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Karies

Die biologischen Faktoren

Ein Beitrag von Dr. Giuseppe Allais, Turin/Italien

Karies ist eine ubiquitdre Erkrankung der Zahn-
hartsubstanzen, die sich weltweit ohne ethnische
Unterschiede beziehungsweise ohne Unterschied
des Geschlechts oder des Alters verbreitet [1, 2].
Allerdings nahm die Morbiditdt im Laufe der Zeit
stark zu und zwar in Abhdngigkeit von verdnder-
ten wirtschaftlich-sozialen Bedingungen, Umwelt-
einfliissen und vor allem der Ernéhrungsweise.

Wie archdologische Schédelfunde belegen, erkrank-
ten, anders als heute, im Altertum vor allem Er-
wachsene an Karies. Eine mogliche Erkldrung dafiir
ist, dass vor zirka 1000 Jahren die Nahrung keinen
Zucker enthielt und die Kinder lénger gestillt wur-
den, da dies hdaufig die einzige Nahrungsquelle war
[3]. Mit der Entwicklung der Industriegesellschaft
und dem sich daraus ergebenden hoheren Konsum
von zuckerhaltigen Lebensmitteln breitete sich die
Karies vor allem in den westlichen Léndern stark
aus. Der hochste Anstieg der Karieserkrankungen
wurde in der ersten Halfte des 20. Jahrhunderts re-
gistriert, wobei zunehmend auch Kinder betroffen
waren.

In den wirtschaftlich hochentwickelten Léndern
kann man wahrend der letzten dreifdig Jahre bedeu-
tende Fortschritte in der Kariesprophylaxe, insbe-
sondere bei Kindern und Jugendlichen, beobachten.
Soist bei fiinfjdhrigen Kindern ein Riickgang der Ka-
ries um 50 Prozent, bei zwolfjahrigen um 40 Prozent
und bei fiinfzehnjdhrigen um 33 Prozent zu ver-
zeichnen [4]. Diese Entwicklung ist vor allem der
Einfiihrung fluoridhaltiger Produkte zu verdanken.
Der Riickgang der Karieserkrankungen scheint sich
allerdings seit dem Jahr 1995 zu verlangsamen.
Karies ist immer noch ein grofdes Problem, mehr als
94 Prozent der iiber Achtzehnjdhrigen leiden unter
dieser Erkrankung oder ihren Folgen [5]. In der Re-
gel sind die sozial weniger privilegierten Schichten
starker von dieser Krankheit betroffen [2]. Etwa 25
Prozent der Bevolkerung zeigen 75 Prozent der mit
der Karies verbundenen Probleme [7]. Noch immer
ist Karies die am weitesten verbreitete chronische
Erkrankung [8] und ist weltweit bis in das fortge-
schrittene Alter eine der Hauptursachen des Zahn-
verlustes [9].

Definition

Die Definition der Karies ist von grofder klinischer
Bedeutung. Die Art und Weise wie eine Krankheit
definiert wird, bestimmt den Befund und die Thera-
pie. So dient die Bezeichnung ,Karies” in der zahn-
medizinischen Fachsprache der Beschreibung zweier
verschiedener Sachverhalte. Zum einen ist damit die
Entwicklung der Erkrankung, also der karitse Pro-
zess gemeint, zum andern werden damit auch die
durch Karies erzeugten Schdden an den Zahnhart-
substanzen bezeichnet [10]. Der kariose Prozess
spielt sich auf molekularer Ebene zwischen der
Zahnoberfldche und dem den Zahn bedeckenden
bakteriellen Biofilm ab. Die durch Karies erzeugten
Schaden zeigen sich durch den Verlust an Zahnhart-
substanz und stellen das klinische Ergebnis der
Erkrankung zu einem bestimmten Zeitpunkt dar.
Wenn man mit Karies lediglich Schaden der Zahn-
hartsubstanz, also eine kariose Lasion bezeichnet,
wird damit nur auf die Folge der Erkrankung und
nicht auf die Krankheit selbst hingewiesen. Werden
also lediglich die karidsen Lasionen therapiert, so
behandeln wir symptomatisch nur die Folgen der
Erkrankung, ohne deren Verlauf zu beeinflussen
(Abb. 1).
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Abb. 1: Definition des Begriffes Karies

Karies als Krankheit

Die Karieserkrankung folgt einem relativ einfachen
Muster. Die Zdhne sind von einem Biofilm (Plaque)
umgeben, der unzdhlige Sdure bildende Mikroorga-
nismen enthdlt. Die Mikroorganismen verstoffwech-



seln Kohlenhydrate aus der Nahrung zu Sduren.
Diese konnen wiederum Kalziumphosphate aus dem
Schmelz 16sen. Wird dieser Prozess nicht gestoppt
oder umgekehrt, fiihrt die Entmineralisierung des
Schmelzes zur Bildung einer kariésen Lasion [11].
Karies ist das Ergebnis einer dkologischen Verdnde-
rung des Biofilms. Sie kann somit als Verschiebung
des dynamischen Gleichgewichtes zwischen den in
den Zahnhartsubstanzen gebundenen Mineralsal-
zen und denjenigen, die im Biofilm beziehungsweise
im Speichel gelost sind, definiert werden [1]. Die
Saurebildung findet im Biofilm statt. Karies befdllt
spezifisch einzelne Zéhne. Pradilektionsstellen wer-
den haufiger befallen und die Erkrankung schreitet
dort schneller fort. Dieses Phénomen ist durch ana-
tomische Faktoren wie die Dicke der Schmelzschicht,
die makroskopische Form der Zahne, die Zahnstel-
lung und die Art und Hdaufigkeit der Mundhygiene
bedingt.

