Literaturrecherche zum Vortrag am 27.01.2017

Die wichtigsten pathogenen Keime (von der Seite www.parodontitis.com):

Porphyromonas gingivalis ist einer der wichtigsten Bakterien und der Leitkeim fiir schwere und auch aggresswe
Formen der Parodontitis und damit fur den Verlust von Zahnen verantwortlich. Er gehért zu dem "

zusammen mit Tanerella forsythia und , deren Auftreten fast immer mit erheblicher
Entziindung, hohen , Blutungen (BOP) und Attachementverlust verbunden ist.

Wissenschaftlicher Steckbrief von Porphyromonas gingivalis (P.g.)

* ehemaliger Name: Bacteroides gingivalis

* seit 1986 geandert

® gehort zur Gruppe der schwarzpigmentierten Bakterien

* unbewegliches, asaccharolytisches, kokkoides Stabchen

* anaerob, d.h. bendtigt keinen Sauerstoff

* gramnegativ

¢ oberhalb und unterhalb des Zahnfleischrandes in der Plaque zu finden
*  Parodontits-Aktivitat: ++++

* nachweisbar in den praxisiiblichen

Wirkweise von Porphyromonas gingivalis auf den Zahnhalteapparat

Porphyromonas gingivalis greift durch die Produktion von verschiedenen Proteasen (Eiweiss-zersetzenden
Enzyme, speziell Gingipaine) das Gewebe an und beeinflusst zudem eine groBe Anzahl von
Immunabwehrmechanismen, die sich zusatzlich negativ fir den eigenen Korper auswirken.
Siehe Kapitel:

Zum Einen wird die Extrazellularmatrix (ist in jeder Art von Gewebe vorhanden) abgebaut bzw. die MMP's,
(MatrixMetalloProteinasen, eiweissabbauende Enzyme), die am Gewebeumbau beteiligt sind, werden aktiviert.
Ein anderer Weg ist die De- bzw. Uberaktivierung der Komplementkaskade (ein Teil der Immunabwehr). Oder es
wird die Freisetzung von weiteren Botenstoffen (Kollagenen, Lipopolysaccharide) oder Gewebshormonen
(Prostaglandine, Interleukin, Tumornekrosefaktor) geférdert, wodurch dann der Kollagen- oder Knochenabbau
indirekt aktiviert wird.

Porphyromonas gingivalis ist empfindlich gegen folgende
Antibiotika:

o (Reservepraparat)

Therapiemoglichkeiten:

Neben der konservativen mechanischen Reinigung ( ) kann bei Nachweis einer erhdhten
Konzentration von Porphyromonas gingivalis und erheblichen Entziindungszeichen die zusatzliche die
(Tablettenform) sinnvoll sein. Dosierung siehe dort.
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Tannerella forsythia ist charakteristisch bei starken Knochendefekten zu finden und somit eng verbunden mit
schweren chronischen Formen der Parodontitis. Es verursacht auch haufig Rezidive, also verfrihtes und starkes
Wiederauftreten der Erkrankung. Es gehért zusammen mit . und

zum "roten Komplex". In diesem Netzwerk wird es durch den Keim P.g. im Wachstum stimuliert, hemmt
aber im Gegenzug diesen in seiner schadlichen Aktivitat.

Wissenschaftlicher Steckbrief Tannerella forsythia
(T.f.):

* ehemalige Namen: Bacteroides Forsythes oder Tannerella forsythensis
¢ erstmals beschrieben von Tannet 1979

e fusiformes Bakterium

* anaerob, d.h. bendtigt keinen Sauerstoff

* gramnegativ

*  Parodontits-Aktivitat: ++++

* nachweisbar in den praxisiiblichen

Wirkweise von Tannerella forsythia auf den Zahnhalteapparat

Tannerella forsythia aktiviert die Immunantwort nicht so vielfaltig und stark wie P.g., aber ist mit seinen wenigen
Mechanismen allerdings sehr effektiv. Er aktiviert zum Einen kollagenabbauende Enzyme und zum Anderen die
Selbstzerstérung der Wirtszellen.

