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1 EINLEITUNG

Die Mundhohle stellt eine Eingangspforte in den Korper und den Anfang des
Digestionsapparates dar. In diesem Bereich findet ein intensiver Kontakt mit der Umwelt und
somit auch mit Mikroorganismen statt. Aufgrund des nahezu gleich bleibenden warm-
feuchten Milieus und des Uberangebotes an Nahrstoffen ist die Mundhohle ein idealer
Lebensraum fiir eine Vielzahl an Keimen (Zetner, 1996; Dunning, 2003).

Im Bereich des Mundes und des Rachens muss daher eine effektive Barriere gegen das
Korperinnere bestehen, um den Ubertritt von Keimen zu verhindern. Dies wird gewahrleistet
durch eine mechanisch stabile Schleimhautauskleidung der Mundhohle, durch effektive
Selbstreinigungsmechanismen des Kauapparates und durch eine ausgeprégte Prdsenz des
spezifischen und unspezifischen Immunsystems, getragen durch eine sehr gute
Vaskularisation, wie sie im ganzen Kopfbereich zu finden ist (Bojrab und Tholen, 1990;
Zetner, 1996).

Dennoch sind Erkrankungen der Zahne und des Zahnhalteapparates beim Hund, wie auch
beim Menschen haufig. Das Erkennen solcher Erkrankungen gestaltet sich im Praxisalltag oft
schwierig, da eine grundliche Inspektion der Mundhéhle im Rahmen der Kklinischen
Untersuchung nicht bei jedem Hund gefahrlos moéglich ist. Ein Grol3teil solcher Erkrankungen
wird erst beim Tierarzt als Zufallsbefund erhoben. Nur ein kleiner Teil der Patienten wird

beim Tierarzt vorgestellt, weil dem Besitzer Veranderungen aufgefallen sind (Zetner, 1996).

Oft handelt es sich bei Erkrankungen der Mundhéhle um chronische Veranderungen, die Uber
Monate oder Jahre bestehen und in ihrem Verlauf wenig oder keine Schmerzen verursachen,
z. B. Zahnsteinbildung und chronische Entziundungsprozesse an Zahnfleisch und
Zahnhalteapparat. Diese Erkrankungen vermitteln sich dem Patientenbesitzer erst in einem
fortgeschrittenen Stadium durch das Auftreten von unangenehmem Mundgeruch, vermehrtem
oder verénderten Speichelfluss oder Problemen mit der Futteraufnahme (Fahrenkrug, 1993;
Gorrel, 2003).

Erkrankungen der Mundhohle, die mit einer akuten Symptomatik einhergehen, sind fir den
Tierbesitzer besser zu erkennen. So fiihren Traumata im Bereich der Zdhne, schnellwachsende
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Tumoren oder eitrige Wurzelentziindungen meist zu deutlichen Symptomen, aufgrund derer

die Patienten beim Tierarzt vorgestellt werden (Salisbury, 2003).

In jedem Fall ist bei Erkrankungen der Mundhohle — die Narkosefdhigkeit des Patienten
vorausgesetzt — eine spezielle klinische Untersuchung in Narkose durchzufiihren, um das
Verletzungsrisiko fur den Tierarzt und den Stress fir den Patienten zu minimieren, und um
eine ausfuhrliche Adspektion und Palpation der Mundhdohle und des Oropharynx zu erlauben.
Da krankhafte Veranderungen auch an den Zahnwurzeln und im Kieferknochen lokalisiert
sein konnen, sind im Rahmen dieser Untersuchung standardmaRig schrdg projizierte
Rontgenaufnahmen aller vier Kieferquadranten anzufertigen. Diese werden gegebenenfalls
durch Aufnahmen in weitere Projektionen ergénzt, wie z. B. eingelegte Kieferaufnahmen,
Aufnahmen der Kiefergelenke oder der Nasenhohle und der Nasennebenhdhlen
(Bezuidenhout, 2003; Salisbury, 2003).

Bei der Therapie von Erkrankungen der Z&hne und des Zahnhalteapparates kommt
Zahnérztliches Instrumentarium zum Einsatz, wie es auch in der Humanmedizin verwendet
wird, z. B. rotierende Schleif- und Polierkérper und Ultraschallscaler zur
Zahnsteinentfernung. Bei diesen Instrumenten wird die am Zahn entstehende Reibungswéarme
in der Regel durch grol’e Mengen eines Wasser-Luft-Sprays abgefiihrt, das sich in der Folge
als feines Aerosol in der Raumluft ausbreitet und vom Patienten und Behandler eingeatmet
wird. Die in der Mundhdhle vorhandenen Bakterien werden durch dieses Aerosol mitgerissen
und gelangen somit in die Atemluft. Da durch viele Eingriffe in der Mundhohle auch die
Barriere gegen das Korperinnere voriibergehend zerstort wird, besteht auch fur den Patienten
ein erhohter Infektionsstress, der unter Umstdnden in der Keimabschwemmung in die
Blutbahn fiihren kann (Zetner und Thiemann, 1993).

Durch praoperative Gaben geeigneter Antibiotika kann eine Reduzierung der Keimzahl in der
Mundhohle erzielt werden und somit auch eine verringerte Belastung des Behandlers und des
Patienten (Nickel et al., 1995; Bezuidenhout, 2003).

Mit der vorliegenden Arbeit soll uberpruft werden, ob und in welchem Ausmal es durch
praoperative Antibiose zu einer Verminderung der bakteriellen Mundhohlenflora kommt und
welche Resistenzen gegen die eingesetzten Antibiotika vorliegen, bzw. sich entwickeln.
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2 LITERATURUBERSICHT

2.1 Anatomie der Mundhdhle

Die Mundhohle des Hundes ist in zwei Abschnitte unterteilt, das Vestibulum oris und die
eigentliche Mundhohle. Das Vestibulum wird nach auBen durch Lippen und Wangen
begrenzt, nach innen durch die Gingiva und die Zahne. Lippen und Wangen begrenzen die
Rima oris (Mundoffnung). Kaudal der letzten Oberkiefermolaren bildet der darunterliegende
Massetermuskel eine deutliche Ausbuchtung der medialen Wand des Vestibulums. Im Ober-
und Unterkiefer schlagt sich die Schleimhaut der Lippen und Wangen auf den Kieferkamm
um und bildet die Umschlagfalte. Der Umschlagpunkt wird auch als Fornix bezeichnet. Am
mukogingivalen Ubergang geht die Schleimhaut der Umschlagfalte in das Zahnfleisch iber.
Die Schleimhaut der Mundhéhle besteht aus unverhorntem Plattenepithel. Die Gingiva ist von
verhorntem Plattenepithel bedeckt und es fehlt ein submukdses Bindegewebe, so dass sie
unverschieblich mit dem darunterliegenden Periost zum Mukoperiosteum verwachsen ist
(Mivart, 1881; Nickel et al., 1995).

Die Ausfiihrungsgange der Ohrspeicheldruse (Gl. parotidea) und der Jochbogendrise (GI.
zygomatica) minden in das Vestibulum. Der Ausfiihrungsgang der Ohrspeicheldriise miindet
auf der Papilla parotidea, die beim Hund an der Innenseite der Wange gegenuber dem
distalen Ende des vierten Oberkieferpraemolaren und auf halbem Weg zwischen Fornix und
mukogingivalem Ubergang liegt. Der Hauptausfiinrungsgang der Jochbogendriise miindet auf
der Papilla zygomatica, die an der Innenseite der Wange gegentiber dem distalen Ende des
ersten Oberkiefermolaren in der N&he der Fornix liegt. Weitere akkzessorische
Ausfuhrungsgénge der Jochbogendriise miinden kaudal der Papilla zygomatica (Nickel et al.,
1995; Bezuidenhout, 2003).

Die eigentliche Mundhohle nimmt den Raum zwischen den Zahnbdgen ein. Sie erstreckt
sich rostral von den Zahnbdgen bis hin zum Arcus palatoglossus. Dorsal wird sie durch den
harten Gaumen und den rostralen Anteil des weichen Gaumens, ventral durch die Zunge und
den Zungenboden begrenzt. Die Mukosa des Gaumens ist durch die Submukosa sehr straff
mit dem darunter liegenden Knochen verbunden. Palatinale Mukosa und Submukosa bilden
eine Reihe von transversal verlaufenden Graten aus, die so genannten Rugae. Unmittelbar
kaudal der beiden Oberkiefer-Inzisivi befindet sich in der Mittellinie beim Hund eine kleine,
rundliche Papilla incisiva, auf der beiderseits das im Nasenboden lokalisierte, paarig

angelegte vomeronasale Organ uber einen kleinen Ductus incisivus mindet. Die Schleimhaut
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des Gaumens wird, wie bei der Gingiva auch, von verhorntem Plattenepithel gebildet, und sie
geht ohne erkennbaren mukogingivalen Ubergang in diese Gber (Nickel et al., 1995;
Bezuidenhout, 2003).