Die kariose Léision
Kariose Ldsionen sind ein Symptom und somit
die klinische Manifestation der Krankheit Karies.
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Kariose Schaden sind keine Folgeerscheinung eines
einzelnen Ereignisses, sondern das Ergebnis einer
Reihe langwieriger Prozesse. Dabei entsteht Karies
nicht konstant und linear, sondern resultiert aus
einer kontinuierlichen Entmineralisierung und
Remineralisierung der Zahnhartsubstanz. In jeder
Phase der Schddigung kann das Gleichgewicht zwi-
schen Entmineralisierung und Remineralisierung
wieder hergestellt und so die Progression des Scha-
dens beendet werden. Die Schmelz-, die Dentin- und
die Wurzelkaries, die Glattflachen- oder Fissuren-
karies, die Sekunddrkaries, die progressive und
aggressive Karies bei Kindern, all dies sind klinische
Varianten ein und derselben Krankheit, die durch
die Stoffwechselaktivitdten der Bakterien des oralen
Biofilms verursacht wird (Abb. 2a bis ¢).

Karies als multifaktorielle Krankheit

Obwohl kariogene Keime von Mensch zu Mensch
ubertragbar sind, gilt Karies als eine multifaktorielle
Erkrankung. Die Zusammensetzung des oralen Bio-
films und seine metabolische Aktivitdt stehen in
einer komplexen Wechselbeziehung mit verschiede-
nen Faktoren wie Zusammensetzung und Flief3rate
des Speichels, Erndhrung, lokale Inmunabwehr der
Mundhohle sowie pH-Wert und Menge von Fluor-
ionen in Biofilm, Speichel oder Sulkusfliissigkeit.
Das Zusammenwirken all dieser Faktoren bestimmt
letztendlich die Wahrscheinlichkeit und die Ge-
schwindigkeit eines Mineralverlustes aus der Zahn-
hartsubstanz [1]. Neben diesen primdren Faktoren
sind zahlreiche sekunddre und tertidre Faktoren so-

Abb. 2a bis c: Verschiedene Formen karioser Lasionen
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wie Kofaktoren bekannt, die die Erkrankung in ver-
schiedener Weise beeinflussen. Dabei kann jeder die-
ser Faktoren, abhdngig von seiner Art und Qualitat,
die Erkrankung negativ oder positiv beeinflussen.
Die Entstehung und die Progression von Karies han-
gen von der Summe der protektiven oder schadigen-
den Faktoren ab. Diese Bilanz ist labil und kann sich
mehrfach am Tag dndern [5].

Die Mikroorganismen

Karies ist eine durch sdurebildende Mikroorganis-

men bedingte Erkrankung. Die bekanntesten Formen

sind Laktobazillen und Streptokokken, vor allem

Streptokokkus mutans und sobrinus. Diese Bakte-

rien sind iibertragbar. Die erste Ubertragung findet

in der Regel zwischen Mutter und Kind statt [12].

Méglich ist auch die Ubertragung von Zahn zu

Zahn, zum Beispiel iatrogen durch die unange-

messene Verwendung einer Sonde [14].

Nicht alle in der Mundhdéhle vorhandenen Mikro-

organismen sind als kariogen einzustufen. Die

Bakterien miissen dazu bestimmte Eigenschaften

aufweisen:

* Schneller Abbau von Kohlenhydraten zu organi-
schen Sauren,

* Erzeugung von intra- und extrazelluldren Poly-
sacchariden,

* Konstanter Kohlenhydratabbau, auch unter
ungiinstigen dufleren Bedingungen und unter
Stress [15].

Manche Bakterienarten unterstiitzen die Sturebild-
ner, wie zum Beispiel Veillonella. Diese metabolisiert
Milchsdure und unterstiitzt so die Entstehung ande-
rer Sduren [15]. Das kariogene Potential der Bakte-
rien hangt von ihrer Affinitdt zu den Kohlenhydraten
sowie von Menge und Typus der erzeugten Sduren
ab. Die am hdufigsten erzeugte Saure ist die Milch-
sdure. Daneben entstehen auch Essigsdure, Propion-
sdure und Ameisensdure, die unterschiedliche pH-
Werte im oralen Biofilm entwickeln, wodurch die
Zahnhartsubstanzen unterschiedlich stark gescha-
digt werden [11]. Alle Sdure bildenden Bakterien
sind azidophil, sie gedeihen in dem sauren Milieu,
zu dessen Entstehung sie beitragen. Im normalen
Biofilm machen sie etwa ein Prozent der gesamten
Bakterienflora aus. Bei fortschreitender Karies und
dem dadurch anhaltend niedrigen pH-Wert, nimmt
ihr Prozentsatz betréchtlich zu.

Im kariogenen Biofilm vermehren sich die Sdure-
bildner etwa 12 bis 18 Monate vor der Entstehung
einer initialen karidsen Lasion [15]. In den begin-

nenden Entkalkungszonen (weifde Schmelzflecken,
White Spots) steigt der Anteil an Streptokokkus
mutans im Biofilm tiberdurchschnittlich an (11 bis
18 Prozent). Bei einer Remineralisierung des betrof-
fenen Areals sinkt der Anteil wieder auf 2 bis 5 Pro-
zent ab. Es wurde auch festgestellt, dass die ront-
genologisch diagnostizierbare Tiefe eines karidsen
Defektes und der Grad der bakteriellen Besiedlung
korrelieren [16]. Die Menge azidophiler Bakterien
im Speichel kann mit einfachen, handelstiblichen
Tests bestimmt werden.