Tannerella forsythia ist empfindlich gegen folgende Antibiotika:

o (Reservepraparat)

Therapiemoglichkeiten:

Neben der Wurzelrreinigung ( ) kann bei Nachweis einer erhdhten Konzentration von
Tannerella forsythia die zusatzliche (Tablettenform) sinnvoll sein,
insbesondere bei starker Entziindungssymptomatik.
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Treponema denticola ist ein Bakterium, das wegen seiner Beweglichkeit tief in die eindringt
und grolRe pathogene Potenz besitzt. Es ist vor allem bei fortgeschrittener Parodontitis anzutreffen, aber auch der

Leitkeim und damit der Hauptverantwortliche fiir die Ausbildung einer (eine akute und sehr rasch
zerstérende Entziindung des Zahnhalteapparates). Er gehdrt mit und
zum sogenannten " “ der die starkste zerstorische Bakterienkombination darstellt.

Wissenschaftlicher Steckbrief von Treponema
denticola

* gehort zu der Klasse der Spirochaten

* asaccharolytisches, bewegliches Stabchen
* anaerob, d.h. bendtigt keinen Sauerstoff

* gramnegativ

*  Parodontitis-Aktivitat: ++++

* nachweisbar tber

Wirkweise von Treponema denticola auf den
Zahnhalteapparat

Durch seine starke Beweglichkeit und seine Mdglichkeit sich an die Oberflachen der Zahnfleisch-Epithelzellen
anzuheften, erfolgt durch die Absonderung von proteolytischen (Eiweiss-zersetzenden) Enzymen deren
Auflésung. Desweiteren bewirkt er die Aktivierung von korpereigenen, kollagenabbauenden Enzymen und hemmt
oder blockiert die Abwehrreaktion, so dass eine verminderte Beseitigung von eindringenden Bakterienteilen
stattfindet. Aullerdem stimuliert er zusatzlich noch die Produktion von zerstérenden Botenstoffen (IL(Interleukin)-
1alpha und TNF (Tumornekrosefaktor)-alpha).

Treponema denticola ist empfindlich gegen folgende Antibiotika:

o (Reservepraparat)

Therapiemoglichkeiten:

Neben der klassischen Therapie der Wurzelglattung und Wurzelreinigung (( ) kann bei
Nachweis einer erhdhten Konzentration von Treponema denticola, aufgrund seiner starken zerstdrerischen
Potenz, die zusatzliche Verabreichung eines Antibiotkums in  Tablettenform indiziert sein.
Dosierung: siehe Kapitel
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Aggregatibacter actinomycetemcomitans ist wohl der bekannteste Leitkeim der Parodontitis. Er ist Teil der
Bakteriengemeinschaft des sogenannten griinen Komplexes, bei dessen Auftreten friher immer ein schlimmer
Verlauf prognostiziert wurde. Entgegen der klassischen Meinung, dass er immer nur mit der

verbunden ist, vertritt man heute eher der Meinung, dass er sowohl bei schweren chronischen
Formen, aber auch bei mittelschweren bis leichten Parodontitiden anzufinden ist. Er bildet bei aggressiven
Formen aber den Leitkeim.
Typischerweise ist A.a. fir friihzeitige Rezidive, also Wiederauftreten der Erkrankung, verantwortlich.

Wissenschaftlicher Steckbrief Aggregatibacter
actinomycetemcomitans (A.a.):

* ehemaliger Name: Actinobacillus actinomycetemcomitans

¢ erstmals beschrieben von Klinger 1912

* unbewegliches Stabchen

¢ fakultativ anaerob, d.h. er bendtigt nicht unbedingt Sauerstoff, um sich zu vermehren/zu wachsen
* gramnegativ