Der Mundboden wird hauptsachlich vom M. mylohyoideus und M. geniohyoideus gebildet.
Die Schleimhaut des Mundbodens bildet zwischen Ventralflache der Zunge und der Gingiva
eine ausgedehnte Nische, den Recessus sublingualis. Die Ausfihrungsgénge der Gl.
sublingualis polystomatica miinden in einer Serie kleiner Offnungen in diesen Recessus.
Ventral spannt sich zwischen dem Zungenkdorper und dem Mundboden eine Schleimhautfalte,
das Frenulum, an dessen Basis beiderseits je eine Karunkel liegt. Auf diesen sublingualen
Karunkeln miinden die Ausfuhrungsgénge der GIl. mandibularis und der Gl. sublingualis
monostomatica (Nickel et al., 1995; Bezuidenhout, 2003).

Beim Hund zieht eine deutliche Schleimhautfalte von der Karunkel zum ersten Molaren im
Unterkiefer. Die Falte liegt nahe des Corpus mandibulae und beinhaltet die
Ausfuhrungsgénge der GIl. mandibularis und Gl. sublingualis monostomatica, sublinguale
Nerven und GeféalRe, sowie eine variable Anzahl an Lé&ppchen der Gl. sublingualis
polystomatica (Okuda et al., 1996).

Im Bereich der Zungenwurzel spannt sich bilateral eine Schleimhautfalte zum weichen
Gaumen, der Arcus palatoglossus. Er markiert das Ende der Mundhohle und den Eingang
zum Oropharynx. Der weiche Gaumen bildet das Dach, der Rachen die seitliche Wand und
die Zungenwurzel den Boden des Oropharynx. Als Rachen wird der Bereich des Pharynx
kaudal des Arcus palatoglossus definiert, in dem sich die Tonsillen befinden. Die Innervation
des Oropharynx erfolgt durch den N. glossopharyngeus (Bieniek und Bieniek, 1993; Nickel et
al., 1995).
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2.1.1 Aufbau der Zadhne

Zéhne stellen hochdifferenzierte Organe dar, die in erster Linie der Zerkleinerung der
Nahrung dienen, und damit der Vorbereitung der Nahrung auf den Verdauungsprozess. Im
Falle von Carnivoren, wie Hund und Katze ist das Gebiss auf das Fassen von Beute und das
Zerreilen und Zerschneiden von Fleisch spezialisiert. Darlber hinaus kommt den Z&hnen eine
Aufgabe als Tastwerkzeug zu, und sie dienen der Interaktion mit der Umwelt und der
Manipulation der Umwelt (Schroeder, 1987; Nickel et al., 1995).

Die Z&hne von Mensch und Hund sind in ihrem grundsatzlichen Aufbau identisch. Jeder Zahn
lasst sich in Zahnkrone, Zahnhals und Zahnwurzel unterteilen. Der Hauptteil des Zahnes
besteht aus dem Dentin. Im Bereich der Krone ist der Zahn vom Schmelz bedeckt, im Bereich
der Wurzel vom Wurzelzement. Der Zahnhals besteht aus einer zirkulédren Einziehung am
Ubergang Schmelz — Zement. Die Wurzelspitze wird als Apex bezeichnet. Im Inneren des
Zahnkorpers befindet sich die Nervenhohle, das Cavum pulpae. Es besteht aus einem
koronaren Teil, der Pulpakammer und einem radikuléren Teil, dem Pulpenkanal. Das Cavum
pulpae ist bei jungen Tieren sehr weit und verengt sich im Laufe des Lebens immer weiter
durch Dentinproduktion und —anlagerung der Odontoblasten, die das gesamte Cavum pulpae
wandstdndig auskleiden. Beim Menschen verjingt sich die Wurzelhéhle im
Wurzelspitzenbereich zu einem apikalen Foramen, durch das der Ein- und Austritt von
Nerven und GefaRen erfolgt. Beim Hund findet sich stattdessen eine Vielzahl fein verzweigter
Kandlchen, die ein apikales Delta bilden (Rohen, 1977; Schroeder, 1987; Nickel et al., 1995).

Der Zahnschmelz oder Enamelum, der die Zahnkrone bedeckt, stellt die harteste Substanz im
Kdorper dar. Sie wird von den Ameloblasten wahrend der Zahnentwicklung produziert und
erreicht beim Hund eine Dicke von 0,5 bis 1 mm. Schmelz besteht zu 96 bis 99 % aus
anorganischer Substanz in Form des mineralischen Hydroxylapatit. Nur 1 bis 4 % stellen
organische Matrix dar (Rohen, 1977; Schroeder, 1987).

Die Hauptmasse des Zahnes besteht aus dem Zahnbein oder Dentin. Es wird von
Odontoblasten gebildet, die die Innenwand der Pulpahohle auskleiden und ist strukturell dem
Knochen sehr &hnlich, jedoch betréchtlich harter. Dentin besteht zu 20 bis 30 % aus
organischer Substanz und davon 92 % aus Kollagen. Der anorganische Anteil wird vor allem
aus Hydroxylapatit gebildet. Dentin zeigt einen radiér gestreiften Aufbau, der durch winzige

Dentinkanéalchen hervorgerufen wird, in denen Zytoplasmaauslaufer der Odontoblasten
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liegen, die als TOMES’sche Fasern bezeichnet werden (Schroeder, 1987; Baumann, 1995;
Bezuidenhout, 2003).

Wahrend der Entwicklung des Zahnes bilden die Odontoblasten das Primardentin, das die
Hauptmasse der Krone und der Wurzel ausmacht. Es wird produziert, bis die duBBere Form des
Zahnes ausgebildet ist. Nach Abschluss der Zahnentwicklung und Durchbruch der Zahne
beginnen die Odontoblasten das Sekundardentin an der Innenseite der Pulpahthle abzulagern.
Dieser Prozess findet ein Leben lang statt und fuhrt zu einer kontinuierlichen Einengung des
Pulpenraumes. Ein dritte Form des Dentins, das Tertiar- oder Reparaturdentin, findet sich in
Bereichen der Pulpahohle, die durch Abrasion oder sonstige Verletzung des Zahnes Gefahr
laufen, er6ffnet zu werden (Nickel et al., 1995; Bezuidenhout, 2003).

Die Pulpa stellt das Weichgewebe des Zahnes dar. Sie fillt die Pulpakammer und den
Wurzelkanal vollstdndig aus. Abgesehen von den differenzierten Odontoblasten, die die
Wand auskleiden, weist das Pulpengewebe einige Charakterisika von mesenchymalem
Bindegewebe auf. Es enthélt sternformige Zellen, die ein dreidimensionales zellulares
Netzwerk bilden. Es finden sich kleine Populationen an Lymphozyten, Makrophagen,
Plasmazellen und eosinophilen Granulozyten. Das Interstitium ist von gelartiger Konsistenz
und beinhaltet ungeordnete Kollagenfasern. Es wird von feinen Arteriolen und Venolen
durchzogen, die zusammen mit Lymphgefdlien durch die feinen Kandlchen der apikalen
Foramina Zutritt zur Pulpahohle finden. Auf dem gleichen Wege gelangen Bundel
myelinisierter, afferenter Nervenfasern in das Pulpagewebe, wo sie den Nervenplexus des
Zahnes bilden (Schroeder, 1987; Nickel et al., 1995; Bezuidenhout, 2003).

Das Wurzelzement bedeckt die Zahnwurzel in einer diinnen Schicht und geht im Bereich des
Alveolarrandes in den Kronenschmelz tber. Dieser Bereich wird als Schmelz-Zement-Grenze
bezeichnet. Das Zement ahnelt in Aufbau und Zusammensetzung dem Knochen und besteht
aus einer  mineralisierten  Matrix aus  Kollagenfasern,  Glykoproteinen  und
Mucopolysacchariden. Es wird von den Zementoblasten gebildet, den Odontoblasten
ahnlichen Zellen, die in Lakunen in der Matrix liegen. Eine diinne Schicht azelluléren,
primaren Zements liegt direkt dem Wurzeldentin auf. Es wird wéhrend der Phase des
Zahndurchbruchs gebildet. Im Laufe des Lebens lagert sich dann fortwahrend sekundares,
zellul&res Zement an, so dass die Zementschicht langsam an Starke zunimmt, vor allem im
Bereich der Wurzelspitze. Wéhrend das Primérzement keine Gefallversorgung aufweist,
sprossen in das sekundédre Zement mit zunehmender Dicke GefaRe ein, es entwickelt sich ein
System HAVERS’scher Kanale (Nickel et al., 1995; Bezuidenhout, 2003).



