesen sehr komplexen Wechselwirkungen
haben auch die schmerzhaften Bewegungsein-
schrankungen der Hande und oft auch des Kiefer-
gelenks negativen Einfluss auf die Mundhygiene.
Zudem beeintrachtigen Nebenwirkungen derim
Rahmen der Rheumatherapie eingesetzten Medika-
mente die orale Homoostase. Sie verursachen nicht
selten eine ausgepragte Xerostomie, Atrophie der
Mundschleimhaut oder Gingivahyperplasien mit
Bildung von Pseudotaschen.

Rheuma und Parodontitis erfordern eine Koordina-
tion der Behandlung beider Krankheitsbilder. Die
Sanierung parodontaler Lasionen reduziert Zahl
und Intensitdt der rheumatischen Entziindungs-
schiibe - eine effektive Therapie der RA kann die
Wiederherstellung der Mundgesundheit deutlich
erleichtern.

Rheumapatienten haben haufig auch einen
schlechten Zahnstatus
Es bestehen viele Gemeinsamkeiten und Wech-

selwirkungen zwischen oralen Entziindungen
und rheumatischen Krankheiten

Porphyromonas gingivalis ist ein Bindeglied
zwischen den beiden Erkrankungen

Parallele Behandlung von Zahnproblemen und
Rheuma fordert den Heilungsprozess bei beiden
Krankheiten
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Tabak und Mundgesundheit

Eine unvereinbare Kombination

Die Inhaltsstoffe von Tabak haben bekanntlich
negative Auswirkungen auf viele Organe unseres
Korpers, die entsprechenden Warnhinweise sind

in Wort und Bild (oft sehr dramatisch) auf den
Zigarettenpackungen dargestellt. Betroffen sind
vor allem die Lunge und das Herzkreislaufsystem.
Atheromatose und Sklerose der Gefdl3e werden
beglinstigt, zudem steigt das Krebsrisiko. Nicht nur
die Entstehung von Lungen- und Mundhdhlenkarz-
inome sondern auch bei Malignomen des Pankreas
und der Harnblase ist Tabakkonsum ein wichtiger
Kofaktor. Neben dem Rauchen von Tabak in Form
von Zigaretten, Zigarren oder in Pfeifen gefahrdet
auch der so genannte ,smokeless tobacco’, wie
etwa Kautabak, unsere Gesundheit.

Angesichts der Gefahr lebensbedrohlicher Schaden
werden die durchaus massiven Auswirkungen auf
die orale Gesundheit oft bagatellisiert. Raucher ha-
ben aber eine 20mal héhere Wahrscheinlichkeit an
einer schweren Parodontitis zu erkranken als Nicht-
raucher. Die Auswirkungen auf die Entstehung und
Progression von parodontalen Erkrankungen sind
durch zahlreiche Studien belegt. Neben der par-
odontalpathogenen Plaque ist der Tabakkonsum
einer der wichtigsten Risikofaktoren fiir parodonta-
len Gewebeabbau und vorzeitigen Zahnverlust. Die
Sondierungstiefe von Zahnfleischtaschen und der
Attachmentverlust korrelieren signifikant mit Dauer
und Menge des Tabakkonsums. Verscharft wird die
Situation bei Rauchen durch gleichzeitigen Alko-
holgenuss. Alkohol erhoht die Permeabilitat der
Mundschleimhaut fiir die Schadstoffe aus der Ziga-
rette. Nikotin und andere Komponenten des Tabaks
kdnnen dann ungehindert in tiefere Gewebeschich-
ten eindringen und dort ihre Wirkung entfalten.

Die Zusammenhange zwischen Tabakrauchen
und oralen Lasionen sind seit langem bekannt. So
beschrieb bereits 1948 der Amerikanische Zahnarzt

John Burdell Veranderungen der Mundschleimhaut,
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Rezession der Gingiva und friihzeitigen Verlust der
mandibuldren Schneidezahne bei Tabakkauern.
Eine erste ausflhrliche Studie Gber Zusammen-
hange von Tabakkonsum und ulzeromembranéser
Gingivitis wurde 1949 von Pindborg an Danischen
Militarrekruten durchgefiihrt.

Nun sind im Tabak neben der bekanntesten und
wohl auch aggressivsten Substanz, dem Nikotin,
Uber 4000 weitere Inhaltsstoffe enthalten, von
welchen mindestens 50 eine gewebeschadigende
Wirkung haben. Das Nikotin selbst ist eines der
wenigen naturlich vorkommenden Alkaloide. Es
reichert sich in der Sulkusflissigkeit an und kann
dort eine fast 300fach hohere Konzentration als im
Blutplasma aufweisen. Es lagert sich an der Wurzel-
oberflache der Zahne an und regt in den Epithe-
lien der Gingiva eine lbersteigerte Produktion von
Interleukin 1 und 6 (IL-1, IL-6) an. Besonders bei
gleichzeitig vorhandener potentiell parodontalpa-
thogener Mikroflora mit anaeroben gramnegativen
Stéabchen kommt es so zur Induktion schwerer
Entziindungen. Nikotin und die Lipopolysaccharide
der Bakterien kénnen sich namlich synergistisch
verstarken und in ihrer Wirkung potenzieren.
Zudem kommt es durch die Wirkung des Tabaks

zu einem Ungleichgewicht zwischen Oxidantien
und Antioxidantien. Letztere wirken im Normalfall
entziindungsprotektiv. Bei Storung der Homdoosta-
se wird dieser Schutzmechanismus auf3er Kraft
gesetzt.