*  Parodontitis-Aktivitat: ++++

* nachweisbar in den praxisiiblichen

Wirkweise von Aggregatibacter actinomycetemcomitans auf den
Zahnhalteapparat

Aggregatibacter actinomycetemcomitans produziert verschiedene Proteasen (Eiweiss-zersetzende Enzyme, z.B.
Leukotoxin, Gift gegen weisse Blutkdrperchen), wodurch es die Vernichtung von wichtigen Immunzellen
(Leukozyten und Monoxyden) vorantreibt. Die ausgeschitteten Proteine sind auch in der Lage die
Lymphozytenaktivierung zu stéren und gleichzeitig den entziindlich bedingten Gewebsabbau zu férdern, indem
sie die Interleukin-Ausschittung und damit eine aktivieren.
Eine andere negative Wirkung ist die Blockade der schitzenden Wirkung des korpereigenen, unspezifischen
Immunglobulin-A im Speichel, was die Ansiedlung verschiedenster anderer Keime erleichtert.

Empfindlich gegen folgende Antibiotika

Eine Empfindlichkeit gegenuber (z.B. Clont®), das gegen andere
wirksam ist, besteht nicht. Der Nachweis von A.a. erfordert eine angepasste antibiotische
Behandlung mit:

Therapiemoglichkeiten:

Ahnliche Porphyromonas gingivalis vermag auch Aggregatibacter actinomycetemcomitans die schiitzende
Schleimhautzellschicht (epitheliale Barriere) zu durchdringen und sich im tieferen Gewebe anzusiedeln. Eine rein
chirurgische Glattung und Reinigung der Wurzeloberflache ( ) zur Bekampfung von A.a.
ist daher nicht unbedingt ausreichend, und die (Tablettenform, z.B. ) ist
je nach klinischer Symptomatik durchaus indiziert.

Analog zu anderen Vertretern des grinen Komplexes muss eine potenziell erforderliche antibiotische
Begleitbehandlung dann mit Amoxicillin oder Ciprofloxacin erfolgen
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Prevotella intermedia ist kein Bakterium, das spezialisiert auf die Mundhohle ist. Es ist ebenso in anderen
Bereichen des Korpers anzutreffen, wie z.B. Gastrointestinaltrakt. Es besiedelt den sehr frh und ist
Leitkeim des sogenannten ,orangen Komplexes®, der mit anderen Bakterien in der Lage ist, die
Wourzeloberflichen des Wirts friihzeitig zu besiedeln. P. dient damit als Wegbereiter fir den " "
einem Bakterienkonsortium besthend aus und

, indem seine Stoffwechselprodukte die anspruchsvollen Keime des "roten Komplexes" bei Ansiedlung,
Wachstum und Vermehrung unterstiitzen. Prevotella intermedia wird auch bei der zu finden, typisch
bei Schwangerschaftsparodontitis, bei "normaler" Periimplantitis und ist assoziiert mit
Mundgeruch.

Wissenschaftlicher Steckbrief Markerkeim Prevotella
intermedia

* ehemaliger Name: Bacteroides intermedia

* erstmals beschrieben von Sah und Collins 1990

® gehort zur Gruppe der schwarzpigmentierten Bakterien
* bewegliches Stabchen

* anaerob, d.h. bendtigt keinen Sauerstoff

* gramnegativ

¢ Parodontits-Aktivitat: +++

* nachweisbar mit handelsliblichen

Wodurch wird sein krankmachendes Potenzial
ausgelost?

Grundsatzlich besitzt der Keim die Fahigkeit sich an die Schutzzellschicht des Kérpers (Epithelzellen) anzuheften
und von dort in den Organismus einzudringen. Auerdem produziert er Cystein- und Serinproteasen. Dadurch
wird der Faserapparat zerstort, die wirtseigene Abwehr reduziert und er bildet einen Schutz vor dem
Komplementsystem, einem kdrpereigenen Abwehrsystem.

Prevotella intermedia (P.i.)ist empfindlich gegen folgende
Antibiotika:

o (Reservepraparat)

Therapiemoglichkeiten:

In der Regel gehort Prevotelle intermedia nicht zu den mit den ganz schweren Formen der Parodontitis
assoziierten Bakterien. Mit den anderen Keimen des orangen Komplexes ist P.i. durch
klassische und
intensiven sowie recht gut unter Kontrolle zu bringen.
Eine zusatzliche ist daher nur in Ausnahmefallen notwendig.
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Studien

Parodontitiskeime und Schwangerschaftsdiabetes

Die systemischen Auswirkungen der Parodontitis werden in jlingerer Zeit verstarkt untersucht. Neben
Herz-Kreislauf-Erkrankungen steht auch der Schwangerschaftsdiabetes im Verdacht, durch
parodonto-pathogene Keime ausgeldst zu werden.