Die Kohlenhydrate

Die Bakterienflora im Biofilm dndert sich in Ab-
héngigkeit von der Haufigkeit und der Menge der
mit der Nahrung aufgenommenen Kohlenhydrate
(Abb. 3). Je hoher der Zuckerverbrauch, desto
hoher ist der Prozentsatz azidophiler und Sdure
bildender Bakterien [15]. Alle fermentierbaren
Kohlenhydrate (Glukose, Saccharose, Fruktose etc.)
konnen von den Bakterien zur Sdurebildung ver-
wendet werden [5]. Saccharose kann am einfachs-
ten abgebaut werden, sie hat damit auch das
hochste kariogene Potential. Glukose und Fruktose
haben ein dhnlich hohes kariogenes Potential. Bei
Galaktose und Laktose ist es etwa um das Zwanzig-
fache geringer. Liegt Saccharose in hoher Konzen-
tration vor, so konnen neben Sauren auch Gluca-
ne entstehen. Diese hoch adhdsiven Molekiile
unterstiitzen die Anhaftung von Streptokokkus
mutans an der Zahnoberfldche. Komplexere Kohlen-
hydrate wie ungekochte Stérke kdnnen von den
Bakterien nicht verstoffwechselt werden und sind
daher nicht kariogen.

Abb. 3: Lebensmittel mit hohem Gehalt an fermentierbaren Zuckern



In den industrialisierten Léndern ist der Verbrauch
an Zucker sehr hoch. Allerdings konnte kein direk-
ter Zusammenhang zwischen einer héheren Karies-
inzidenz und der Menge an verbrauchtem Zucker
nachgewiesen werden. Dies ist nur bei einer gleich-
zeitig mangelhaften Mundhygiene gegeben.

Viel wichtiger als Art und Menge des konsumierten
Zuckers ist die Haufigkeit der Aufnahme. Stdndiger
Zuckerkonsum verschiebt den pH-Wert kumulativ
in den sauren Bereich. Besonders schdadlich ist der
hdaufige Konsum von Softdrinks. Durch ihren hohen
Zuckergehalt und sauren pH-Wert beglinstigen sie
die Entmineralisierung des Schmelzes besonders.

Die Zahnhartsubstanzen

Schmelz, Dentin und Wurzelzement sind ebenso wie
der Knochen mineralisiertes Gewebe. Sie bestehen
aus Millionen winziger Mineralkristalle in einer
Matrix aus Proteinen und Lipiden. Durch den Anteil
an anorganischer und organischer Substanz in den
einzelnen Zahnhartgeweben ist der Zahn in der
Lage, den auftretenden Beanspruchungen dauer-
haft Widerstand zu leisten [11].

Der Schmelz

Schmelz ist ektodermaler Herkunft. Nach seiner
Bildung durch die Ameloblasten bleiben im Schmelz
keine Zellen oder zelluldren Bestandteile zurtick und
er kann deshalb im Falle einer Beschddigung nicht
nachgebildet werden. Der Schmelz besteht aus sehr
kleinen Prismen (Durchmesser: 4 bis 6 Mikrometer),
die an der Schmelz-Dentingrenze beginnen und an
der Zahnoberfldche enden. Jedes Schmelzprisma be-
steht aus zahlreichen hexagonalen Apatitkristallen
[17]. Diese bestehen hauptsdchlich aus Kalziumphos-
phat, das hier jedoch nicht in reiner Form vorliegt, da
bei der Bildung verschiedene Elemente zur Verfiigung
stehen. Einige Elemente wie etwa Magnesium, Na-
trium, Zinn, Selen und Zink konkurrieren bei der Bil-
dung der Apatitkristalle mit Kalzium und Karbonat
mit Phosphat. So entstehen Apatitkristalle unter-
schiedlicher chemischer Zusammensetzung und
Eigenschaften. Diese nicht reinen Kristalle sind weni-
ger widerstandsfahig und somit kariesanfélliger [17].

Dentin und Zement

Apatitkristalle bilden auch die mineralische Kompo-
nente des Dentins und des Zements. Diese Gewebe
enthalten jedoch einen hoéheren Anteil an organi-
scher Matrix in Form von strukturiertem Kollagen.
Auch das voll ausgebildete Gewebe enthdlt einen
kleinen Zellanteil, der aus Odontoblastenfortsdatzen
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beziehungsweise aus Zementozyten besteht. Dank
des geringen Zellanteils ist im Falle einer Beschadi-
gung bis zu einem gewissen Grad eine Regeneration
moglich.

Posteruptive Reifung der Zahnhartsubstanzen
Kurz nach dem Durchtritt des Zahnes besteht die
Hartsubstanz hauptsdchlich aus Carbonatapatit
und Hydroxylcarbonatapatit. Somit hat der Zahn-
schmelz zum Zeitpunkt des Zahndurchtrittes in die
Mundhohle die geringste Sdureresistenz und ent-
sprechend die hochste Kariesanfalligkeit. Die
Schmelzoberfldche muss einen Reifungsprozess
durchlaufen, damit sie gegen die Karies widerstands-
fahiger wird. Der die Zahnkrone bedeckende Biofilm
induziert die Reifung, wobei zuerst der gut sdurelos-
liche Carbonatapatit beziehungsweise Hydroxylcar-
bonatapatit durch den sdureresistenteren Hydroxyl-
apatit beziehungsweise Fluorhydroxylapatit ersetzt
wird. Der Schmelz des frisch durchgetretenen Zahnes
hat eine relativ hohe Permeabilitat, was die Penetra-
tion verschiedener im Speichel geldster Stoffe bis zu
einer Tiefe von 200 Mikrometern erlaubt. So kdnnen
bakterielle Sturen sehr tief in das neu gebildete
Zahngewebe eindringen. Nach der posteruptiven
Reifung ist die Permeabilitit des Schmelzes auf
maximal 20 Mikrometer abgesunken, weshalb ein
tieferes Eindringen von Ionen oder kleinen Molekii-
len nicht moglich ist [18] (Abb. 4).