2 Literaturlibersicht 7

2.1.2 Aufbau des Zahnhalteapparates

Das Periodontium im weiteren Sinne umfasst alle Strukturen, die den Zahn umkleiden und
halten. Hierzu zdhlen das Wurzelzement, das periodontale Ligament, die periodontale
Oberflache, der Alveolarknochen und die dentogingivale Verbindung der marginalen
Gingiva.

Die dunne Mukosa, die den Alveolarknochen bedeckt, verdickt sich am mukogingivalen
Ubergang abrupt und formt die Gingiva, die von verhorntem Plattenepithel bedeckt ist und
der kndchernen Unterlage fest und unverschiebbar aufliegt. Die Gingiva uberlappt den
Alveolarrand und bildet einen kurzen Saum freier Gingiva, der sich zahnseitig umschlagt und
einen engen marginalen Sulkus um den Zahn bildet. Dieser Sulkus umgibt jeden Zahn und ist
beim zahngesunden Hund 2 bis 3 mm tief.

Der marginale Sulkus ist von nicht verhorntem Plattenepithel ausgekleidet, das dunner ist, als
das restliche gingivale Epithel. Das Sulkusepithel haftet der Zahnhartsubstanz zirkuldr an und
bildet so einen Abschluss zur Mundhohle. Die Anhaftungsstelle liegt im Bereich des
Zahnschmelzes, der Schmelz-Zement Grenze oder im Bereich des Wurzelzementes, je nach
parodontalem Gesundheitszustand und Alter des Tieres. Im Bereich zwischen den Zahnen
formt die Gingiva kleine Vorspriinge, die als Interdentalpapillen bezeichnet werden (Nickel
et al., 1995; Bezuidenhout, 2003).

2.1.3 Aufbau des alveoldaren Knochens

Mandibula, Maxilla und das Os incisivum tragen jeweils einen Alveolarfortsatz. Der
Alveolarfortsatz oder Proc. alveolaris besteht aus einer Schicht spongidsen Knochens, die
von zwei Schichten kortikalen Knochens eingefasst wird. Jeder Alveolarfortsatz beinhaltet die
Alveolen oder Zahnfacher, in denen die Zahnwurzeln verankert sind. Sie sind mit einer
dinnen Schicht kortikalen Knochens ausgekleidet (Lamina dura), die von einer Vielzahl
feiner Kanélchen durchzogen ist, durch die Nerven, Blut- und LymphgeféaRRe ziehen, die den
Zahn und das periodontale Ligament versorgen. Interalveoldre Septen trennen die einzelnen
Alveolen voneinander, interradikulére Septen trennen die Wurzeln einzelner mehrwurzeliger

Zahne.
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Jeder Zahn ist fest in der Alveole durch das periodontale Ligament verankert. Das Ligament
besteht aus einer Vielzahl von Zellen und einer dichten Lage kollagener Fasern zwischen dem
Wurzelzement und dem umgebenden Alveolarknochen. Starke Kollagenfaserziige, die
SHARPEY schen Fasern, verlaufen schrdg zwischen ihrer Anheftungsstelle am
Alveolarknochen zu einem weiter apikal gelegenen Ansatzpunkt im Wurzelzement und
wandeln dadurch Druckkréfte auf den Zahn in Zugkréafte am Alveolarknochen um. Die
Ausrichtung der Faserziige ist auf verschiedenen Ebenen der Wurzel unterschiedlich
(Schroeder, 1987; Habel, 1994).

2.1.4 Aufbau der Dentition und Zahnansprache

Bei der Terminologie der Zahnansprache wird ein System verwendet, das auf der humanen
anatomischen Nomenklatur basiert. Dem Menschen fehlt im Oberkiefer das Os inzisivum, so
dass alle Oberkieferzéhne im Knochen der Maxilla verankert sind. Anders beim Hund, wo
dieser Knochen vorhanden ist und die Alveolen der Oberkiefer-Inzisiven und der Canini tragt.
In Anlehnung an die humane anatomische Nomenklatur werden vor allem in der
englischsprachigen Literatur die Oberkieferzahne beim Haustier oft als ,,maxillare Zahne*
bezeichnet, obwohl das anatomisch nicht korrekt ist.

Um die Zahnoberflachen und Richtungsangaben am Zahn korrekt ansprechen zu konnen,
bedarf es einer standardisierten Terminologie (Abbildung 2-1) die nachfolgend
wiedergegeben ist (Fahrenkrug, 1993; Nickel et al., 1995).
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Abbildung 2-1
Orts- und Richtungsangaben in der Mundhdhle (aus Bieniek und Bieniek, 1993).
Allgemeine Orts- und Richtungsangaben:

mesial: in Richtung Mitte des Zahnbogens

- distal: in Richtung Ende des Zahnbogens

- vestibular: in Richtung der Umschlagfalte

- palatinal: in Richtung des Gaumens (bei Richtungsangaben im Oberkiefer)
- lingual: in Richtung der Zunge (bei Richtungsangaben im Unterkiefer)

- oral: in Richtung Mundhohle (bei Richtungsangaben in Ober- oder Unterkiefer)
- bukkal: in Richtung Backe / Lefzen

Speziell die Z&hne betreffende Angaben:

- okklusal: in Richtung Kauflache

- inzisival: in Richtung Kauflache (bei Schneidezahnen)

- apikal: in Richtung der Wurzelspitze

- Facies masticatoria: die Kauflache

- approximal: Beruhrungsflache zum Nachbarzahn
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Bei der Einteilung und Klassifikation der Zahne sind die Zahnform und der Zusammenhang
der einzelnen anatomischen Abschnitte von Bedeutung. Wie der Mensch besitzt auch der
Hund einfache, schmelzfaltige Z&hne mit voll entwickelten Wurzeln. Es liegen zwei
Generationen (Dentitionen) von verschieden geformten Z&hnen vor. Die Dentition kann also
als diphyodont und heterodont beschrieben werden. Sie ist weiter brachyodont (es handelt
sich um schmelzhockerige Wurzelzéhne mit abgeschlossenem Wurzelwachstum) und
anelodont (die Z&hne sind zum Zeitpunkt ihres Durchbruches voll entwickelt und ausgeformt
und wachsen nicht kontinuierlich weiter). Der untere Zahnbogen ist enger, als der obere, es
besteht Anisognathie (Nickel et al., 1995; Bezuidenhout, 2003).

Anhand von Form und Funktion lassen sich die Z&hne bei Hund und Mensch unterscheiden in
Schneidezahne (I, Inzisivi), in Eck- oder Fangzahne (C, Canini), in vordere Backenzahne (P,
Praemolaren) und hintere Backenzahne oder Mahlz&hne (M, Molaren) (van Foreest, 1995).

An den Schneidezéhnen (11 bis 13) sind Zahnkrone, Zahnhals und Wurzel gut zu
unterscheiden. Die Grof3e der Schneidezahne nimmt vom ersten bis zum dritten Zahn zu, die
Oberkieferschneidezahne sind gréf3er ausgebildet, als die Unterkieferschneidezahne. Die
Wurzeln sind beim Hund im Oberkiefer seitlich abgeflacht, die Schneidekanten tragen im
Oberkiefer drei Hocker (einen groRen zentralen und zwei kleinere laterale), im Unterkiefer
zwei Hocker (einen groRen zentralen und einen Kkleinen distalen). Der dritte Schneidezahn im
Oberkiefer zeigt einen dreieckigen Querschnitt, seine Wurzelspitze liegt nahe an der
Nasenhohle (Nickel et al., 1995; Bezuidenhout, 2003).