US-amerikanische Forscher hatten 265 Schwangere untersucht. 22 von ihnen entwickelten im Verlauf
der Schwangerschaft einen Schwangerschaftsdiabetes. Verglichen mit gesunden Schwangeren
zeigten sie einen erhéhten Body-Mass-Index sowie einen héheren Anteil des Parodontitis-
Markerkeims Tannerella forsythia im vaginalen Abstrich. Das ebenfalls erhéhte Level des C-reaktiven
Proteins CRP deutet auf eine systemische bakterielle Infektion hin.

Parodontitis-Bakterien im Fruchtwasser

In verschiedenen Studien wurde in der Vergangenheit Parodontitis in Zusammenhang mit negativen
Auswirkungen auf den Schwangerschafts- verlauf gebracht. Sowohl fir eine Praeklampsie als auch
fur eine Frihgeburt und niedriges Gewicht wird eine Beteiligung der Parodontitis mitverantwortlich
gemacht.

Eine chilenische Studie ist nun ein weiteres Glied in der Indizienkette: Leon et al. fanden die
Parodontitis-Bakterien ,Porphyromonas gingivalis“ sowohl in subgingivalen Proben als auch im
Fruchtwasser von rund 30 Prozent der von ihnen untersuchten Schwangeren, bei denen eine
Frihgeburt drohte. Da das Fruchtwasser das ungeborene Kind umgibt, kénnen bakterielle Infektionen
potentiell gefahrlich fir Mutter und Kind sein.

R Leon, N Silva, A Ovalle, A Chaparro, A Ahumada, M Gajardo, M Martinez, J Gamonal: Detection of
Porphyromonas gingivalis in the Amniotic Fluid in Pregnant Women With a Diagnosis of Threatened
Premature Labor;

Journal of Periodontology (2007) 78: 1249-125

Parodontitis Behandlung schitzt Herz und Gefalde

Konsequente Parodontitis-Behandlung schiitzt Herz und Gefalie Eine Forschergruppe aus dem US-
Bundesstaat Connecticut hat nachgewiesen, dass eine intensive Parodontitis-Behandlung
Gefalentzindungen signifikant verringert. 60 und 180 Tage nach der Behandlung waren die
Entziindungsfaktoren im Bereich der Arterien geringer als in der unbehandelten Kontrollgruppe.
Konsequente Parodontitis-Behandlung schiitzt auch Herz und Gefalle Eine konsequente Parodontitis-
Behandlung wirkt sich neben der Zahngesundheit auch positiv auf Herz und Gefale aus. Darauf



weisen im Fachblatt New England Journal of Medicine publizierte Daten einer Forschergruppe um Dr.
Maurizio Tonetti aus Farmington im US-Bundesstaat Conneticut hin. Die Wissenschaftler hatten 120
Personen mit schwerer Parodontitis 2 Behandlungsgruppen zugeteilt. In der Kontrollgruppe erhielten
alle Probanden eine professionelle Zahnreinigung mit der Entfernung des oberhalb des
Zahnnfleisches gelegenen Zahnbelages. In der zweiten Gruppe wurde wesentlich intensiver
vorgegangen. Hierzu gehdrte auch die Entfernung, aller in den Zahnfleischtaschen gelegenen Plaque,
eine anschliellende Wurzelglattung sowie eine antibiotische Behandlung.