Das Phdnomen der posteruptiven Reifung ist nicht
nur typisch fiir den Schmelz. Sie findet an jedem
mineralisierten Gewebe statt, das dem oralen Milieu
ausgesetzt ist, also auch an freiliegendem Zement
oder Dentin der Zahnwurzel. Wird die Wurzelober-
flache dem oralen Umfeld ausgesetzt, dndert sich die
mineralische Zusammensetzung der exponierten
Hartsubstanz. So findet man an der Oberfldche von
frei liegendem Wurzelzement grofere Apatitkristalle
[19]. Bei dieser langsamen Exposition der Wurzeln
spielt auch die Entziindung des Zahnfleisches eine

Abb. 4: Phase des Zahndurchbruchs. Die Schmelzoberflache unter-
liegt einem Reifungsprozess.
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Rolle. Die entziindliche Exsudation bedingt erhdhte
pH-Werte in der Sulkusfliissigkeit und deren Ubersit-
tigung mit Kalziumphosphat und Kalziumkarbo-
nat. Auf Grund dieser Bedingungen kommt es zur
Anderung der Oberfldchenstruktur des Zements.
Dadurch wird dieser weniger kariesanfallig [1].

Wird die Wurzeloberfldche dem oralen Umfeld
schnell ausgesetzt, wie etwa nach einer parodotalchi-
rurgischen Mafinahme, so ist die frisch freigelegte
Zahnhartsubstanz anfdlliger fiir eine Entmineralisie-
rung. Dies erkldrt, warum es in solchen Fdllen trotz
intensiver Fluoridierung schwierig ist, Karies an den
freiliegenden Zahnhdlsen zu verhindern [20]. Die to-
pische Wirkung von Fluorid kommt insbesondere in
der Phase des Zahndurchbruchs zum Tragen, da die
Schmelzoberfléiche nun der posteruptiven Reifung
unterliegt. Wenn wahrend dieser Phase im Biofilm
eine hohe Konzentration an Fluorid vorliegt, bildet
sich in der Schmelzoberfldche vermehrt Fluorapatit,
wodurch die Kariesanfalligkeit vermindert wird [17].

Kariesanfilligkeit der Zahnoberfléichen

Die unterschiedliche Kariesanfalligkeit verschiede-
ner Bereiche der Zahnkrone hdngt nur teilweise mit
den chemisch-physikalischen Eigenschaften zusam-
men. Die Zdhne eines Individuums weisen beziig-
lich der Qualitdat des Schmelzes prinzipiell gleiche
Kariesanfdlligkeit auf. Die Okklusal- und Approxi-
malfldchen sowie der Zahnhals sind nicht karies-
anfalliger, weil dort die Hartsubstanz anders zu-
sammengesetzt ist, dort liegen lediglich glinstigere
Bedingungen fiir eine Karieserkrankung vor [1].
Lange Zeit nahm man an, dass die Fissuren anfalli-
ger gegen Karies sind, weil der Schmelz dort nicht ge-
reift und diinn sei. Dies erwies sich jedoch als falsch.
Okklusale Karies entsteht durch Ablagerungen des
Biofilms auf den Okklusalfldchen und der Schwie-
rigkeit, diese aus den Fissuren zu entfernen [21]. In
der Absicht, die Kariesresistenz der Zahnoberflachen
zu steigern, wurden vermehrt fluoridhaltige Prapa-
rate eingesetzt. Dass bei der Schmelzbildung in den
Apatit eingebaute Fluorid soll die Scureresistenz
des Schmelzes erh6hen. Inzwischen konnte nachge-
wiesen werden, dass der Schmelz, der sich wahrend
der systemischen Einnahme von Fluorid bildet, kei-
ne wesentlich hohere Kariesresistenz aufweist. Das
bedeutet, dass die Kariesresistenz einer unversehr-
ten, nicht entkalkten, ausgereiften Schmelzoberfla-
che nicht erhoht werden kann. Lediglich bei einer
schon beschddigten Zahnoberfldche fiihrt eine Fluo-
ridierung zu einer erhdhten Kariesresistenz. Nach-
dem die Karies eine Ldsion erzeugt hat, entsteht

eine 6kologische Nische fiir Bakterien. Diese werden
zunehmend aggressiver, da sie der Selbstreinigung
durch friktive Nahrungsbestandteile sowie hygieni-
schen Maftnahmen und der Spiilwirkung des Spei-
chels nur wenig ausgesetzt sind. Unter solchen Be-
dingungen schreitet die Karies fort, da der bakteri-
elle Metabolismus im Biofilm dessen pH-Wert lang-
fristig in den sauren Bereich verschiebt [1].

Wechselwirkung zwischen Biofilm und Zahn

Auch wenn einige Aspekte nicht vollstindig geklart
sind, ist der Mechanismus der Kariesbildung heute
grofitenteils bekannt [5]. Danach entsteht Karies im
Mikrokosmos zwischen der Zahnoberfldche und
dem Biofilm. Der Speichel und der Hiissigkeitsanteil
des Biofilms ermdoglichen den Ionenaustausch, der
letztendlich die Ursache fiir die Entstehung einer
kariosen Lasion darstellt. Karies manifestiert sich
primdr durch Verdnderungen auf molekularer
Ebene, deshalb lassen sich die Regelmechanismen
dieser Krankheit nur auf jener Ebene begreifen.