Die Eckzéhne (C) sind die langsten Z&hne im Gebil, bei ihnen fehlt eine deutliche
Auspragung des Zahnhalses. Sie sind einwurzelig, die Wurzeln sind deutlich langer als die
Kronen. Die Zahnkronen sind in leichtem Bogen nach distal gekrimmt. Die Unterkiefercanini
beilRen in das Diastema des Oberkiefers zwischen drittem Inzisivus und Caninus ein (Nickel
et al., 1995; Bezuidenhout, 2003). Bei Hunden sind die Canini okklusal abgestumpft, sie
tragen auf der Oralflache eine spitzenwarts verlaufende Schmelzlamelle. Die Wurzelspitzen
reichen beim Hund bis Uber die Alveolen von P1 und P2 hinweg, im Unterkiefer liegen sie
medial des mittleren Foramen mentale. Die Wurzelspitzen der Oberkiefercanini sind nur
durch eine dunne Knochenlamelle von der Nasenhohle getrennt und bilden nach lateral in die
Umschlagfalte eine leichte Erhebung der Mukosa, die die Ausdehnung der Wurzel erkennen
lasst (Schroeder, 1987; Nickel et al., 1995; Bezuidenhout, 2003).
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Hunde haben vier Praemolaren (P1 bis P4) in jedem Ober- und Unterkieferquadranten. Sie
zeigen eine ausgepréagte Gliederung in Krone, einen deutlichen Basalwulst (Cingulum) und
gut entwickelte Wurzeln: Die ersten Praemolaren im Ober- und Unterkiefer sind klein,
einwurzelig und besitzen keinen Milchvorgénger, das heil3t sie reihen sich mit 3 'z bis 6
Lebensmonaten in die Zahnreihe als bleibende Zahne ein. Die distal folgenden zweiten und
dritten Praemolaren des Ober- und Unterkiefers, sowie die vierten Praemolaren des
Unterkiefers sind zweiwurzelig, im Querschnitt langsoval und weisen eine dreispitzige Krone
auf. Die distale Wurzel des dritten Oberkieferpraemolaren liegt ventral des Foramen
infraorbitale. Der vierte Praemolar des Oberkiefers bildet den ReiRzahn. Er ist der kraftigste
Zahn im Hundegebiss und besitzt drei Wurzeln, eine mesiobukkale, eine distobukkale und
eine mesiopalatinale. Seine Krone besitzt analog drei Hocker und er interkuspidiert mit
seinem Antagonisten, dem ersten Molaren im Unterkiefer. Die distale Wurzel des P3 und die
mesiopalatinale Wurzel des P4 werden nur durch eine diinne Knochenlamelle vom Recessus
maxillaris der Nasenhohle getrennt (Habermehl, 1975; Nickel et al., 1995).

Bei Hunden finden sich in jedem Oberkieferquadranten zwei Molaren (M1, M2), im
Unterkiefer drei Molaren (M1 bis M3). Der M1 des Unterkiefers bildet den Reil3zahn-
Antagonisten, ist kréftig ausgebildet, zweiwurzelig und trégt einen grof’en mesialen und einen
kleineren distalen Hocker. Der groRe mesiale Hocker interkuspidiert mit dem P4 des
Oberkiefers, der distale Hocker zum Teil mit dem M1 des Oberkiefers. Der M2 des
Unterkiefers ist deutlich kleiner und zweiwurzelig, der M3 noch Kleiner, einwurzelig und es
fehlt ihm ein Antagonist im Oberkiefer. Der bereits erwéhnte M1 des Oberkiefers ist kraftig
ausgepragt und dreiwurzelig. Sein palatinaler Anteil ist als Kauflache gestaltet. Der distal
folgende M2 ist kleiner, dreiwurzelig und mit einer flachhockerigen Kauflache ausgestattet
(Habermehl, 1975).

Hunde wie auch Menschen, haben ein diphyodontes Gebiss, das heilit sie verfugen im Laufe
ihres Lebens tber zwei Dentitionen. Die erste Dentition besteht aus Milchzdhnen (Dentes
decidui), die nach einer gewissen Zeit durch bleibende Zahne (Dentes permanentes) ersetzt
werden (Ash, 1993; Strub et al., 1994).

Nicht alle bleibenden Zahne haben auch einen Milchvorlaufer. Nur die Inzisivi, die Canini
und die Praemolaren sind als Milchzdhne vorhanden und finden sich im bleibenden Gebiss
als Ersatzzahne wieder. Als Ergdnzung kommen im bleibenden Gebiss die Molaren hinzu, die
als Zuwachszéhne bezeichnet werden (Schroeder, 1987).
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Diese Sachverhalte lassen sich in Zahnformeln angeben, wobei der Abkilrzung flr einen Zahn
die Anzahl folgt, in der er im Kieferquadranten vorkommt.

Zum Vergleich sind nachfolgend die Zahnformeln von Hund und Mensch dargestellt.

Zahnformel des Hundes (Pschyrembel, 1998):
Zahnformel Milchgebiss: 13/3,¢1/1,p3/3 = 28 Milchzéhne
Zahnformel permanentes Gebiss: 13/3, C 1/1, P 4/4, M 2/3 = 42 bleibende Zahne

Zahnformel des Menschen (Floyd, 1991):
Zahnformel Milchgebiss: 12/2,¢c1/1,p2/2 = 20 Milchz&hne
Zahnformel permanentes Gebiss: 12/2, C 1/1, P 2/2, M 3/3 = 32 bleibende Zahne

2.1.5 Kennzeichnung und Lagebezeichnung der Zéhne

In der Humanzahnmedizin wurden verschiedene Schemata entwickelt, um einzelne Z&hne
ansprechen zu konnen ohne anatomische Abkirzungen zu verwenden. Von der Vielzahl der
Schemata hat sich international das FDI-Schema (Internationales Zahnschema der Fédération
Dentaire Internationale) durchgesetzt (Ross, 1986). Hierbei wird jeder Zahn durch die
Kombination zweier Ziffern gekennzeichnet. Die erste Ziffer bezeichnet den
Kieferquadranten, die zweite den Zahn innerhalb des Quadranten. Die Quadranten erhalten
die Ziffern 1-4 im bleibenden und 5-8 im Milchgebiss. Gezéhlt wird aus Sicht des Behandlers
im Uhrzeigersinn beginnend mit dem rechten oberen Quadranten. Die Z&hne eines
Quadranten werden von der Mittellinie aus nach distal gekennzeichnet (Nickel et al., 1995).

In der Tiermedizin wird ein nach TRIADAN modifiziertes FDI-Schema gebraucht, das mit
insgesamt 3 Ziffern arbeitet, wobei zwei Ziffern zur Nummerierung der Zahne dienen
(Habermehl, 1975; Nickel et al., 1995; Bezuidenhout, 2003). Somit kdénnen zehn und mehr
Zahne pro Quadrant gekennzeichnet werden.

Das beschriebene System ist sowohl zur Befunderhebung als auch zur Dokumentation
geeignet (Abbildung 2-2).
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2.1.6 Okklusion

Beim Hundegebiss besteht Anisognathie, das bedeutet, dass der untere Zahnbogen enger ist,
als der obere. Bei Kieferschluss greifen die Oberkieferzahne mit ihren Palatinalflachen an den
labialen, bzw. bukkalen Flachen der Unterkieferzéhne vorbei, wobei sie wie eine Schere
wirken. Man spricht daher von einem Scherengebiss. Die Unterkiefercanini beil’en mesial der
Oberkiefercanini in das Diastema zwischen 13 und C, ohne diese Zahne zu beruhren (Lawson
et al., 1960). Die Praemolaren von Ober- und Unterkiefer sind abwechselnd angeordnet, so
dass ein Zahn des Oberkiefers in den Interdentalbereich zwischen zwei Unterkieferzéhnen
beil’t. Der P1 des Unterkiefers ist der am weitesten mesial gelegene Zahn, er beifdt in das
Diastema zwischen Caninus und P1 des Oberkiefers. Die Okklusion der Zahne ist stark
rasseabhdngig. Nur beim Foxterrier findet sie derart statt, dass die Praemolaren von Ober-
und Unterkiefer wie die Zacken zweier einander zugekehrter Sagebléatter beim Kieferschluss
ineinander greifen (Schusters, 1999). Bei anderen Hunderassen ist diese VVerzahnung weniger
stark ausgepragt (Rayan et al., 1991; Giannobile et al., 1994). Die Reil’zdhne des Ober- und
Unterkiefers und in eingeschranktem Malie auch die distalen Praemolaren entfalten beim
Kieferschluss eine sekodonte, das heilt schneidende Wirkung. Die Molaren habe aufgrund
ihrer flachhdckerigen Kauflachen eine bunotonte, das hei8t quetschende Wirkung (Williams
etal., 1992; Bieniek und Bieniek, 1993; Schusters, 1999).

Mit dem Wolf als Stammvater besitzen Hunde somit ein Omnivorengebiss, das gut geeignet
ist, Beute festzuhalten, zu reiflen und Fleisch und Knochen zu zerteilen und aufzunehmen
(Williams et al., 1992; Schusters, 1999).