Oft wird bei Rauchern eine bereits aktive Paro-
dontitis erst relativ spat diagnostiziert. Durch die
nikotinbedingte Verengung von Blutgefd3en des
Zahnfleisches ist die Gingiva blass und blutet kaum.
Diese Maskierung der Erkrankung hat aber fatale
Folgen. Durch die Vasokonstriktion wird das Zahn-
fleisch nur ungeniigend durchblutet. Nahrstoffe
und Sauerstoff kdnnen nicht mehr in erforderlichen
Mengen herbeigeschafft werden. Wenig Sauerstoff
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fordert aber das Wachstum der anaeroben Keime.
Nun haben Raucher zwar primar keine vermehrte
Neigung zu Plaqueakkumulation, aber schon allein
durch die Ablagerungen des im Tabak enthaltenen
Teers kdnnen Bakterien weit besser an den Zdhnen
und Zahnhalsen haften. Durch die giftige Wirkung
von Nikotin und Catenin wird die Funktion der loka-
len Immunabwehr, besonders die Chemotaxis und
Phagozytosetatigkeit der Granulozyten, herabge-
setzt. Zugleich werden Immunglobuline wie IgA im
Speichel verringert.

Besonders haufig findet man bei Rauchern Keime
wie Porphyromonas gingivalis, Tannerella forsythia
und auch Aggregatibacter actinomycetem comi-
tans im Sulkus. Letzterer ist eng mit aggressiver
Parodontitis assoziiert. Das sonst im Sulkusfluid
angereicherte protektive Aggregatibacter-spezi-
fische IgG2 ist bei Rauchern reduziert, wodurch
der Krankheitsverlauf noch zusatzlich drastisch
verscharft wird. Patienten mit einer schon primar
erhohten Neigung zu parodontalen Erkrankungen,
wie Diabetiker oder angeborenem Interleukin1f3
Polymorphismus, sind bei Tabakkonsum akut
gefahrdet.

Neben den bekannten Parodontalkeimen findet
man bei Rauchern haufig atypische Keime wie
Escherichia coli, Staphylokokken und Pilze. Tabak-
konsumenten haben einen reduzierten Level an
T-Helfer Lymphozyten, welche fiir die Aktivierung
der Antikdrper produzierenden B-Lymphozyten
notwendig waren. All diese Parameter lassen ab
einer Menge von 10 Zigaretten pro Tag bleibende
Schéaden fir Parodontium und Mundschleim-
haut erwarten. Bereits bei dieser relativ geringen
Menge verdreifacht sich das Risiko einer schweren
Parodontitis gegentliber Nichtrauchern. Studien
ergaben, dass tiber 80% der Personen mit schweren
Parodontopathien Raucher sind. Weiters ist das
Risiko fiir nekrotisierende Formen der Gingivitis

und Parodontitis (NUG, NUP) deutlich erhoht. Kon-
ventionelle und chirurgische zahnarztliche Eingriffe
zur Behandlung von Parodontitis verlaufen weniger
erfolgreich als bei Nichtrauchern. Auch die Implan-
tatverlustrate ist bei Rauchern deutlich héher. Dies
legt vor allem an der durch die Mangeldurchblu-
tung schlechten Wundheilung.

Uberzeugungsarbeit zum Verzicht auf Tabak ist
langwierig und meist nur magig erfolgreich — das
Thema sollte aber dennoch vom Zahnarzt ange-
sprochen werden. Auch eine Reduktion der Anzahl
der tdglich konsumierten Zigaretten kann schon
hilfreich sein. Zumindest muss bei Rauchern auf
eine besonders gute Mundhygiene und regelma-
Bige Kontrolluntersuchungen geachtet werden.
Radikalbinder wie Vitamin C kdnnen mithelfen die
schadlichen Auswirkungen von Nikotin und Co zu
reduzieren.

« Ab 10 Zigaretten pro Tag ist die Mundgesund-
heit gefahrdet

- Raucher haben gegeniiber Nichtrauchern ein
20fach hoheres Risiko an einer schweren Paro-
dontitis zu erkranken

« Im Tabak ist nicht nur Nikotin ein Schadstoff
— mindestens 50 weitere Inhaltsstoffe gelten als
krebserregend

« Alkohol und Tabak verstarken sich gegenseitig
in den negativen Auswirkungen auf die Mund-
schleimhaut

« Durch die tabakbedingten Wundheilungssto-
rungen ist die Misserfolgsrate bei Zahnimplan-
taten betrachtlich erhoht




Keine Zahne, keine Sorgen?

Ein fataler Irrtum

Nach prothetischer Versorgung eines zahnlosen
Kiefers tendieren viele dltere Menschen dazu
entweder nur noch sehr selten zu zahnérztlichen
Kontrollen zu gehen oder diese véllig zu vermei-
den. Zeitweilig auftretende Druckstellen oder damit
verbundene Reizungen der Mundschleimhaut
werden oft in Eigenregie mit diversen Mundwads-
sern therapiert und der Zahnarzt erst bei heftigen
anhaltenden Beschwerden aufgesucht. Aber gerade
eine gute prothetische Versorgung mit Erhalt einer
optimalen Kaufunktion ist ein wichtiger Beitrag

zur Erhaltung der Allgemeingesundheit und der
Lebensqualitdt auch im héheren Alter.

Zahnfleisch, Kieferknochen und Gaumen sind
standigen dulleren Einfliissen unterworfen, nicht
belasteter Knochen wird abgebaut. Nebenwirkun-
gen von notwendigen Arzneimitteln und Wech-
selwirkungen mit den im mittleren und héheren
Lebensalter auftretenden Erkrankungen verandern
die oralen Gewebe. Somit wird eine regelmaBige
Priifung und Anpassung des Kauersatzes unerlass-
lich. Schlecht sitzende Prothesen scheuern an ihrer
Auflageflache und zerstéren die Integritat der Epit-
helschranke. Defekte Gewebe sind Nahrboden fiir
Mikroorganismen wie Bakterien, Hefen und Pilze,
welche das entziindliche Geschehen dann etab-
lieren und vorantreiben. Die Folge ist eine Prothe-
senstomatitis. Die Prévalenz zur Entstehung einer
Prothesenstomatitis liegt zwischen 10% und 65%.
Sie tritt hdufiger am Oberkiefer wegen der breiten
Auflageflache des Kunststoffgaumens auf. Eine auf
die Auflageflachen des Zahnersatzes beschrankte
Entziindung wird als autonome Prothesenstomati-
tis bezeichnet. Nicht selten geht sie aber als symp-
tomatische Prothesenstomatitis mit diffusen oralen
Beschwerden wie Sensibilitats- und Geschmacks-
stérungen und,burning mouth syndrome” einher.
Unter dem Prothesenlager bildet sich zwischen
Kunststoff und Mundschleimhaut ein in sich
weitgehend abgeschlossenes artifizielles Kom-

% GESUNDER MUND — GESUNDER KORPER

partiment. Die Spulfunktion des Speichels ist hier
weitgehend eingeschrankt und bei schlecht sitzen-
der Prothese oder bei alten aufgerauten Prothe-
senbasen kommt es zu permanenter mechanischer
Reizung.