Entmineralisierung

Die im Biofilm enstehenden Sduren (Milchsdure,
Essigsdure oder Propionsdure) sind unterschiedlich
und stehen in Kontakt mit dem Schmelz (gegebe-
nenfalls auch mit freiliegendem Dentin oder Ze-
ment). Die Milchsdure ist besonders aggressiv, sie
dissoziiert schneller als die anderen Sduren, wobei
unmittelbar H*-Ionen entstehen und der pH-Wert
entsprechend schnell sinkt. Da der Schmelz eine
porése Struktur hat, kénnen die H*-Ionen und auch
die relativ kleinen Molekiile der Milchsdure zwi-
schen den Schmelzprismen in die Zahnoberflache
eindringen. Dort reagieren sie zuerst mit dem Car-
bonatapatit und dann mit dem Hydroxylapatit [5].
Durch deren Auflosung werden Kalziumionen sowie
Karbonat- und Phosphationen freigesetzt, die in den
Biofilm diffundieren. Bei Ubersdttigung fallen sie
dort als Dikalziumphosphatdihydrat und Okta-
kalziumphosphat aus.

Remineralisierung

Ausschlaggebend fiir die Remineralisierung des
Zahnschmelzes sind die Sattigung des Biofilms mit
Ca?+*- und Phosphationen und die Pufferkapazitat
des Speichels [15]. Dabei spielen andere Ionen im
Biofilm auch eine Rolle. Ein hohes Angebot an Mag-
nesiumionen verhindert die Remineralisierung, da
sich die durch die Nahrung aufgenommenen Mg2+-
Ionen mit Ca2+ und Phosphat zu Trikalziummagne-
siumphosphat verbinden. Auf diese Weise wird die



Bildung von Hydroxylapatit (Remineralisierung)
auch bei einem neutralen pH-Wert verhindert. Flu-
orid hingegen fordert auch in niedriger Konzentra-
tion im Biofilm (Zahnpasten, Spiilldsungen) die
Remineralisierung.

Die Bildung des Biofilms in der Mundhohle ist ein
physiologisches Phdnomen [22]. Auch der Metabo-
lismus der Bakterien im Biofilm, der zu einem sich
wiederholenden Zyklus der Entmineralisierung und
Remineralisierung fiihrt, ist ein physiologischer Pro-
zess. Normalerweise herrscht dabei ein Gleichge-
wicht. Erst wenn die Entmineralisierung tiberwiegt,
kommt es zur Ausbildung einer Karies. Die Stérung
des Gleichgewichts hdngt von zahlreichen Faktoren
ab (multifaktorielle Erkrankung). Die Entminerali-
sierung kann nicht vollstdndig verhindert werden.
Man kann lediglich versuchen, Entmineralisierung
und Remineralisierung in einem Gleichgewicht zu
halten, so dass keine klinisch erkennbaren Schaden
entstehen [23]. Man darf daher den Begriff , karies-
frei” nicht als Fehlen jeglicher Entmineralisierung
verstehen, da diese im submikroskopischen Bereich
immer stattfindet.

Die Entstehung der kariosen Lésion

Schmelzkaries

Da die karitse Lasion zwischen den Schmelzprismen
und entlang derselben in die Tiefe fortschreitet und
sich gleichzeitig auch an der Schmelzoberfldche aus-
breitet, liegen bei ein und derselben Lasion verschie-
den weit fortgeschrittene Stadien vor. Im zentralen
Bereich ist die Entmineralisierung am weitesten in
die Tiefe vorgedrungen, zu den Randern hin betrifft
sie dagegen lediglich die Oberfldche. Auf dem
Rontgenbild ist die Lasion daher als keilférmige Ent-
mineralisierungszone erkennbar [24] (Abb. 5).

Die ersten Stadien der Entmineralisierung des
Schmelzes sind schwer zu diagnostizieren. Der erste
erkennbare Schaden, der bei der Entmineralisierung
des Zahnes entsteht, wird als White Spot (weifder
Schmelzfleck) bezeichnet. Dabei handelt es sich um
eine kleine entmineralisierte Zone unter der mit
Biofilm tiberzogenen Schmelzoberfldche. Ein White
Spot kann anfdnglich nur erkannt werden, wenn der
dariiber liegende Biofilm entfernt und die Zahnober-
flache getrocknet wird. Die weiflliche Farbe entsteht,
da der Brechungsindex der entkalkten Zone im Ver-
gleich zu dem angrenzenden, transluzenten Schmelz
verdndert ist. Der beschdadigte Bereich ist unter der
scheinbar intakten Schmelzoberfldche erkennbar.
Der Schmelz hat dort etwa 50 Prozent seines ur-
spriinglichen Mineralgehaltes verloren (Abb. 6).
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Abb. 5: Entmineralisierung des Schmelzes

Die entmineralisierte Schmelzoberfldche kann nicht
von grofen Molekiilen oder Bakterien penetriert
werden, da die entsprechenden, durch die Entmine-
ralisierung entstandenen Kandle fiir diese zu klein
sind [25]. Erst bei der Ausbildung eines Schmelz-
defektes kommt es zum Eindringen von Mikroorga-
nismen, das heifdt zu einer Infektion des Schmelzes,
die beim Fortschreiten der Karies auch das Dentin er-
reicht. Dentin hingegen kann wegen seines anders-
artigen Aufbaus leicht bakteriell infiziert werden.