Reduktion parodontaler Veranderungen

Auswirkungen bei der Intervention auf die GefaRfunktion wurde per sonographischer Messung
Uberpruft. 24 Std. nach der Behandlung war der Durchfluss in der Intensiv-Behandlungsgruppe
schlechter als in der Kontroll-Behandlungsgruppe. Nach drei bis sechs Monaten kehrte sich das Bild
jedoch um. In diesen Zeitpunkten waren es die Probanden mit intensiver Parodontitis-Behandlung, bei
denen der Blutdurchfluss im Vergleich besser war. Die Entziindungsparameter (wie C-reaktives
Protein, Endothel-Aktivierungsmarker und Interleukin 6) waren signifikant erniedrigt. Gleichzeitig war
bei diesen Patienten eine Verbesserung der Parodontal-Erkrankung festzustellen.

Parodontitis erhoht Risiko fur Herz-Kreislauf-
Erkrankungen

Parodontitis und Herz-Kreislauf-Erkrankungen, diese Verbindung mag zunachst absurd klingen, ist es
aber keineswegs. Die Entziindung des Zahnhalteapparates gilt als wesentlicher Risikofaktor fir die
Entstehung von Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie Herzinfarkt und Schlaganfall. Zu diesem Ergebnis
kommen unterschiedliche Forschungsergebnisse. Die Parodontitis, an der in Deutschland etwa 70
Prozent der Erwachsenen im Alter von 35 bis 50 Jahren und uber 80 Prozent der Senioren leiden,
wird mittlerweile mit den klassischen Risikofaktoren fir Herz-Kreislauf-Erkrankungen wie erhdhte
Blutfettwerte, Bluthochdruck und Ubergewicht gleichgesetzt. Studien haben ergeben, dass
Parodontitis-Patienten ein bis 1,7-fach héheres Risiko fur Herz-Kreislauf-Erkrankungen haben kénnen.

Doch wie kommt es zu diesem Zusammenhang?

»~Man geht davon aus, dass entziindungsférdernde Botenstoffe, die bei Parodontalerkrankungen
chronisch ausgeschilittet werden, lber die Blutbahn in andere Kbrperregionen gelangen und so eine
systemische Wirkung entfalten®, erklart Professor Ulrich Schlagenhauf, Leiter der Abteilung
Parodontologie der Klinik und Poliklinik fir Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde der Universitat
Wirzburg und Prasident der Deutschen Gesellschaft flir Parodontologie.

Ursache fur arterielle Verschlusskrankheiten wie Herzinfarkt oder Schlaganfall — der Todesursache
Nummer eins in Deutschland — sind entziindliche Veranderungen der Gefallinnenwande. Neben
Rauchen, Diabetes, Alkoholmissbrauch und Ubergewicht wurden mittlerweile auch chronische
Entziindungen als wesentlicher Risikofaktor identifiziert. ,Bei einer unbehandelten chronischen
Parodontitis gelangen permanent Bakterien aus den vertieften Zahnfleischtaschen ins Blut. Da
manche von ihnen in der Lage sind, direkt in die Zellen der GefaRwande einzudringen, kénnen sie den
Ausgangspunkt einer schwerwiegenden GefalRerkrankung bilden®, so Professor Schlagenhauf.



Der Mund spielt generell fir die Einschwemmung von Krankheitserregern in die Blutbahn, so
genannter Bakteridmien, eine Schllsselrolle.

Bakteriamien gelten beispielsweise als Hauptursache flr eine Endokarditis, eine infektiése
Entzindung der Herzinnenhaut. Bislang wurde allgemein angenommen, dass vor allem bei invasiven
medizinischen Eingriffen das groRte Endokarditisrisiko besteht. Laut der Deutschen Gesellschaft fur
Kardiologie (DGK) haben neuere Untersuchungen jedoch gezeigt, dass bei 80 Prozent der
Endokarditis-Patienten das Auftreten der Erkrankung in keinem erkennbaren direkten Zusammenhang
zu einem operativen Eingriff stand. Die Bakterien missen also auf einem anderen Weg ins Blut
gelangt sein. ,Es wurde festgestellt, dass bei Menschen mit Zahnfleischerkrankungen Bakterien
bereits bei alltdglichen Aktivitdten wie dem Zéhneputzen, dem Gebrauch von Zahnseide oder dem
Kauen von Nahrung ins Blut gelangen. Laut der DGK kann daher ein schlechter Zahnstatus ein
Risikofaktor fiir Bakteridmien und damit fiir die Entstehung etwa einer Endokarditis sein. Menschen
mit gesunden Mundverhéltnissen hingegen haben erwiesenermal3en seltener Bakteridmien®, sagt
Professor Georg Ertl, Direktor der Medizinischen Klinik und Poliklinik | des Universitatsklinikums
Wirzburg und stellvertretender Vorsitzender der Deutschen Gesellschaft fur Innere Medizin.