Besonders bei sehr alten Patienten sind Mund- und
Prothesenhygiene oft nicht optimal. Dies geschieht
einerseits durch mogliche alters- oder krankheits-
bedingte Einschrankungen, andererseits auch
durch mangelnde Information. Unter der Prothese
sammeln sich Nahrungsreste an, wodurch sich

hier vermehrt Plaque bildet. Analog zum Zahn-
stein kann sich hartnackiger Prothesenstein am
Kunststoff etablieren. Bei Prothesentragern mit
zahnlosen Kiefern ist wegen des veranderten oralen
Milieus fast immer Candida an Infektionen der
Schleimhaut beteiligt. Am haufigsten findet man
Candida albicans, in einzelnen Fallen kdnnen aber
Spezies wie C. tropicalis oder C. glabrata auftreten.
Candida schafft ihrerseits wieder gute Wachstums-
bedingungen fiir weitere Keime, darunter auch fiir
anaerobe Bakterien. Im Schutz des Prothesenkom-
partiments entstehen so komplexe Lebensgemein-
schaften von Mikroben mit allen negativen Folgen
flr die Mundgesundheit. Im Gegensatz zu anderen
Soorinfektionen, bei welchen fast immer typische
abziehbare weillliche Beldage auf der Schleimhaut
haften (pseudomembranése Form), findet der
Zahnarzt bei der Prothesenstomatitis oft nur scharf
begrenzte stark gerotete Bereiche unter dem Zahn-
ersatz, die oft mit Odemen, seichten Ulzerationen
und Petechien einhergehen. Morphologisch un-
terscheidet man drei Formen: Ein auf die Ausfuhr-
gange der Gaumenspeicheldriisen beschranktes
fleckiges Erythem, diffuse R6tung der Mukosa bei
Schleimhautatrophie und hyperplastische Schleim-
haut mit Ausbildung von Granulae und Knétchen.
Besonders letztere Form ist problematisch, weil die
so entstehenden Unebenheiten den Prothesensitz
zusatzlich weiter beeintrachtigen. Neben diesen La-
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sionen streut der Sprosspilz auf Wange oder Zunge
und es kann parallel zur erythemat6sen Candidiasis
auch noch die pseudomembrandse Form entste-
hen. Dann besteht Gefahr, dass auch Rachen und
Oesophagus infiziert werden.

Besonders alte, nicht mehr vollig immunkompeten-
te Patienten sind gefahrdet. Durch nachtliche Aspi-
ration konnen Fetzchen der Prothesenplaque in das
Atmungssystem geraten und dort zu nosokomialen
Pneumonien fiihren. Da Candida und einige andere
Keime in den Kunststoff alter pordser Prothesen
einwachsen und sich damit allen konventionellen
Reinigungsmethoden entziehen, stellt der konta-
minierte Zahnersatz eine standige Gefahrenquelle
flr seinen Trager dar. Die Prothese muss in solchen
Fallen im Sinne der Gesundheit des Patienten unbe-
dingt erneuert und ersetzt werden.

Neben regelmaBigen Kontrollen beziiglich Sitz

und Zustand der Prothese und der Gesundheit der
Mundschleimhaut ist auch die Aufklarung tber
richtige Prothesenhygiene eine wichtige zahn-
arztliche Aufgabe. AuBer der verbreiteten und bei
Patienten leider oft ausreichend empfundenen
chemischen Reinigung in Tauchbadreinigern muss
davor eine tagliche mechanische Dekontamination
durchgefiihrt werden. Wird diese unterlassen, 16sen
die chemischen Reiniger nur die oberflachlichen
Plaqueanteile ab, der Rest bleibt haften, verfestigt
sich und bildet die Grundlage zur Entstehung von
Biofilmen. Prothesenbiirsten sollten dabei norma-
len Zahnbdrsten vorgezogen werden, da sie weni-
ger Abrasionen auf dem gegeniiber Zahnschmelz
viel weicherem Prothesenmaterial verursachen.
Eine regelmaBige Ultraschallreinigung der Prothese
ist ebenfalls sehr empfehlenswert.

Bei bereits bestehender Stomatitis muss die

auslosende Ursache abgeklart werden. Im Falle
einer mikrobiologisch nachgewiesenen Soorinfek-
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tion werden topische Antimykotika wie Nystatin,
MiIconazol oder Amphotericin B zur Anwendung
kommen. Bei bakteriellen Infektionen erweisen sich
Spulungen mit Chlorhexidin oder Wasserstoffsu-
peroxid als wirksam.

Gute Anpassung und regelmaBige Kontrolle der
Prothese kdnnen meist Probleme verhindern oder
zumindest durch frithzeitiges Eingreifen die Entste-
hung schmerzhafter Lasionen vermeiden

« Schlecht sitzende, falsch gepflegte oder zu alte
Zahnprothesen verursachen Schleimhautent-
zlindungen

« Unter der Prothese sammeln sich Bakterien und
vor allem Hefepilze

« Pilze kdnnen in den Prothesenkunststoff ein-
wachsen und von dort aus immer wieder die
Mundschleimhaut infizieren

Prothesenpflege ist viel mehr als das abendliche
Einlegen des Zahnersatzes in eine Reinigungslo-
sung

Manchmal hilft nur eine neue Zahnprothese zur
Wiederherstellung der Mundgesundheit




Periimplantitis - gute Planung ist die beste Vorsorge

Implantatverlust kann man vermeiden!