2.1.7 Orale Mikroflora bei Hund und Mensch

Die Mikroflora der Mundhohle ist speziesspezifisch und setzt sich bei Hund, Mensch und
anderen Spezies aus Bakterien, Viren, Protozoen und Pilzen zusammen. Diese
Mikroorganismen befinden sich im physiologischen Zustand in einem 0kologischen
Gleichgewicht. Das Mikroklima der Mundhohlenflora variiert innerhalb der einzelnen
Bereiche der Mundhohle, so dass sich die fokale Mikroflora der Zunge von der der
Zahnoberflache unterscheidet. Hierdurch wird die orale Flora sehr vielféltig (Williams et al.,
1992; Schusters, 1999). Trotz dieser Vielfalt ist das Grundmuster der Zusammensetzung bei
Hund und Mensch &hnlich (Schusters, 1999).
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Bei der Geburt aller Saugetiere ist die Mundhohle zun&chst steril. Durch Kontamination im
Geburtskanal und mutterlichen Kontakt, beginnt jedoch nach kurzer Zeit die Besiedlung mit
Mikroorganismen, die sich an der Schleimhaut anheften und die physiologische Mikroflora
bilden (Weinberg und Bral, 1999). Vor dem Zahndurchbruch finden sich in der Mundhohle
keine anaeroben Nischen, es herrschen aerobe Keime vor (vor allem Streptokokken). Mit dem
Durchbruch der Zahne passt sich die Mundhohlenflora schnell den neuen Bedingungen an.
Bakterien heften sich der Zahnoberflache an und bilden erste dentale Plaque. Diese weichen
Zahnbeldge enthalten neben Streptococcus sp. auch Staphylococcus sp., Actinomyces sp.,
Lactobacillus sp., Neisseria sp. und Veilonella sp.. Im weiteren Verlauf der Entwicklung und
des Zahnwechsels findet eine stdndige Veranderung der oralen Flora statt, Gram-negative,
aerobe Keime sowie Spirochdten kommen hinzu und etablieren sich (Bieniek und Bieniek,
1993; Baumann, 1995). Die Mundflora unterliegt zeitlebens einem physiologischen Wechsel
und passt sich verdnderten Umweltbedingungen an.

Die mikrobielle Mundhdhlenflora wird durch eine Vielzahl von Faktoren beeinflusst. Hierzu
zéhlen ernéhrungs- und physiochemische Faktoren, wie der pH-Wert, Sauerstoffpartialdruck
und das Redoxpotential des Speichels, weiter der Populationsdruck der Mikroorganismen,
Adhasions- und Anheftungsmechanismen. Weiter bestehen externe Einflisse durch die
Speichelzusammensetzung, Erndhrung, Mundhygiene, eventuelle Einnahme von Antibiotika
und das Immunsystem, bzw. koérpereigene Abwehrmechanismen des Wirtes. Die Bakterien
kdnnen auch schadlichen Produkten anderer Bakterien (Bakteriozine) ausgesetzt sein oder
haben direkte bakterielle Antagonisten (Williams et al., 1992; Isogai et al., 1998; Schusters,
1999).

Die orale Mikroflora des Hundes und des Menschen ist sehr komplex und recht stabil. Beim
gesunden Individuum dominieren Gram-positive Kokken, wobei die verschiedenen Spezies
und Subspezies des Genus Streptococcus bei Hunden und Menschen den groRten Teil der
Gram-positiven Flora ausmachen. Daneben kommen aber auch Enterokokken und
Staphylokokken vor, sowie Gram-positive Stabchen, vor allem der Genera Actinomyces und
Lactobacillus. Die physiologische Mundhohlenflora enthélt auch Gram-negative Bakterien,
allerdings in geringer Menge. Beim gesunden Menschen machen sie nur etwa 25 % aus
(Isogai et al., 1998), beim Hund liegt der physiologische Anteil an Gram-negativer Flora
etwas hoher (Madianos et al., 1994). Unter den Gram-negativen Keimen dominieren A.
actinomycetemcomitans, Eikenella corrodens, Capnocytophaga sp. und Neisseria sp..
Ebenfalls ein physiologischer Bestandteil der oralen Flora sind fakultativ und obligat

anaerobe Bakterien. Vor allem die obligaten Anaerobier sind hier von Bedeutung, speziell
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Porphyromonas sp. (ehemals Bacteroides sp.), mit den Subspezies P. gingivalis, P.
asacharolyticus sowie P. intermedius, ferner Prevotella intermedia und Fusobacterium sp.,
Veilonella parvula und verschiedene Spirochéaten (Colmery und Frost, 1986; Isogai et al.,
1998). Zusammen mit einer Matrix aus Glycoproteinen und Polypeptiden aus dem Speichel
und bakteriellen extrazelluldren Stoffwechselprodukten, v. a. Proteoglykanen, bilden diese
Keime die dentale Plaque, die an Zdhnen wund Mundschleimhaut haftet.
Selbstreinigungsmechanismen der Mundhéhle, wie der Fluss des antibakteriell wirkenden
Speichels, die Desquamation der verhornten Schleimhautepithelien, die Produktion der
Sulkusflussigkeit, die Phagozytenaktivitat, sowie humorale Abwehrstoffe sind an der
Aufrechterhaltung des Gleichgewichtes beteiligt (Slots, 1982; Isogai et al., 1998). Stérungen
dieser Homoostase konnen zu einer UbermdRigen Vermehrung bestimmter fakultativ
pathogener Mikroorganismen fihren, die dann Erkrankungen induzieren.

Die Mikroflora von gesunden und von an Gingivitis oder Parodontitis erkrankten Individuen
unterscheidet sich erheblich (Isogai et al., 1998). Ebenso differiert die Flora von jungen und
alten Individuen (Tholen und Hoyt, 1990). Wahrend Gram-negative und anaerobe
Mikroorganismen bei jungen Hunden und Menschen kaum nachzuweisen sind, kommen sie
mit steigendem Alter zunehmend hdufiger vor (Tholen und Hoyt, 1990).

Wahrend junge, supragingivale Plaque beim gesunden Organismus zum Grofiteil
unbewegliche, Gram-positive, aerobe Kokken enthalt, entwickelt sich bei zunehmender Dicke
und zunehmendem Alter der Plaque, wie auch beim Bestehen einer Gingivitis eine
hauptséchlich aus Gram-negativen, stdbchenférmigen und anaeroben Keimen bestehende
Flora. Diese Verschiebung in der Zusammensetzung der oralen Flora verstarkt sich mit der
Progression der Erkrankung und der Akkumulation von Plaque. Im gingivalen Sulkus erhéht
sich der Anteil an Gram-negativen, anaeroben Keimen und Spirochédten. Eine hieraus
resultierende klinisch manifeste Parodontitis wird beim Hund wie beim Menschen von einer
Gram-negativen, anaeroben Flora dominiert (Salisbury, 2003).

Vor allem P. gingivalis, A. actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, F. nucleatum und
Eikenella corrodens sind als peripathogene Keime bei einer Parodontitis haufig vorzufinden
und spielen in der Atiologie und Pathogenese eine wichtige Rolle (Tholen und Hoyt, 1990;
Dunning, 2003). In einer Studie von Slots (1982) wurde festgestellt, dass bei progredienter
Parodontitis 75 % der angeziichteten Gram-negativen Stdbchen zu den Genera
Porphyromonas und Fusobacterium gehdren. Insbesondere P. gingivalis gilt bei Hund wie
Mensch als potentiell pathogener Keim (Fahrenkrug, 1993; Zetner, 1996). Isogai und
Mitarbeiter (1998) kommen in einer Studie ber die Mundhéhlenflora parodontal erkrankter
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Hunde ebenfalls zu dem Ergebnis, dass die Parodontitis von einer Gram-negativen, anaeroben
Flora dominiert wird. Wie Slots (1982) finden sie vorwiegend Porphyromonas sp. und
Fusobacterium sp., insbesondere P. asacharolyticus und F. nucleatum. Der Anstieg dieser
Gram-negativen, anaeroben Keime geht mit einem gleichzeitigen Abfall der Gram-positiven
Flora einher (Baumann, 1995). Die Studie zeigt ferner einen deutlichen Unterschied in der
Flora der Plaque und des Speichels bei parodontal erkrankten Hunden. Der Speichel weist
eine dhnliche Keimzusammensetzung auf, wie die der gesunden Mundhdohle — Streptococcus
sp., Enterococcus sp., Staphylococcus sp., Lactobacillus sp., Actinomyces sp., Porpyromonas
sp., Fusobacterium sp. und Veillonella sp.. Die Plaqueflora besteht hingegen vor allem aus
Porphyromonas sp. und Fusobacterium sp.. Gram-positive Keime sind kaum zu finden.

Aus den Studien geht hervor, dass Porphyromonas sp und Fusobacterium sp. die Hauptrolle
in der Atiologie und Pathogenese der Parodontitis spielen (Baumann, 1995; Zetner, 1996).
Andere Parameter, die das Mikroklima beeinflussen, wie die Tiefe parodontaler Taschen, der
Entziindungsgrad, die genetische Pradisposition oder erndhrungsphysiologische Faktoren
begunstigen die bakterielle Vermehrung und tragen ebenfalls zur Etablierung der Parodontitis
bei (Baumann, 1995).

2.2 Erkrankungen der Mundhohle

Erkrankungen der Mundhohle lassen sich beziglich der Ursachen in folgende Gruppen

unterteilen (Zetner, 1996):

- Fehlentwicklungen der mineralisierten Hartgewebe durch Infektion, Trauma,
Mangelerndhrung, systemische Grunderkrankungen oder aufgrund erblicher Ursachen.