Schéiden am Dentin-Pulpa-Komplex

Sobald die im Biofilm befindlichen hochaggressiven
Organismen mit der Dentinoberfldche in Bertihrung
kommen, greifen sie das Dentingewebe direkt an.
Der Dentin-Pulpa-Komplex verfiigt jedoch tber
eigene Abwehrmechanismen [26]. Dentin reagiert
auf eine Karies schon bevor diese die Schmelz-Den-
tin-Grenze erreicht hat. Wenn die Entmineralisie-
rung bis etwa zur Halfte des Schmelzes vorgedrun-
gen ist, beginnt die Bildung von transluzentem Reiz-
dentin im angrenzenden Dentin durch eine ver-
starkte Mineralisierung. Im Bereich der zur Pulpa ge-
legenen Dentintubuli findet die Mineralisierung in
verstdrktem Mafe statt. Erst wenn die Entminerali-
sierung bis zur Schmelz-Dentingrenze vorgedrun-
gen ist, wird das Dentin entmineralisiert. Da um den
Kontaktbereich der Entmineralisierungszone im
Schmelz herum reaktives, transluzentes Dentin ent-
standen ist, beschrdnkt sich die Entmineralisierung
des Dentins vorerst auf diesen Bereich. Die Entmine-
ralisierungszone des Dentins und die Ausbildung
von reaktivem Dentin entwickeln sich jedoch weiter
in Richtung der Dentintubuli und bilden einen
kegelstumpfférmigen Bereich, dessen Basis an der
Schmelz-Dentin-Grenze liegt. Der primdre Reak-
tionsbereich des Dentins ist nicht breiter als der von
der Entmineralisierung betroffene Schmelzbereich.
In diesem Stadium gibt es entgegen der weitverbrei-
teten Annahme noch keine sich nach lateral aus-
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Abb. 6: Als White Spot erkennbare Entmineralisierung an der Zahn-
oberflache

breitende Reaktion an der Schmelz-Dentin-Grenze.
Die Reaktion des Dentins wird durch Reize, die von
der weniger weit fortgeschrittenen karidsen Ldsion
des Schmelzes entlang der Schmelzprismen tibertra-
gen werden, ausgelost. Sowohl die Schadigung des
Dentins als auch die des Schmelzes werden durch
den Biofilm auf der Zahnoberfldche hervorgerufen
beziehungsweise gesteuert. Entfernt man diesen,
wird das Fortschreiten der Lasion verhindert [24].
Die Entmineralisierung des Gewebes erfolgt vor der
bakteriellen Infektion, so dass eine Entmineralisie-
rung nicht notwendigerweise eine Infektion nach
sich zieht [16]. Erst wenn der Schmelzdefekt die
Schmelz-Dentin-Grenze erreicht hat, kommt es dort
zu einer bakteriellen Infektion. Die Karies schreitet
im Manteldentin nach lateral fort und unterminiert
den Schmelz, gleichzeitig entwickelt sie sich weiter in
die Tiefe [27]. Die Progression der Karies im Dentin
erfolgt in zwei Phasen. Auf die Entmineralisierung
folgt die Auflésung der organischen Matrix. Wah-
rend die Entmineralisierung direkt mit der Wirkung
der erzeugten Sduren zusammenhdngt, wird die
proteolytische Phase der Auflésung des organischen
Netzwerkes zum Teil durch Phénomene bedingt, die
mit dem chemisch-physikalischen Zusammenbruch
des Gewebes zusammenhdngen.

Eine aktive, bereits fortgeschrittene Dentinkaries ist
durch verschiedene Stadien gekennzeichnet. Der
Defekt selbst ist von aufden nach innen, das heifdt in
Richtung Pulpa, mit einer dicken Schicht des Bio-
films bedeckt, wobei die Mikroorganismen schon in
das angrenzende Dentin eingedrungen sind. Beim
bakteriell infizierten Dentin kann man zwei Schich-
ten unterscheiden. In der dufderen Schicht sind die

Dentintubuli und die Dentinstruktur vollstindig zer-
stort (nekrotisches Dentin), darauf folgt die Zone des
infizierten Dentins. Die Struktur des Dentins ist noch
teilweise erhalten, die Dentinkandlchen sind jedoch
massiv bakteriell infiziert. Das darunterliegende
Dentin ist in einem relativ breiten Bereich entkalkt.
Hier finden sich keine oder nur wenige Bakterien.
Die Dentinkandlchen sind sehr durchldssig, obwohl
sie noch vitale Odontoblastenfortsdtze enthalten.
Vermutlich ist das die Ursache dafiir, dass thermi-
sche Reize oder Sduren bei einer Dentinkaries
Schmerzen auslosen konnen. Unter dem entminera-
lisierten Bereich liegt iiber der Pulpa die Zone des
sklerotischen Dentins, in der die Mineraleinlage-
rung stattfindet. Mineralisationsvorgdnge finden in
zwei verschiedenen Bereichen unterhalb einer ka-
ridsen Lasion statt. Der Verschluss der Dentintubuli
bei der Dentinsklerose stellt eine viel effizientere Bar-
riere gegen das Eindringen von Bakterien oder deren
Produkte dar als eine vom Zahnarzt eingegliederte
Unterfiillung. Eine weitere effektive Schutzreaktion
des Dentin-Pulpakomplexes gegen die Karies ist die
Bildung des Reizdentins [18].