Bei der dlteren Generation besteht zunehmend der
Wunsch nach einer festsitzenden, dem eigenen
Zahn moglichst dhnlichen prothetischen Versor-
gung. Einerseits hat dies kosmetische Griinde, auf
der anderen Seite bietet das Implantat weit bessere
Voraussetzungen fiir eine optimale Kauleistung.
Um eine komplikationsfreie Einheilungsphase

und danach eine stabile langfristige Erhaltung des
intraossaren Implantates zu gewdhrleisten sind
sorgféltige Kontrolle und Entziindungspravention
von Beginn an erforderlich.

Wie vor vielen zahnarztlichen und kieferchirurgi-
schen Eingriffen steht auch hier eine exakte Anam-
nese am Beginn der Planung. Mégliche vorliegende
Mundschleimhauterkrankungen und bestehende
mikrobielle Streuherde wie benachbarte paro-
dontal schwer geschadigte Zahne miissen vor der
Setzung des Implantates saniert werden, um die
Gefahr einer méglichen Wundheilungsstérung
auszuschlieBen. Mangelnde Durchblutung, wie sie
etwa bei metabolischen Erkrankungen wie Diabe-
tes mellitus oder bei GefalBverengungen auftritt, ist
ein Risikofaktor fiir eine komplikationsfreie Einhei-
lung des Implantats. Patienten mit derartigen Vorer-
krankungen miissen Uber die Risiken aufgeklart
werden. Eine Verbesserung der Ausgangssituation
hinsichtlich der Einstellung der Diabetesmedikation
oder Verzicht auf Tabakkonsum sind anzustreben.
Bei entzlindlich vorgeschadigtem oder teilweise
schon abgebautem Kieferknochen wird zur noti-
gen Stabilisierung des Implantates ein Sinuslift mit
Knochenaufbau und Erhéhung des Kieferkammes
notwendig. Im Idealfall verbinden sich Knochen-
gewebe und Metalloberflache (meist das kaum
allergene Titan) des Implantates und es kommt zu
einem,,Remodelling” des Knochens. Eine randliche
Resorption von bis 1,5mm ist dabei physiologisch.

Nach gut tiberstandener Einheilung ist von Seiten
des Patienten auf eine gute Pflege des Implantates
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zu achten. Ahnlich wie beim eigenen Zahn zei-

gen Entziindungen am Implantat nahezu idente
Keimspektren wie bei Parodontitis. Wahrend zu
Beginn noch Aktinomyzeten, Veilonella und Fu-
sobakterien dominieren, setzen sich spater strikte
Anaerobier wie Prevotella- und Porphyromonas-
Spezies durch. Eine besondere Gefahr sind die bei
Risikopatienten mit Stoffwechselerkrankungen
haufigen atypischen Keime wie Staphylococcus
aureus, Enterobakterien und Pseudomonaden.
Mangelnde Mundhygiene oder Streuung der Bak-
terien aus den Reservoirs benachbarter infizierter
Zahnfleischtaschen schaffen analoge Konditionen
wie bei einer schweren Parodontitis. Auch in oralen
Nischen mit anaeroben oder zumindest mikro-
aerophilen Bedingungen wie Tonsillen oder den
Furchen und Papillen der Zunge persistieren die
potentiellen Erreger oft noch lange nach Sanierung
der Zahne. Uber den Speichel werden sie von dort
aus in die gesamte Mundhohle verteilt und kon-
nen sich bei entsprechenden Voraussetzungen am
Implantat etablieren und vermehren. Das Implantat
stellt bei all seinen Vorteilen naturlich einen Locus
minoris resistentiae dar. Das Metall durchdringt

die Schleimhaut und das Bindegewebe und bietet
Keimen an diesen Stellen gute Voraussetzungen flir
eine Biofilmbildung. Im Gegensatz zur parodonta-
len Zahnfleischtasche entsteht der Knochendefekt
am Implantat schiisselférmig zirkular. Im Fall einer
Entziindung ist rasches Handeln angezeigt. Im
Frihstadium kann das Problem durch mechanische
Reinigung, lokale antimikrobielle Antiseptika oder
im Bedarfsfall unterstiitzende Antibiose auf relativ
unkomplizierte Weise behoben werden. Bei Vorlie-
gen einer manifesten Periimplantitis ist auf Grund
der oft kraterférmigen Defekte die mechanische
Reinigung erschwert bis unmdglich. Ist auch das
Knochengewebe bereits partiell abgebaut, so muss
meist chirurgisch interveniert werden. Im Anschluss
daran sind knochenregenerative MaBnahmen
notwendig. Hier sind Implantate gegeniber na-
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tlrlichen Zdhnen sogar im Vorteil. Beim Implantat
reicht die Regeneration des Hartgewebes, es muss
kein Ligament oder Zement ersetzt werden.
RegelmaBige Recalls, professionelle Nachsorge und
adaquate personliche Mundhygiene durch den
Patienten sind auf jeden Fall die beste Garantie fir
Funktion und Stabilitat des festsitzenden Zahner-
satzes.

+ Zu wenig Knochensubstanz und Stérungen der
Wundheilung kénnen zu einem Friithverlust des
Implantates noch in der Einheilungsphase
fihren

+ Nicht sanierte parodontale Entziindungen der
Restbezahnung sind ein gefahrlicher Streuherd
fur Bakterien

«+ Im mikrobiellen Bild entspricht die Periimplanti-
tis einer Parodontitis am festsitzenden Zahner-
satz

« Probleme am Implantat erfordern sofortige In-
tervention. Ein Zuwarten kompliziert in der
Folge die Therapie

45




Allergische Reaktionen der Mundschleimhaut

Ist es tatsachlich immer Unvertraglichkeit?