- Pathogene Mikroorganismen, die mineralisierte Hartgewebe zerstéren und Entziindungen
der Weichgewebe der Mundhdhle hervorrufen. Selbst wenn die Infektion nicht die
primare Ursache fir eine Erkrankung darstellt, wird sie h&ufig zu einer sekundéren
Ursache, aufgrund der umfangreichen Mundhohlenflora.

- Storungen in der Okklusion (Malokklusion) aufgrund von Fehlentwicklungen oder des
Verlustes von Zahnen.

- Degenerative Erkrankungen der Hart- und Weichgewebe der Mundhohle.

- Traumata der Hart- und Weichgewebe der Mundhdhle.

Allgemeine Anzeichen fur das Vorliegen einer Erkrankung der Mundhohle kénnen gestorte

Futteraufnahme, Ptyalismus (vermehrtes Speicheln), Gewichtsverlust, Dysphagie und orale

Blutungen, Schmerzhaftigkeit bei der Manipulation des Fanges und bei der Kieferbewegung,
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gelockerte Z&hne, Foetor ex ore (Mundgeruch), eine veranderte Kontur der Kieferknochen,
regionare Odeme oder ein sichtbarer Tumor sein (Williams et al., 1992).

Pathologische Verénderungen der Mundhohle konnen durch lokale Faktoren verursacht
werden, wobei die Veranderungen ebenfalls nur auf die oralen Strukturen begrenzt bleiben.
Es konnen sich aber auch systemische Grunderkrankungen oral manifestieren. Hierzu z&hlen
ernahrungsbedingter oder renaler sekundarer Hyperparathyreoidismus, malignes Lymphom,
chronisch  obstruktive  Lebererkrankungen, caniner  Pemphigus, Diabetes und
Vitaminmangelerkrankungen (Zetner, 1996).

Aufgrund dieser Tatsache ist bei der Erstellung eines Behandlungsplanes neben den oralen
Befunden auch der Allgemeinzustand des Patienten in Betracht zu ziehen. Zur Beurteilung
und Einschdatzung des Patienten gehdren immer die Erhebung eines ausfihrlichen
Vorberichtes, die allgemeine und spezielle klinische Untersuchung und eine vollstdndige
orale Befunderhebung. Blutbild, Blutchemie und gegebenenfalls eine Urinanalyse sind vor
allem bei alteren Patienten und bei Patienten mit dem Verdacht auf eine Grunderkrankung
indiziert. Ferner sollten routinemé&Rig Rontgenaufnahmen in geeigneten Standardprojektionen
angefertigt werden, um betroffene Kopf- und Kieferabschnitte abbilden zu konnen.
Weiterfuhrende Untersuchungen umfassen die Schnittbildverfahren, vor allem die
Computertomografie (DeBowes et al., 1996). Falls notig, sind Proben aus lokalen Lasionen zu
entnehmen um mikrobiologische und pathohistologische Untersuchungen zu veranlassen.
Sind stark invasive Eingriffe geplant, bei denen ein grofierer Blutverlust erwartet wird,
mussen als Parameter der Blutgerinnung, Prothrombinzeit, partielle Thromboplastinzeit und
Schleimhaut-Blutungszeit abgeklart werden (Eisenmenger und Zetner, 1982; Rocken et al.,
1996; Verstraete, 2003).
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2.2.1 Plaque, Zahnstein und Parodontitis

Zahnstein und Parodontitis sind h&aufige Erkrankungen der Mundhohle. Etwa 80 % aller
Hunde leiden darunter. Hierbei besonders betroffen sind die Toy-Rassen (Yorkshire Terrier,
Malteser, West Highland White Terrier u. a.), sowie die brachyzephalen Rassen (Strub et al.,
1994; Kohrmeyer, 2006).

Die Entstehung von weichen und harten Zahnbeldgen (Plaque und Cremor dentis) beruht auf
dem Zusammenspiel mehrerer Faktoren. Auf dem Zahnschmelz bildet sich unter
physiologischen Bedingungen aus Speichelbestandteilen eine etwa 0,1um diinne Schicht aus
Glycoproteinen und Polypeptiden, das so genannte Zahnoberh&utchen (Cuticula dentis) oder
Pellicula. Diese Schicht ermoglicht es bestimmten Bakterien, sich mit Hilfe extrazellularer
Stoffwechselprodukte (Proteoglykane) fest an den Schmelz anzuheften (Baumann, 1995).
Substrate dieser Bakterien sind vor allem kurz- und mittelkettige Zucker, wie sie entweder
direkt im Nahrungsbolus zu finden sind, der die Mundhohle passiert, oder sekundar aus
hochmolekularen Zuckern (Starke) im Zuge der Speichel- oder bakteriellen Verdauung
anfallen (Baumann, 1995).

Die sich so bildende Schicht (Plaque) haftet fest am Schmelz und besteht aus Bakterien,
deren extrazellulare Matrix, Detritus aus Schleimhautzellen und Futterbestandteilen. Sie
nimmt unter entsprechenden Bedingungen rasch an Starke zu (Bieniek und Bieniek, 1993;
Baumann, 1995).

Wahrend neu gebildete Plaque tGiberwiegend aerobe, Gram-positive Keime, wie Streptococcus
sp. enthélt, finden sich in &lteren Belédgen vor allem anaerobe, Gram-negative Keime. Unter
diesen spielen die Spezies Actinomyces actinomycetemcomitans und die Gattung
Capnocytophaga eine besondere Rolle (Baumann, 1995).

Der Bildung dieser weichen Zahnbel&ge stehen diverse Selbstreinigungs-Mechanismen der
Mundhdohle entgegen. Einerseits fuhrt die Mechanik des Kauaktes durch Reibung des Futters
und durch Reibung von Wange und Zunge an den Z&hnen zu einer Selbstreinigung.
Andererseits findet — vor allem beim Kauakt — eine Spulung der Mundhéhle tiber vermehrten
Speichelfluss und Uber die permanent ausgeschiedene Sulkusflissigkeit statt. Die beim
Menschen im Speichel enthaltene a-Amylase soll durch Spaltung hochmolekularer Starke in
l6sliche, niedermolekulare Zucker, deren Entfernung von den Z&hnen erleichtern. Sie fehlt
beim Hund (Hawkins, 1986; Bieniek und Bieniek, 1993; Baumann, 1995). Die mit der
Sulkusflissigkeit ausgeschiedenen Immunglobuline entfalten vor allem im Sulkus selbst
antibakterielle Wirkung (Fahrenkrug, 1988; Bojrab und Tholen, 1990; Bieniek und Bieniek,
1993; Baumann, 1995).
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Das Verhéltnis aus Plaque-Bildung und Selbstreinigung der Z&hne gerat relativ schnell aus
dem Gleichgewicht. So kann die bakterielle Vermehrungsrate durch erhghtes Substratangebot
sprunghaft ansteigen und die Plaque-Neubildung die Kapazitat der Reinigungsmechanismen
ubersteigen (Eisenmenger und Zetner, 1982; Colmery und Frost, 1986; Bieniek und Bieniek,
1993).

Auch die physiologischen Reinigungsmechanismen selbst kdnnen unzureichend sein. Zu
weiches Futter beispielsweise bedingt eine mangelnde mechanische Reinigung, zu geringe
Speichelproduktion oder Fehlstellung der Zdhne mit Bildung von unzugénglichen Nischen
reduziert den Spuleffekt (Colmery und Frost, 1986).

Unter dem Einfluss der mineralischen Speichelbestandteile (vor allem Kalzium- und
Phosphat-lonen) kommt es rasch zu einer Mineralisation der weichen Zahnbeldge — es
entsteht Zahnstein. Dieser bildet sich bevorzugt im Bereich der Ausfiihrungsgange der grof3en
Speicheldrusen, somit sind die bukkalen Flachen der hinteren Seitenzdhne des Oberkiefers
und die lingualen Flachen der Unterkiefer-Frontzdhne besonders betroffen (Eisenmenger und
Zetner, 1982; Colmery und Frost, 1986; Fahrenkrug, 1988; Bieniek und Bieniek, 1993).
Zahnstein ist mechanisch sehr widerstandsféhig und kann durch physiologische
Reinigungsmechanismen nicht mehr beseitigt werden. Die Anwesenheit von Zahnstein fihrt
zu einer chronischen Entziindung der marginalen Gingiva und des Sulcus gingivae. Diese
Entziindung wird einerseits durch im Zahnstein enthaltene Bakterien und deren toxische
Abbauprodukte, andererseits durch die mechanische Reizung durch den Zahnstein selbst
hervorgerufen (Steible, 2001).

