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Ein Fallbeispiel zeigt gute
Wirksamkeit von Chlorhexidin

Einsatz von PerioChip® bei einer Patientin mit lokalisierter chronischer Parodontitis

Von Christian Dagwin Lauer

Insertion PerioChip®.

Eine 58-jdhrige Patientin mit
guter Mundhygiene und kon-
servativ. wie prothetisch

suffizient versorgtem Ge-
biss stellte sich mit Empfin-
dungsstérungen in Regiol5
vor. Die Patientin ist dort
seit ca. zehn Jahren mit ei-
ner Extensionsbriicke von
16 auf 14 versorgt.

Die Klinischen Untersu-
chungen zeigten am Zahn
15 zirkular eine leichte
Hyperplasie und deutliche
Rotung des Zahnfleisches.
Bei Sondierung bis 7 mm
mesial und 5 mm distal kam
es zu Spontanblutung mit
Sekretaustritt aus der Ta-

sche. Die Vitalitatsprobe
war positiv, der Locke-
rungsgrad 0, allerdings bei
Verblockung mit Zahn 16.
Rontgenologisch zeigte sich
ein erweiterter Parodontal-
spalt sowie eine Aufhellung
mesial der Wurzel Zahn 15.
Hier war die Entziindung
mit osteolytischen Zeichen
deutlich zu erkennen.

Initial wurde nach Reini-
gung und Debridement die
Tasche mit Chlorhexidin ge-
spiilt und ein Kombinations-
pridparat aus Antibiotikum

und Glukokortikoid appli-
ziert. Nachdem diese Stan-
dard-Methode nach zehn
Tagen Kkeine wesentliche
subjektive als auch klini-
sche Besserung zeigte,
wurde nach Spiilen der Ta-
schen mesial und distal je-
weils ein PerioChip® appli-
ziert.

Nach sieben Tagen wurde
der Sitz der Chips kontrol-
liert. Subjektiv als auch kli-
nisch zeigte sich eine Besse-
rung der Situation.
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rungen mehr zu haben. Kli-
nisch zeigte sich ein gesun-
des Zahnfleisch, die Sondie-
rungstiefe betrug mesial
5 mm, distal 4 mm, keine
Spontanblutung, kein Sek-
ret. Auch fiinf Monate nach
Einsatz von PerioChip® war
die Patientin beschwerde-
frei.

Dies zeigt: PerioChip® hat
nicht nur die Entziindung
zuriickgedridngt, sondern
auch die Regeneration des
Knochens gefordert. mm
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Beteiligung von Bakterien spielt grof3e Rolle bei
der Entstehung von parodontalen Erkrankungen

Actinobacillus actinomycetemcomitans und Porphyromonas gingivalis sind die hauptséchlichen pathogenen Spezies bei destruktiven Parodontalerkrankungen

Von Dr. med. dent. Claudia Nonnenmacher, Prof. Dr. Klaus Heeg, Prof. Dr. Reinier Mutters

Viele Studien konnten bislang
zeigen, dass die Gingivitis eine
ubiquitdre  Volkskrankheit
darstellt und dass Parodontal-
erkrankungen etwabei45 Pro-
zent der {iber 35-Jéhrigen
nachgewiesen werden kon-
nen. Unterschiede im Beginn,
der Schwere und Klinischen
Verlauf belegen die Existenz
verschiedener Formen der Pa-
rodontitis, die moglicherweise
unterschiedliche mikrobielle
Beteiligungen, aber gemein-
same Pfade der Gewebszersto-
rung.

AusmaB und Schwere der pa-
rodontalen Zerstérungen kon-
nen von einem zum anderen
Patienten breit streuen, sogar
zwischen einzelnen Infektlo-
kalisationen beim selben Pa-
tienten. Generell gilt, dass
unterschiedliche Formen der
Erkrankung mit unterschied-
lichen mikrobiellen Assozia-
tionen Kkorrelieren. Dennoch
ist eine gemeinsame Ereignis-
kette in der Pathogenese allen
Formen der Erkrankung ge-
meinsam. Sie wird durch indi-
viduelle Risikofaktoren, ein-
schlieBlich genetischer beein-
flusst. Der Begriff Infektion
impliziert die Anwesenheit
undVermehrung von Mikroor-
ganismen im Gewebe oder
Korperfliissigkeiten, die ur-
séchlich fiir zerstérende Pro-