Hypersensibilitatsreaktionen auf bestimmte
Substanzen sind seit langem bekannt und neh-
men besonders in der westlichen Zivilisation in
den letzten Jahren deutlich zu. Sie werden nach
Coombs und Gell(1963) in vier Reaktionstypen ein-
geteilt, wobei flir den oralen Bereich vor allem die
klassische Typ1 Reaktion vom Soforttyp mit dem
oralen Allergiesyndrom, im Extremfall auch der
anaphylaktische Schock, und die Typ4 Reaktion mit
dem allergischen Kontaktekzem von Bedeutung
sind. Der Typ1 manifestiert sich unter dem Bild der
Stomatitis-, Cheilitis- oder Glossitis medicamento-
sa. Hier fiihren IgE Antikorper zur Freisetzung von
Entziindungsmediatoren aus Mastzellen und Baso-
philen. Bei der Typ4 Reaktion vom Spattyp kommt
es im Gegensatz dazu zu einer liber sensibilisierte
T-Lymphozyten vermittelten Reaktion.

Nun sind im Allgemeinen die oralen allergischen
Manifestationen dauBerst unspezifisch und nur
durch exakte Differenzialdiagnose eindeutig abzu-
klaren. Es kommt zu Schwellungen und Rétungen
oder Sensibilitatsstorungen auf der Mundschleim-
haut, aphtoiden Lasionen, Blaschen oder lichenoi-
den Verdnderungen. Viral oder bakteriell ausgeloste
Entziindungen, aber auch toxische, mechanische
oder chemische Reaktionen, Irritationen kdnnen
sehr dhnlich wie eine Allergie imponieren.

Echte allergische Reaktionen auf der Mundschleim-
haut sind selten; sie treten eher auf der Haut
perioral auf. Die Ursache dafir liegt in der speziel-
len Struktur der oralen Mukosa. Die Mundhohle ist
ein zur Umwelt massiv exponierter Bereich. Taglich
kommen die Schleimhdute mit zahlreichen poten-
tiellen Allergenen in Beriihrung. Im Unterschied zur
normalen Haut hat sie deutlich weniger allergiespe-
zifische Zellen wie Mastzellen, eosinophile Granulo-
zyten und dentritische Zellen. Eine entscheidende
Rolle spielt auch das Mikrobiom der Mundhohle.
Die Keime der oralen Flora beeinflussen direkt die
Langerhanszellen und aktivieren Zellen mit regu-
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latorischer Funktion um die Toleranz gegeniiber
mikrobiellen Stoffwechselprodukten aufrecht zu
erhalten. Dieser Schutzmechanismus wirkt dann
auch gegeniber anderen Allergenen. Die Mukosa
ist sehr gut durchblutet und verhindert so eine
Depotbildung der Allergene. Auch der Speichel ist
an der Verhinderung hyperallergener Reaktionen
beteiligt. Er enthalt Schutzfaktoren wie IgA und hat
eine wichtige Spilfunktion. Trotzdem ist aber die
Entstehung einer Kontaktallergie auf der oralen
Mukosa aber nicht von vornherein auszuschlie3en.

Welche Werkstoffe bzw. Substanzen im Rahmen der
zahnarztlichen Behandlung kénnen nun tatsachlich
als Allergen funktionieren? Um tberhaupt zum
Allergen zu werden muss die verdachtigte Verbin-
dung bestimmte Voraussetzungen erfillen:

Ein Allergen ist ein Antigen, das vom Korper als
fremd erkannt wird und auf welches er mit einer
UberschieBenden Immunreaktion reagiert. Es

muss eine bestimmte Struktur und Gro3e haben
um Uberhaupt als potentielles Allergen in Frage

zu kommen. Meistens handelt es sich um Proteine
oder Peptide oder um Substanzen welche an solche
gebunden werden kdnnen. Im zahnérztlichen
Bereich gibt es einige sogenannte Spitzenallergene.
Dazu gehdren Kunststoffe und Kompositmaterial
ebenso wie Prothesenkunststoffe. Acrylate wer-
den durch Mischung eines Pulvers mit Flissigkeit
hergestellt. Die Komponenten enthalten neben
Methylmetacrylat auch Inhibitoren (Hydrochinon),
Akzeleratoren, Vernetzer, Katalysatoren, Farbstoffe
und Weichmacher. Besondere Gefahr einer All-
ergisierung besteht dann, wenn das noch nicht
auspolymerisierte Material in Kontakt mit der Haut
oder Schleimhaut kommt. Einerseits reizen die
Stoffe die Gewebe der Mundhdéhle und kénnen so
primar nicht-allergische toxische Reaktionen her-
vorrufen, andererseits dringen sie auch durch die
epitheliale Schutzschranke und kénnen dadurch zu
einer sekunddren Allergisierung fiihren. Allerdings
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unterliegen alle diese Werkstoffe als ,Medizinpro-
dukte” umfassenden Priifungen, sodass bei exakter
Handhabung mogliche Allergene, wenn liberhaupt,
nur in geringsten Mengen freigesetzt werden.
Problemstoffe sind auch Metalllegierungen, welche
flr Fullungen oder Prothesenteile in Verwendung
kommen. Hier sind Gold, Palladium, Silber und
Amalgam zu nennen. Goldfiillungen enthalten
haufig Palladium. Gegen Palladium besteht aber
nicht selten eine Ko-Allergie mit Nickel. Hypersensi-
bilitatsreaktionen gegen Nickel sind sehr verbreitet,
daher sollten im Zweifelsfall vor der Verwendung
bestimmter Legierungen eine genaue Allergie-
anamnese und noétigenfalls Testung des Patienten
erfolgen. Kaum Allergien sind gegen das in Implan-
taten oft verwendete Titan bekannt. Die oft disku-
tierte Allergie gegen Amalgam ist ebenfalls duflerst
selten und tritt nur bei 0,01% der Patienten auf. Im
Verdachtsfall muss hier zum Ausschluss einer Aller-
gie auf anorganisches Quecksilber ausgeschlossen
werden.