Im Zuge der entziindlichen Veranderungen kommt es zu einer Aufweitung des Sulkus, auch
hier kdnnen sich mineralisierte Beldge absetzen. Subgingival gelegene Beldge an Zahnhals
und —wurzel werden als Konkremente bezeichnet. Auf diesem Wege dringen Bakterien immer
weiter nach apikal vor und die Entziindung greift auf das eigentliche Parodontium uber,
womit aus der Gingivitis eine Parodontitis entsteht (Steible, 2001).

Folge der Parodontitis ist eine progrediente Degeneration der Strukturen des Parodontiums
mit Zerstorung des parodontalen Ligamentes und osteolytischen Verénderungen des
alveolaren Knochens. Als Folge kommt es zu einer Lockerung und letztlich zum Verlust des
betroffenen Zahnes (Eisenmenger und Zetner, 1982; Colmery und Frost, 1986; Fahrenkrug,
1988; Bieniek und Bieniek, 1993).

Ist der horizontal der Zahnwurzel verlaufende Knochenabbau weit gediehen, kann zusétzlich
eine retrograde Infektion der Zahnpulpa tber das apikale Delta erfolgen. Die infizierte Pulpa

nekrotisiert, es kommt zu einer stdndigen Ausschwemmung bakterieller Toxine aus dem
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apikalen Delta mit periapikaler Abszedierung und Osteolyse. Im Zuge dieses Prozesses kann
es zu Fistelungen in die Mund- und / oder Nasenhthle kommen (Page und Schroeder, 1976;
Colmery und Frost, 1986; Bieniek und Bieniek, 1993).

Es sind mehrere Faktoren bekannt, die die Zahnsteinbildung beeinflussen (Eisenmenger und
Zetner, 1982; Bieniek und Bieniek, 1993):

1. Genetische Disposition

2. Mundhohlen-pH: Eine Alkalisierung des Speichels flihrt zu einer verminderten
Loslichkeit der enthaltenen Mineralien, so dass vermehrt Zahnstein gebildet wird. Bereits
beim Austreten aus den Ausfuhrungsgangen kann sich der Speichel, der unter einem
hohen CO,-Partialdruck gebildet wird, alkalisieren, da CO; in die Mundhdhle und damit
in die Atmosphéare entweicht. Dieses Phanomen kann auch die Tatsache erklaren, dass die
Zahnsteinbildung in unmittelbarer Nahe zu den Ausfiihrungsgangen vermehrt stattfindet.
Bei praurdamischen und urdmischen Krankheitszustdnden kann ebenfalls ein Anstieg des
Speichel-pH beobachtet werden, wenn aus dem mit dem Speichel ausgeschiedenen
Harnstoff durch ureasebildende Keime (z. B. Proteus) Ammoniak abgespalten wird.

3. Die im Speichel vorhandenen Mineralsalze sind von Kolloid-Hullen umgeben, die ein
Ausféllen verhindern. Werden diese Schutzkolloide durch Plaque-Bakterien bzw. deren
proteolytische Stoffwechselprodukte zerstort, kann dies die Zahnsteinbildung férdern.

4. Bei Hunden, die vorwiegend durch den Mund atmen, sowie bei extrem brachycephalen
Rassen kommt es zu einem immer wiederkehrenden Eintrocknen des Speichelfilms,

wobei die Mineralsalze (Kalziumkarbonat, Trikalziumphosphat) als Zahnstein ausfallen.

Die mit Zahnsteinbefall einhergehenden Prozesse belasten den betroffenen Patienten in
verschiedener Hinsicht. Die entziindlichen Veranderungen am Parodontium fiihren neben
einer chronischen Schmerzsymptomatik, die das Wohlbefinden des Tieres beeintrachtigt, zum
vorzeitigen Verlust der Z&hne. Es kommt ferner zu einer Keimbelastung des
Gesamtorganismus, da die gingivale Keimbarriere nicht mehr intakt ist. Bei Patienten mit
chronischen Organerkrankungen, z. B. bei Herzpatienten kann eine Keimabschwemmung
uber die Blutbahn zu Komplikationen (z. B. Endokarditis) fihren. Im Extremfall kdnnen
septik&mische Zustande auftreten (Zetner et al., 2003).



22 2 Literaturlibersicht

2.3 Therapie von Zahnerkrankungen - Zahnsanierung

Die Grundlage jeder stomatologischen Therapie stellt die Zahnsanierung dar, das heif3t die
Entfernung von weichen und mineralisierten Beldgen, sowie die konservative Therapie oder
Entfernung von geschadigten Zahnen. Der Einsatz von Antibiotika als Pro- bzw.
Metaphylaktikum zur Verringerung der Keimbelastung des Patienten und des behandelnden
Tierarztes wird hierbei in der Fachliteratur kontrovers diskutiert (Kapusnik-Uner et al., 1995;
Spoo und Riviere, 1995).

Bei der Entfernung von Zahnstein und Konkrementen kommen so genannte Scaler zum
Einsatz. Im supragingivalen Bereich der Zahnkrone werden bei der Zahnsteinentfernung
Ultraschall-Scaler eingesetzt, bei denen die im Ultraschall-Bereich schwingende
Instrumentenspitze den Zahnstein abplatzen lasst. Da hierbei an der Beruhrungsflache
zwischen Zahn und Instrumentenspitze eine betrachtliche Wéarme frei wird, muss einerseits
mit Wasserkihlung gearbeitet werden, andererseits darf die Instrumentenspitze nicht langer
auf einem Punkt des Zahnoberflache verweilen, da es zu Mikroverbrennungen des Schmelzes
kommen kann (Brown et al., 1990). Im subgingivalen Bereich, sowie in Zahnfleischtaschen
finden Handscaler Anwendung (deep scaling), die durch ihren speziell geformten Arbeitskopf
das Risiko von Verletzungen der Weichgewebe minimieren. Mit lhnen lassen sich auch
Konkremente und Rauigkeiten von der Wurzeloberflache (root-planing) entfernen.

Die Zahnsteinentfernung mittels Ultraschall hinterl&sst auf der Zahnoberflache feine Kratzer
und Rauigkeiten, die einen raschen Neuansatz von Plaque und Zahnstein begtnstigen.
Deshalb muss die Zahnoberflachen im Anschluss an die Zahnsteinentfernung poliert werden.
Geeignet sind hierzu diverse Polierpasten oder aufgeschwemmtes Bimsmehl (McEnvoy,
1992; Spoo und Riviere, 1995).

Eine abschlieBende Refluoridierung sollte ebenfalls durchgefuhrt werden, da Fluoride eine
oberflachenaktive Wirkung besitzen, die die bakterielle Adhé&sion auf dem Schmelz hemmt.
Eine Neubildung von Zahnbeldgen wird so verzogert (Forth et al., 1987).

Arbeiten in der Mundhdéhle finden grundsatzlich unter septischen Bedingungen statt. Jegliche
Verletzung der oralen Strukturen fihrt somit zu einer Infektion der Wunde und jegliche
Eroffnung des Gefalisystems birgt die Gefahr der Keimverschleppung in den Korper.



2 Literaturlibersicht 23

Erst recht gilt dieser Sachverhalt bei Patienten, die zur Zahnsanierung in der Praxis vorgestellt
werden. Im Zuge akuter und chronischen Entzindungsprozesse an Zahnen und am
Zahnhalteapparat, wie sie durch weiche und harte Zahnbeldge oder durch Traumata
verursacht werden, finden sich hier hdufig stark vorgeschédigte Strukturen in Verbindung mit
einer deutlich erhohten Keimzahl vor Ort.

Weiter ist davon auszugehen, dass die Aerosol-Glocke, die sich bei der Arbeit mit
Wasserspray-gekuhlten Instrumenten bildet, zu einer deutlichen Keimbelastung der Raumluft
und damit des Tierarztes fihrt (Eisenmenger und Zetner, 1982; Rocken et al., 1996).

2.3.1 Zahnéarztliches Instrumentarium

Zur Durchfiihrung von Zahnbehandlungen bedarf es einer gewissen instrumentellen
Ausrustung. Zur Untersuchung der Mundhohle und Befunderhebung verwendet man
Zahnsonden, Mundspiegel und Parodontalsonden. Zur Extraktion von Z&hnen missen
geeignete Wurzelhebeinstrumente und Extraktionszangen vorliegen. Abbildung 2-3 zeigt eine
Auswahl des bendtigten Instrumentariums.

Fur die Reinigung der Zahne von mineralisierten und weichen Bel&gen eignen sich so
genannte Scaler. Hierbei handelt es sich um Handinstrumente mit einem dreieckigen (bzw. im
weiteren Verlauf trapezformigen) Querschnitt mit einem spitzen Arbeitsende. Die
Anwendung erfolgt supragingival (Forth et al., 1987).

Fur die maschinelle Zahnreinigung stehen verschiedene Varianten zur Verfugung. Am
bekanntesten sind Ultraschall- und Pulverstrahlgerate. Daneben existieren Turbinenscaler,
Prophylaxewinkelstiicke und die Mdoglichkeit zur Politur mit Birsten oder Kelchen an
normalen Winkelstiicken (McEnvoy, 1992; Kroker, 1999; Plumb, 1999).