zesse verantwortlich sind. Gut
abgesichert ist inzwischen,
dass die orale mikrobiologi-
sche Okonische mehr als 500
Bakterienspezies beinhaltet.
Die groBten oralen Fldchen fiir
eine bakterielle Kolonisation
bieten die Zdhne und das mu-
kose Epithel. Besonders auf-
fallig ist hier die dentale Pla-
que, ein komplexer mikrobiel-
ler Biofilm, assoziiert mit den
Zéhnen. Im Gegensatz zu an-
deren &uBeren Oberflaichen
des Korpers sind sie bestédn-
dig, unterliegen keinem Wech-
sel oder werden erneuert. Dies
begiinstigt zweifelsohne eine
bakterielle Kolonisation und
eine Akkumulation somit
auch. Die Kolonisation eines
reinen Zahns wird initiiert,
wenn frithe Kolonisierer wie
Streptokokken an das Pellikel
binden, eine vom Wirt gebil-
dete proteinreiche Flédche, die
den Zahn bedeckt. Nach kur-
zer Zeit wird die primédre Ad-
hésion einiger dieser frithen
Besiedler irreversibel. Ihre
Vermehrung fiihrt zu festen
Kolonien. Einige der frithen
Besiedler scheinen essentiell
notwendig fiir weitere, nach-
folgende Kolonisierer. Die Ad-
hésion von Bakterien wird
durch Strukturen, wie die Gly-
kokalix, Pili, und Fimbrien,
den so genannten Adhesinen,

vermittelt. Bereits nach weni-
genTagen, wihrend derer der
Bakterien-Layer an Stérke zu-
nimmt, werden die initialen,
hauptséchlich grampositiven
Kolonisierer in den tieferen
Schichten der Bakterien-
masse konfrontiert mit einem
zunehmend anaeroben Milieu
und einer stark reduzierten
Substratversorgung. Nach der
priméren Siedlungsphase
setzt daher jetzt eine zweite
Siedlungsphase ein. Diese ist
charakterisiert durch bakte-
rielle Sukzession, einem Aus-
tauschundWechsel etablierter
Arten und Gattungen durch
neue. Die kokkoide Bakterien-
floradersubgingivalen Plaque
wird innerhalb von zwei Wo-
chen durch eine stabile Popu-
lation filamentdser Bakterien
ersetzt. Als Antwort auf die an
den Zahn angrenzende supra-
gingivale Bakterienmasse ent-
wickelt die marginale Gingiva
eventuell eine inflammatori-
sche Antwort mit resultieren-
der Gewebsschwellung und
der Ausbildung eines tieferen
Sulcus, wodurch ein fiir anae-
robe Mikroorganismen geeig-
netes Milieu geschaffen wird.
Das inflammatorische Exudat
aus dem vaskuldren, gingiva-
len Bindegewebe ist reich an
Néhrstoffen, die die Bildung
einer gramnegativen, anaero-

ben subgingivalen Flora be-
glinstigen.

MutmaBliche Erreger

Auch wenn eine grofle Zahl an
Arten von Mikroorganismen
die menschliche Mundschleim-
hautbesiedeln, sind nur wenige
dieser Spezies in der Lage Zer-
stérungen an parodontalen Ge-
weben zu verursachen. Um die
tatsdchliche Rolle der in der
Plaque nachzuweisenden Bak-
terien fiir den Erhalt der paro-
dontalen Gesundheit oder die
Initiation einer entziindlichen
Erkrankung zu verstehen,
musste zundchst die Zu-
sammensetzung der Plaque in
verschiedenen klinischen Stu-
dien ermittelt werden. Moore &
Moore (1994) untersuchten
mittels bakteriologischer Kul-
turtechniken tiiber 17.000 Iso-
late von mehr als 600 parodon-
talen Proben gesunder Indivi-
duen und von Patienten mit
unterschiedlichen Formen pa-
rodontaler Erkrankungen. Sie
beobachteten, dass die am hiu-
figsten vorkommende Bakte-
rienspezies bei gesunden und
bei Erkrankten Actinomyces
naeslundii und Fusobacterium
nucleatum waren. Weiterhin
konnteineiner groenZahlvon
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