Vor diesem Hintergrund kommen neben einer gesunden Lebensfihrung und der Vermeidung der
klassischen Risikofaktoren einer sorgfaltigen Zahnpflege und Mundhygiene sowie der Vorbeugung,
Diagnostik und Behandlung der Parodontitis eine wichtige Bedeutung auch fir die
Allgemeingesundheit zu, insbesondere zur Vorbeugung von entzundlichen, vielleicht aber auch

anderen Herz-Kreislauf-Erkrankungen.

Vor allem Malinahmen wie die professionelle Zahnreinigung und die Parodontitistherapie kdnnen
wirkungsvoll dazu beitragen, das Risiko fiir Herz-, Kreislauf- und GefalRerkrankungen zu verringern.
Bei Erkrankungen, die im Zusammenhang mit einer Parodontitis stehen, ist zudem die

Zusammenarbeit mit dem Hausarzt oder Internisten wichtig.

Kardiovaskulare Erkrankungen und

Parodontitis (Auszug aus zmk-aktuell vom 13.02.2014 — Prof.

Dr. James Deschner)

..... Die Assoziation zwischen Parodontitis und kardiovaskuldaren Erkrankungen kdnnte lber verschiedene
Pathomechanismen vermittelt sein. Es konnte gezeigt werden, dass parodontalpathogene
Mikroorganismen und ihre Bestandteile Uber die subepithelialen Blutgefafie des Parodonts in die
systemische Zirkulation und so zu den das Herz, das Gehirn und die Extremitdten versorgenden Gefafien
gelangen [19,24,43]. Die Mikroorganismen kdnnen in diese Gefafie eindringen, sich dort vermehren und
zu Endothelschadigungen fuhren [14,16]. Weiterhin ist bekannt, dass durch parodontalpathogene
Mikroorganismen die Gerinnungskaskade aktiviert und die Bildung von Autoantikdrpern gegen
Endothelzellen induziert werden kann [18,25,31]. Zusatzlich kénnen parodontalpathogene
Mikroorganismen entweder im Parodont oder in der systemischen Zirkulation die Synthese von
Entziindungsmolekulen verstarken [71]. Wie bereits erwahnt, werden alle Prozesse der Entstehung einer
Atherosklerose durch Entziindungsmolekiile geférdert [89]. Uber die beschriebenen Pathomechanismen
scheint ein direkter Einfluss von Parodontitis auf die Entstehung bzw. Progression der Atherosklerose
plausibel. Ergebnisse aus tierexperimentellen Studien legen ebenfalls nahe, dass eine Parodontitis die
Entstehung von Atherosklerose und damit von kardiovaskularen Erkrankungen fordern kann [8,33,46].
Zusatzlich zu den genannten Pathomechanismen kdnnten gemeinsame Risikofaktoren (z. B. gemeinsame



genetische Disposition) fur eine Assoziation zwischen Parodontitis und kardiovaskularen Erkrankungen
verantwortlich sein [61].....

Fazit

Zusammenfassend lasst sich festhalten, dass parodontale und
systemische Gesundheit untrennbar zusammenhangen. Die
Betreuung, regelmafiige Nachuntersuchungen und
gegebenenfalls erneute zahnarztliche Behandlung der
Parodontitispatienten sind fur die parodontale und allgemeine
Gesundheit essenziell. Aufgrund der komplexen Interaktionen
zwischen parodontalen und systemischen Erkrankungen kommt
der interdisziplinaren Zusammenarbeit zwischen Zahn-, Haus-
und Facharzt eine herausragende Bedeutung zu...