Entmineralisiertes Dentin ist klinisch schwieriger zu
diagnostizieren als entmineralisierter Schmelz. Die
Farbung des Dentins ist kein Indikator fiir das Aus-
mafd der Schddigung. Sie kann von hellgelb bis
dunkelbraun oder schwarz variieren. Man hat
herausgefunden, dass die Farbung nicht in Zu-
sammenhang mit dem Grad der Entmineralisierung
oder der Zerstorung des Kollagens steht, sondern von
der Dauer und Art der bakteriellen Infektion ab-
hangt. Die Konsistenz des Dentins kann von weich
bis hart schwanken. Die Festigkeit korreliert zwar
mit dem Entmineralisierungsgrad, steht aber in kei-
ner Beziehung zum Zerstdérungsgrad des Gewebes,
da die organischen Bestandteile des Dentins auch
bei dessen weitgehender Entmineralisierung noch
erhalten sein konnen. Eine eher feuchte Dentin-
karies deutet auf offene Dentintubuli und auf ver-
mehrte aggressive Sdurebildner hin. Eine eher trock-
ene Dentinkaries ist ein Indikator fiir eine geringere
Anzahl von Mikroorganismen sowie fiir teilweise
durch sklerotisches Dentin oder Sekunddrdentin ob-
literierte Dentinkandlchen. Die Beziehung zwischen
dem Ausmaf3 der bakteriellen Besiedlung einer ka-
ridsen Lasionen und der Progression des Schadens ist
nicht klar. Die Entwicklung auch einer fortgeschritte-
nen Dentinkaries scheint eher von der Art der Bakte-
rien im Biofilm abzuhdngen als von den Bakterien,
die sich im Dentin selbst befinden [26]. Bereits langer
bestehende karidse Ldsionen konnen verschiedene



Bereiche umfassen, in denen die Schddigung mehr
oder weniger stark fortschreitet oder gdnzlich zum
Stillstand gekommen ist (Abb. 7a und b).

Bei allen Lasionsgraden des Dentins reagiert die Pul-
pa immer produktiv und nie degenerativ. Nur wenn
ein massiver Bakterienbefall der Pulpa vorliegt oder
die Pulpa bei zahndrztlichen Mafdinahmen verletzt
wird, kann sie im Sinne einer Degeneration reagie-
ren. Karies fiihrt nur dann zur Eréffnung der Pulpa
und einer direkten Infektion, wenn die Karies extrem
schnell fortschreitet und die reparativen Vorgdnge
zu langsam erfolgen. Die kariose Eréffnung erfolgt
somit nur bei akuter und sehr progressiv verlaufen-
der Karies und selten bei chronischer Karies. In Ex-
tremfdllen kann es durch die Bildung von Reizden-
tin bei langsam fortschreitender Karies bis zur tota-
len Obliteration des Kronenpulpakavums kommen.
Moglicherweise kann es sogar zum vollstdndigen
Verlust der Zahnkrone kommen, ohne dass dies zur
Freilegung der Pulpa fiihrt [18]. Das Primdrsymp-
tom ,Schmerzen” ist weder mit der Schwere des
Schadens, noch mit dem Entziindungsgrad der
Pulpa verbunden, sondern scheint vielmehr von der
Durchlassigkeit der Dentintubuli abhdngig zu sein
und davon, ob sich in diesen Odontoblastenfortsat-
ze befinden. Der Schmerz ist zu Beginn einer akti-
ven, schnell fortschreitenden Karies stdarker als bei
einer weniger aktiven Karies mit einer fortgeschritten
Schddigung. Die biologische Abwehrfunktion des
Dentin-Pulpa-Komplexes kann wéahrend der Phase
des Wiederaufbaus von grofiem Nutzen sein. Zu die-
sem Zweck muss die aktive Dentinkaries zunéchst in
eine inaktive Ldsion umgewandelt werden, bevor
die endgiiltige Restauration des Zahnes erfolgt.

Der pH-Wert

Das komplexe Wechselspiel des Mineralaustausches
zwischen Zahnoberfléiche und Biofilm kann da-
durch beschrieben werden, dass man die Schwan-
kungen des pH-Wertes innerhalb der Fliissgkeits-
komponente des Biofilms erfasst. Sduren, durch die
der pH-Wert abgesenkt und somit die Zahnhartsubs-
tanz entmineralisiert wird, konnen verschiedenen
Ursprungs sein. Sie kénnen aus der Nahrung, Medi-
kamenten, der Umwelt, dem Magen stammen, oder
von den Bakterien des oralen Biofilms erzeugt wer-
den. Man spricht nur dann von Zahnkaries, wenn
die Zahnhartsubstanz durch Sauren bakteriellen Ur-
sprungs entmineralisiert wird. Den Substanzverlust
durch Sauren anderer Herkunft bezeichnet man als
Erosion [25]. Sie hat ein vollkommen anderes Er-
scheinungsbild als Karies. Der wesentliche Mineral-
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Abb. 7a und b: Fortgeschrittene Dentinkaries und histologischer
Querschnitt mit erkennbar verschiedenen Schichten

verlust findet hierbei an der Zahnoberflache statt,
die Schadigung schreitet in das Gewebeinnere fort.
An der Oberfldche erfolgt keine Remineralisierung,
das heifit die Entmineralisierung vollzieht sich nicht
wie bei der Karies primdr unterhalb der Oberflache.
Die bakterielle Metabolisierung von Zuckern zu Sau-
ren im Biofilm lauft sehr schnell ab. Der pH-Wert des
Biofilms sinkt schon fiinf bis sieben Minuten nach
dem Verzehr von Zucker ab. Die Neutralisation der
produzierten Saure durch den Speichel erfolgt lang-
samer. Wie man an der sogenannten Stephankurve
sehen kann, wird erst nach etwa 45 Minuten ein fiir
den Schmelz unkritischer pH-Wert erreicht. Die
Stephankurve kann dazu verwendet werden, dem
Patienten den Einfluss der bakteriell erzeugten Siu-
ren auf der Zahnoberfldche zu erkldren. Es ist wich-
tig, dass der Patient den schddigenden Einfluss
zuckerhaltiger Zwischenmahlzeiten sowie die Not-
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wendigkeit einer schnellen Neutralisierung der Sau-
re erkennt. Sind ihm die Wirkungsmechanismen der
Krankheit bewusst, ist eher dazu bereit, seine Ernah-
rungsgewohnheiten zu dndern und die Mundhygie-
ne zu verbessern, als wenn ihm die Zuckeraufnah-
me einfach verboten wird.