Relativ haufig findet man Allergien auf Pflege-
produkte wie dtherische Ole, Bestandteile von
Zahnpasten, aber auch gegen Antiseptika. Vorsicht
ist bei der Verwendung von Latexhandschuhen
geboten. Nicht nur fiir die Mitarbeiter der Zahnpra-
xis besteht Allergisierungsgefahr. Bei Patienten mit
vorbestehender Latexallergie konnen bei Manipu-
lationen kleine Partikel in den Mund eingebracht
werden und schwere allergische Reaktionen
hervorrufen.

Wann besteht nun begriindeter Verdacht auf eine
allergische Reaktion? Lasionen oder Veranderungen
der oralen Schleimhaut sind zu unspezifisch, um
sofort auf eine Hypersensibilitdtsreaktion zu schlie-
3en. Folgende Parameter sind zu beachten.
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- Ein bestimmter Werkstoff oder eine kiirzlich neu
verwendete Substanz (Medikament, Pflegemittel
etc.) muss in zeitlichem und ortlichem Zusam-
menhang mit der Lasion stehen.

- Die verdachtige Substanz muss allergenes
Potential haben und in ausreichender Menge
vorhanden sein oder freigesetzt werden

- Eine infektiose Genese (bakteriell, fungal) kann
ausgeschlossen werden

+ Mogliche toxische Reaktionen miissen in Be-
tracht gezogen werden

« Das Allergen muss Uber einen Epikutantest
bestatigt werden

Wenn eine Allergie als Ursache oraler Lasionen
eindeutig geklart ist, so muss das Allergen im Falle
zahntechnischer Werkstoffe aus dem Mund ent-
fernt, im Falle von Medikamenten oder Pflegepro-
dukten strikt vermieden werden.

- Echte allergische Reaktionen der Mundschleim-
haut sind eher selten

- Materialunvertraglichkeit hat haufig toxische
oder chemische Ursachen - es muss nicht
immer eine Allergie sein

+ Vorbekannte Allergien miissen anamnestisch
erfasst und beriicksichtigt werden. Allergiepass!!

« Kompositmaterialien sowie manche Kunststoffe
und Metalle zahlen zu den Spitzenallergenen




Das Zahnfleisch als Spiegel der Seele

Stress und Depression sind Trigger oraler Entziindungen

Psychosozialer Stress und Depressionen haben gra-
vierende Einfllsse auf unser Abwehrsystem und da-
mit auf die Gesundheit des gesamten Korpers. Auch
ein direkter Zusammenhang psychischer Probleme
mit Schwere und Progression parodontaler Erkran-
kungen konnte inzwischen in mehreren Studien
belegt werden. Nicht nur vorbestehende entziind-
liche Erkrankungen von Gingiva und Parodontium
kénnen in Phasen schwerer seelischer Belastung
exazerbieren; langer andauernde Stressperioden
kdénnen eine Parodontitis bei vorheriger guter
Mundgesundheit sogar primar auslosen.

Die Ursachen liegen in grundlegenden Veran-
derungen des Immunsystems. Bei Stress steigen
Botenstoffe wie Interleukin13 sowie auch 116 und
118 signifikant an. Sie sind dann im Sulkus in hohen
Konzentrationen nachweisbar und fungieren dort
als Aktivatoren der Osteoklasten und begiinstigen
damit den Abbau des Kieferknochens. Gleichzeitig
sind protektive Faktoren wie Interleukin 4, welches
entzlindlichen destruktiven Mechanismen entge-
genwirkt, reduziert.

Die vermehrte Bildung und Ausschiittung von
Stressfaktoren wird tiber die Hypothalamus-Hypo-
physen- Nebennierenrinden -Achse gesteuert. Die
Bildung und Freisetzung von Glukokortikoiden wie
Cortisol ist unter Stress erhoht. Die aktive Form des
Kortison, das Hydrocortisol wird aus Cholesterin

in der Nebennierenrinde gebildet, die produzierte
Menge wird von der Hirnanhangsdrtise kontrol-
liert. Cortisol ist ein starkes Immunsuppressivum,
welches vor allem die zelluldre Abwehr unterdriickt
und die Makrophagenfunktion verdndert. Das hat
massive Auswirkungen auf die lokale Immunab-
wehr im Sulkus. Potentiell pathogene Bakterien
konnen sich Gberproportional vermehren, der
subgingivale Biofilm verdndert sich in Richtung ag-
gressiver Keimkomplexe. Innerhalb dieses Biofilmes
kommt es in der Folge zu pathogenitatsverstarken-
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den Interaktionen wie Koaggregation und bak-
teriellen Synergismus. Die vorwiegend anaerobe
und fakultativ anaerobe Keimflora setzt Exo- und
Endotoxine wie Lipopolysaccharide frei, welche
wiederum weitere Interleukin1 Freisetzung férdern.

Im Gehirn wird zudem der Neurotransmitter Acetyl-
cholin aktiviert. Serotonin ist bei depressiven Pati-
enten gleichzeitig vermindert, was die Freisetzung
von Stresshormonen begtinstigt. Auch die Blutspie-
gel von Adrenalin und Noradrenalin sind bei Stress
stark erhoht. Dadurch wird die Speichelproduktion
reduziert, oral fehlen damit mikrobiell protektive
Speichelfaktoren wie IgA, die Spulfunktion wird
herabgesetzt und es kommt zu Mundtrockenheit
mit allen bekannten negativen Folgen. Auch die
Sulkusflussrate ist bei Stress vermindert. Die Keime
werden nicht ausreichend aus der Zahnfleischta-
sche abtransportiert und damit die subgingivale
Plaquebildung zusatzlich vorangetrieben. All die
genannten biochemischen Stressfaktoren miissen
im Korper auch wieder abgebaut werden. Dabei
entstehen schadliche Zwischenprodukte wie Radi-
kale, welche ihrerseits die orale Mukosa angreifen.