Der hdufige Verzehr zuckerhaltiger Nahrungsmittel
hat eine kummulative Wirkung. Die wiederholt auf-
genommenen Zuckermengen sind einzeln nicht in
der Lage den pH-Wert bis zum kritischen Bereich ab-
zusenken. Durch den kumulativen Effekt aber wird
der pH-Wert in den kritischen Bereich abgesenkt und
so eine nachhaltige Entmineralisierung hervorge-
rufen. Somit wirkt sich die hdufige Aufnahme auch
kleiner Mengen von Saccharose (wie etwa Bonbons)
sehr negativ auf den Zahnschmelz aus. Das Ausmaf}
der Gefdhrdung ist davon abhdngig, wie lange insge-
samt die Zahnhartsubstanz der schddigenden Noxe
ausgesetzt ist. Klinisch erkennbare karitse Lasionen
sind das Ergebnis vielfacher pH-Schwankungen und
der damit verbundenen haufigen Entmineralisierung
und Remineralisierung der Zahnartsubstanz. Dabei
verlaufen das Absinken des pH-Wertes und die Entmi-
neralisierung des Dentins nicht linear, da zahlreiche
andere Faktoren die Entmineralisierung beeinflus-
sen. So wirken zum Beispiel die Pufferkapazitét des
Speichels oder die Anwesenheit von Fluorid im Bio-
film einer Entmineralisierung entgegen.

Der Speichel

In Interaktion mit dem Biofilm wirkt der Speichel auf
vielfdltige Weise kariesprotektiv. Dabei spielen die
Flief3rate, die bewirkte Clearance, seine Pufferkapa-
zitdt sowie seine antimikrobielle und immunologi-
sche Wirkung eine wichtige Rolle. Weitere wichtige
Faktoren sind der Kalziumgehalt und die Phosphat-
ionen, die die Entmineralisierung der Zahnober-
flaiche hemmen und ihre Remineralisierung begiins-
tigen [15]. Der Speichel ist normalerweise schwach
sauer, sein pH-Wert liegt zwischen 6,45 und 6,87. Am
pH-Wert des Speichels lasst sich die Kariesgefahr-
dung eines Individuums abschdtzen. Bei Personen
mit neutralem pH-Wert ist die Gefdhrdung durch
Karies geringer als bei Personen mit saurem Speichel-
pH. Bei einem pH-Wert von ungefahr 6,0 oder niedri-
ger besteht eine extreme Kariesgefdhrdung.

SpeichelflieBrate

Die Speichelfliefirate ist die Gesamtmenge des inner-
halb einer bestimmten Zeit in der Mundhohle sezer-
nierten Speichels. Sie wird in ml/min gemessen. Die
Speichelfliefdrate hdngt davon ab, wie stark die Spei-

cheldriisen stimuliert werden. Nach einer Stimula-
tion, zum Beispiel bei der Nahrungsaufnahme, ist die
Flief3rate vier bis zehnmal hoher (1,0 bis 3,0 ml/min)
als im Ruhezustand (0,25 bis 0,35ml/min). Sowohl
die Menge des Ruhespeichels als auch die Menge des
Reizspeichels ist bei Frauen niedriger als bei Mdn-
nern und nimmt mit zunehmendem Alter ab. Eine
hohe Speichelfliefrate verstdrkt die kariesprotekti-
ven Eigenschaften des Speichels, insbesondere seine
Pufferwirkung. Personen mit wenig Ruhespeichel
haben ein hoheres Risiko an Karies zu erkranken als
Individuen mit einem normalen Speichelfluss [30].
Je weniger Speichel sezerniert wird, umso geringer ist
auch seine Pufferwirkung, der Biofilm ist dann nach
der Nahrungsaufnahme viele Stunden lang im sau-
ren Bereich. Dies begiinstigt die Kariesbildung und
vor allem bei am Zahnhals freiliegendem Dentin zir-
kuldre Defekte. Diese Patienten versptiren haufig ei-
ne Mundtrockenheit. Neben der héheren Kariesge-
fahr ist Xerostomie statistisch gesichert mit dem Bur-
ning Mouth Syndrom und mit der Prothesenstoma-
titis assoziiert, also zum Beispiel mit einer Intoleranz
gegen herausnehmbare Teil- und Totalprothesen.

Die Zusammensetzung des Speichels

Bei Personen mit normalem Speichelfluss im Ruhe-
zustand ist die Progression der Karies eng mit der Zu-
sammensetzung des Speichels verbunden [30]. Diese
bestimmt seine Pufferwirkung sowie seine immuno-
logische und antibakterielle Schutzfunktion. Sowohl
Sduren als auch Basen werden neutralisiert. Dabei
spielt der Bikarbonatgehalt des Speichels eine ent-
scheidende Rolle. Zusatzlich sind Harnstoff, Ammo-
nium und Peptide in der Lage, die bakteriell erzeug-
ten Sauren im Biofilm bis zu einem neutralen pH-
Wert abzupuffern [11]. Die Speichelproteine tiberzie-
hen die Zahnoberfldche hdufig mit einem schiitzen-
den Film. Mit speziellen Tests kann man sowohl die
Pufferkapazitat des Speichels als auch die Menge des
Reizspeichels bestimmen und so die Gefdhrdung des
Patienten durch Karies abschatzen.
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