Neben diesen physiologischen und biochemischen
Veranderungen bedingen Stress und Depression
natirlich auch Veranderungen im Verhaltensmus-
ter der betroffenen Patienten. In Phasen extremer
negativer Anspannung werden haufig die Mundhy-
giene und auch die regelmaBigen Zahnarztbesuche
vernachlassigt. Der Konsum von Alkohol und Niko-
tin steigt. Beide Genussmittel kdnnen in grof3eren
Mengen die Mundgesundheit beeintrachtigen und
die Entstehung parodontaler Lasionen férdern.
Vermehrte seelische Anspannung wird im Schlaf
verarbeitet. Etwa 8% der Bevolkerung leiden unter
Bruxismus, einem tber das normale Maf3 hinaus-
gehenden Zdhneknirschen. Dieses ist mit Verspan-
nungen der Kaumuskulatur verbunden und hat
zahlreiche negative Folgen, wie Kieferschmerzen,
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Sehstérungen, Tinnitus und Ubelkeit. Bei linger an-
dauernder Belastung fiihrt Bruxismus zu Kieferge-
lenksschaden und einer ibermafBigen Abnutzung
des Zahnschmelzes an den Zahnhockern. Biss- und
Kaufunktion verschlechtern sich.

Depression ist eine schwere Erkrankung und
erfordert deshalb auch medikamentdse Behand-
lung. Die zum Einsatz kommenden Medikamente
haben allerdings Nebenwirkungen auf die Mund-
gesundheit. Die anticholinergenen Eigenschaften
trizyklischer Antidepressiva flhren zu Xerostomie.
Moderne Antidepressiva sind hier deutlich weniger
belastend.

Die Wechselwirkungen zwischen psychischer
Extrembelastung, psychischen Erkrankungen und
der Gesamtgesundheit unseres Korpers stehen
heute auler Frage. Mundgesundheit ist in diesem
Zusammenhang ein wichtiger Parameter. Zusam-
menarbeit zwischen Zahnarzt, Neurologen oder
Psychiater ist zum allgemeinen Wohl des Patienten
daher dringend gefragt.

- Erkrankungen der Psyche wirken auf die Mund-
gesundheit

« Beim Abbau von Stresshormonen entstehen
chemische Verbindungen, welche das Zahn-
fleisch direkt angreifen

+ Nebenwirkungen von Psychopharmaka kénnen
Xerostomie verursachen - die protektiven Spei-
chelfaktoren fallen aus

« Vermehrter Alkohol- und Tabakkonsum schadigt
zusatzlich den Zahnhalteapparat
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Schwere chronische Erkrankungen und Krebs

Gute Mundpflege lindert die Nebenwirkungen notwendiger Therapien

Systemische und chronische Grunderkrankungen
des Organismus haben Auswirkungen auf den
gesamten Korper und nicht zuletzt auch auf die
Mundgesundheit. So kommt es durch notwendige
Dauermedikationen aber auch durch Beeintrach-
tigung der allgemeinen Immunlage und Stoff-
wechselsituation zu einer Beglinstigung, und im
schlimmsten Fall Exazerbation oraler Lasionen. Ge-
rade fir diese Risikopatienten ist aber in kritischen
und schwierigen Lebensphasen die Aufrechter-
haltung einer einigermafen guten Lebensqualitat
von entscheidender Bedeutung. Wunde Mund-
schleimhaut und Gingiva, gelockerte Zéhne bis

hin zum Zahnverlust, Schmerzen, Blutungen und
Geschmacksirritationen, welche Nahrungsaufnah-
me und Sprechen erschweren, sind dem seelischen
Zustand in jedem Fall mehr als abtraglich.

Grunderkrankungen und gleichzeitig bestehende
orale Krankheitsbilder miissen sowohl vom Allge-
meinmediziner als auch vom Zahnarzt anamnes-
tisch erfasst und in mogliche Therapiekonzepte
einbezogen werden.

So bestehen etwa enge Wechselbeziehungen
zwischen Erkrankungen von Leber und Niere mit
Parodontitis. Untersuchungen an Patienten mit in-
fektiosen und nicht-infektiosen Lebererkrankungen
ergaben einen deutlich schlechteren oralen Status
als bei gesunden Vergleichsgruppen. Schwere
Verlaufsformen von Parodontitis mit aggressivem
anaeroben Keimbefall, Candidiasis und auch Karies
konnten hier signifikant hdufiger nachgewiesen
werden. Bei einer chronischen Hepatitis C wird
durch Replikation der viralen RNA in den Epit-
helien der Mundschleimhaut ein Lichen planus
beglinstigt. Besonders dessen pseudomembrandse
Formen mit atrophen Erosionen miissen als Pra-
kanzerosen eingestuft werden. Bei cholestatischen
Lebererkrankungen wird der Knochenstoffwechsel
beeintrachtigt, was natirlich auch den Abbau des
Kieferknochens fordert.
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Der Parodontalkeim Porphyromonas gingivalis

ist bei Patienten mit nicht alkoholischer Fettleber
(NAFLD) und nicht alkoholischer Fettleberhepatitis
(NASH) deutlich haufiger und in h6heren Mengen
im Sulkus vertreten als bei Personen mit gesunder
Leber. Bei erfolgreicher Eradikation von P. gingivalis
kommt es zu einer signifikanten Verbesserung der
Leberwerte, weshalb P. gingivalis als unabhangiger
Risikofaktor fir Entstehung und Progression der
genannten Krankheitsbilder der Leber gilt. Ahnliche
wenn auch etwas geringere Auswirkungen haben
die anderen schwarzpigmentierten Anaerobier wie
Prevotella intermedia. Durch die Endotoxinfreiset-
zung der Keime entsteht eine allgemein erhohte
Entziindungsbereitschaft, welche Zucker- und
Lipidstoffwechsel der Leberzellen alteriert. Ande-
rerseits leiden auch Gingiva und Mundschleimhaut
unter der schlechten Leberfunktion, da Wundhei-
lung, Epithelregeneration und Nahrstoffversorgung
nicht hinreichend funktionieren. Die beiden Krank-
heitsbilder schaukeln sich also gegenseitig auf.

Ahnliches gilt auch fiir schwere Nierenerkrankun-
gen. Auch hier bestehen positive Korrelationen
zwischen einer effektiven Behandlung der Parodon-
titis und einer Verbesserung der Nierenwerte der
betroffenen Patienten. Nierenerkrankungen haben
eine Pravalenz von fast 17%. Am haufigsten sind
diabetische und vaskuldre Nephropathien, daneben
kdénnen auch Glomerulonephritis, Pyelonephritis
und medikamentds verursachte Nephropathien zu
Nierenschaden bis hin zum Nierenversagen fiihren.
Schlechte Nierenfunktion hat Auswirkungen auf
die orale Gesundheit. Die gestorte Fllissigkeitsbi-
lanz schrankt indirekt die Speicheldriisenfunktion
ein, was zu erhohter Kariesanfalligkeit und vermin-
derter lokaler Immunabwehr fiihrt. Renale Andmie,
immunologische Stérungen und Uberschieende
Entziindungsreaktionen auf bakterielle Reize
fordern die gingivale und parodontal Gewebedes-
truktion. Der mit Niereninsuffizienz einhergehen-
de sekundare Hyperparathyreoidismus bewirkt
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eine Entkalkung der Knochensubstanz im Kiefer.
Besonders dramatisch wird die Situation bei Nieren-
funktionseinschrankung im Rahmen eines Diabetes
mellitus. Aktive parodontale Lasionen fiihren zu
diabetischen Stoffwechselentgleisungen und erho-
hen damit erheblich das Nephropathierisiko.

Probleme gibt es auch bei bereits dialysepflichtigen
Patienten. Hier wirken orale Infektionen verstar-
kend auf die allgemeine Entziindungsbereitschaft
und damit besteht fir die an sich schon immunolo-
gisch gefdahrdeten Personen ein hohes allgemeines
Infektionsrisiko. Die zur Durchfiihrung der Dialyse
gelegten Shunts sind durch haematogen gestreute
orale Bakterien hoch gefahrdet. Shuntinfektionen
sind Quellen fiir Sepsis und septische Embolien.
Der nierenkranke Patient zahlt aus allgemeinmedi-
zinischer und zahnarztlicher Sicht zu gefahrdeten
Risikopatienten und bedarf spezifischer Kontrolle
und Therapien. Da die Patienten vor der Dialyse
meist Blutverdiinner erhalten, sollten zahnarztli-
che Eingriffe nicht an diesen Terminen stattfinden.
Fur den Zahnarzt ist es wichtig tber die aktuellen
Nieren- und Leberwerte des Patienten informiert zu
sein, da in schweren Fallen etwaige Medikationen
einer Dosisanpassung bedtrfen.

Patienten mit aktuellen oder vorangegangenen
malignen Erkrankungen brauchen eine regelma-
Bige zahnarztliche Versorgung. Sie sind besonders
wahrend und nach laufenden Chemo/Radiothera-
pien immunsupprimiert und neigen zu schwerem
Soor und zu Pilzinfektionen. Die zytostatische
Wirkung der Chemotherapeutika beeintrachtigt die
Regeneration und Reifung der Mundschleimhaut,
was zu Atrophie und vermehrter Vulnerabilitat
fihrt. Es entstehen aphtoide und ulzerierende
Stomatiden und Gingivitiden. Bei Metothrexat tre-
ten diese Nebenwirkungen etwa 2-3 Wochen nach
Therapiebeginn auf. Auch Bleomycin und andere
Chemotherapeutika reduzieren nicht nur die Im-

munglobulinsynthese sondern wirken zytotoxisch
auf die Plattenepithelien der oralen Mukosa. Diese
Vorgdnge machen eine gute Planung zahnarztlicher
Eingriffe notwendig. Besonders in den therapiefrei-
en Intervallen sollte professionelle Mundhygiene
erfolgen um gefahrliche Streuherde pathogener
Keime von vornherein zu reduzieren.

- Parodontalpathogene Bakterien kdnnen eine
bereits vorgeschadigte Leber stark beeintrachti-
gen

- Der Zahnarzt muss tber Leber- und Nierenfunk-
tionsstorungen Bescheid wissen, da bei schwe-
rer Beeintrachtigung Dosisanpassungen von
Medikamenten notwendig werden

« Keine zahnarztliche Behandlung am Tag der
Dialyse. Die Blutverdiinner erhdhen die Blu-
tungsbereitschaft

« Chemotherapien haben schwere Nebenwir-
kungen auf die Mundschleimhaut. Daher ist
intensive zahnarztliche Kontrolle und regelma-
Bige Mundhygiene zwischen den Therapiezyk-
len notwendig
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Was nun?

Liebe Leserin, lieber Leser,

wir wirden uns sehr freuen, wenn unsere Broschiire Ihnen neue Zusammenhange
bezuglich Ihrer Gesundheit vermitteln konnte. Und nun méchten Sie eventuell
positiv auf Ihre Gesundheit einwirken oder Ihr Wissen in dieser Thematik vertiefen.
Vielleicht mdchten Sie Ihre Arzte auf diese Zusammenhinge aufmerksam machen
und ihre Mithilfe auf dieser Linie einholen.

Flr diese Wiinsche haben wir folgende Website eingerichtet:
www.wifoazm.org

Dort erhalten Sie weiterfiihrende Information sowohl fir Sie, flir Zahnarzte und
Allgemeinmediziner, womit Sie in einen Dialog mit Ihren Arzten gehen kénnen.

Jegliches Wissen ist durch vielfdltige Studien gesichert, dafiir stehen wir vom
WiFOAZM mit unserem Namen.
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