In der Tiermedizin hat sich die Anwendung von Ultraschallscalern etabliert, da hiermit eine
schonende und grundliche Reinigung der Zahne mdoglich ist (Forth et al., 1987).
Ultraschallgeréte erzeugen Schwingungen des Arbeitsendes im hochfrequenten Schallbereich
von 15.000 bis 55.000 Hz, wobei die Schwingung durch Magnetostriktion (Eisen-Nickel oder
Nickel-Cobalt werden durch einen Magneten in Schwingung versetzt) oder den
piezoelektrischen Effekt (Schwingung eines Quarzkristalls) erzeugt wird.

Die Ultraschallansatze sind verschieden geformt (Spitzen, unterschiedlich breite Flachen),
wobei in der Tiermedizin den breiten Arbeitsenden Vorzug gegeben wird. Diese weisen
hohere mechanische Widerstandsfahigkeit auf und sind daher auch zur Entfernung von stark
ausgepragtem Zahnstein geeignet. Durch die Schwingung wird der Zahnstein von der
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Zahnoberflache abgesprengt (Prescott und Baggot, 1988). Wichtig ist dabei eine konstante
und ausreichende Wasserkuhlung der Metallspitze, um Schmelz- bzw. Gewebeschadigungen
zu vermeiden. Der Patient muss hierfir narkotisiert und intubiert werden, um einer Aspiration

des Kuhlwassers vorzubeugen.

Abbildung 2-3

Instrumentarium zur Zahnbehandlung.

In den einzelnen Darstellungen erfolgt die Bezeichnung des dargestellten Instrumentariums

jeweils von links nach rechts.

a) Dentalspiegel, Dentalsonde, gebogene Pinzette und Parodontalsonde

b) Wurzelheber (nach BEIN) und Extraktionszangen unterschiedlicher Grosse

c) Handscaler zum Einsatz im Wurzelbereich (,,Deep Scaling*)

d) Dentalstation mit Turbine, Mikromotor und Winkelstucken, Ultraschallscaler und
Handspray zur Luft- / Wasser-Kuhlung

e) Tablett zur Bereitstellung der Instrumente wéahrend der Behandlung
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Die Zahnsteinentfernung mittels Ultraschall hinterlasst auf der Zahnoberflache Rauigkeiten,
die einen raschen Neuansatz von Plaque und Zahnstein begunstigen. Deshalb muss die
Zahnoberflachen im Anschluss an die Zahnsteinentfernung poliert werden (Forth et al., 1987;
Pschyrembel, 1998). Durch die Politur lassen sich ferner hartnackige Plaque- und
Zahnsteinreste entfernen. Geeignet sind hierzu diverse Polierpasten oder aufgeschwemmtes
Bimsmehl (Hawkins, 1986; Fahrenkrug, 1988; Bieniek und Bieniek, 1993; Rocken et al.,
1996). Wenn die Plaque- und Zahnsteinbildung bereits unter die Schmelz-Zement-Grenze
nach subgingival reicht und bereits parodontale Taschen vorliegen, ist eine Wurzelglattung
notwendig (Hawkins, 1986; Bieniek und Bieniek, 1993; Baumann, 1995). Hierbei wird der
subgingivale Zahnstein und das bakteriell besiedelte Zement mit speziellen Subgingival-
Scalern oder Kiiretten abgeschabt, die freiliegenden Wurzeloberflachen anschlielend gegléattet
und der subgingivale Raum mit lokalen Antiseptika gespult. Bei einer Gingivitis sind Scaling
und Root-planing in der Regel ausreichend. Die Verbesserung der Mundhygiene ist
empfehlenswert, um Rezidiven vorzubeugen.

Weitere Instrumente, die bendtigt werden, wenn andere konservative oder restaurative
Therapien durchgefuhrt werden, sind rotierende Instrumente wie mikromotorbetriebene
Winkelstiicke oder Handstticke und Turbinen (Fahrenkrug, 1988; Bojrab und Tholen, 1990;
Bieniek und Bieniek, 1993; Baumann, 1995).

Wenn in groRerem Umfang Zahnbehandlungen durchgefiihrt werden, lohnt sich die
Anschaffung einer Zahneinheit, die die bendtigten Instrumente, wie Ultraschallscaler und

rotierendes Instrumentarium in einem Gerét vereinen.

2.3.2 Antibiotika bei Zahnbehandlungen

Antibiotika, die bei Erkrankungen und Behandlungen im Bereich der Mundhohle Anwendung
finden, sind Spiramycin, Clindamycin, Tetrazyklin, Trimethoprim oder Metronidazol, da sie
bei systemischer Anwendung hohe Speichel-Konzentrationen erreichen und gegen Gram-
negative, anaerobe Bakterien wirksam sind (Eisenmenger und Zetner, 1982; Bieniek und
Bieniek, 1993). Clindamycin zeichnet sich auBerdem durch eine gute Knochenanreicherung
aus (Zetner et al., 2003).

Spiramycin wird von Streptomyces ambofaciens synthetisiert und ist ein Makrolid mit einem
16-gliedrigen Lactonring (Sutter et al., 1992; Sanders et al., 1994; Kroker, 1999).
Clindamycin gehort zu den Lincosamiden und ist ein halbsynthetisches Derivat von

Lincomycin, ein 7-Chlorolincomycin aus Streptococcus lincolnensis var. linconensis
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(Kapusnik-Uner et al., 1995; Spoo und Riviere, 1995). Dabei handelt es sich um eine
schwache, fettlosliche Base (Brown et al., 1990). Am 7. Kohlenstoffatom ist die
Hydroxylgruppe durch Chlorid ersetzt, welches zu einem besseren antibiotischen Effekt flihrt
(McEnvoy, 1992; Spoo und Riviere, 1995).

Beide Wirkstoffe wirken auf empfindliche Keime in therapeutischen Dosen bakteriostatisch,
indem sie durch ribosomale Interaktion die Protein-Biosynthese hemmen (Forth et al., 1987).
Metronidazol ist ein Imidazolderivat, das gegen einige Protozoen und gegen Anaerobier wirkt
(Windholz et al., 1983; Rosenblatt und Edson, 1987; Pschyrembel, 1998; Lamp et al., 1999).
Es kommt zum Beispiel als Kombinationspraparat mit Clindamycin zur Anwendung, wobei
Metronidazol das Wirkungsspektrum des Clindamycins erweitert.

Tetrazyklin gehort zur Wirkstoffklasse der Tetrazykline, die nach dem Chloramphenicol die
ersten Antibiotika mit breitem Wirkungsspektrum und oraler Anwendbarkeit waren (Forth et
al., 1987). Es wird von Streptomyces aureofaciens gebildet oder halbsynthetisch aus
Oxytetrazyklin hergestellt (McEnvoy, 1992; Kroker, 1999; Plumb, 1999). Durch Hemmung
der bakteriellen Proteinbiosynthese wirkt Tetrazyklin bakteriostatisch. Da die Wirkung gegen
Anaerobier mangelhaft ist und zunehmend Resistenzen zu beobachten sind, ist der Einsatz der
Tetrazykline zugunsten modernerer Antibiotika ricklaufig (Forth et al., 1987).

Trimethoprim ist ein synthetischer Folsdureantagonist und gehort zu den Diaminopyrimidinen
(Prescott und Baggot, 1988). Es zeichnet sich durch eine gezielte Hemmung des bakteriellen
Folsaurestoffwechsels aus und wirkt bakteriostatisch. Es weist ein breites Wirkungsspektrum
auf und wird meist in Kombination mit einem Sulfonamid verwendet (Forth et al., 1987,
Pschyrembel, 1998).
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3 EIGENE UNTERSUCHUNGEN

3.1 Material und Methode

Im Rahmen dieser Arbeit soll die Auswirkung prdoperativer Antibiose auf den absoluten
Keimgehalt der Mundhohle von Hunden, die Veranderung in der Zusammensetzung der
Keimspezies, sowie die Entwicklung der Resistenzlage untersucht werden.

Zur Bestimmung der Anderung des Keimgehaltes und der Keimzusammensetzung werden vor
und nach einer Therapie mit einem Antibiotikum Tupferproben von definierten Bereichen der
Maulhohle entnommen.

Das in der Studie verwendete Amies-Medium ist fiir das zu erwartende aerobe Keimspektrum
der Maulhohle geeignet. Aufgrund der aeroben Entnahme- und Transportbedingungen ist
allerdings mit einem falsch niedrigen Ergebnis des anaeroben Keimspektrums zu rechnen,
falls keine sofortige diagnostische Aufarbeitung der Proben erfolgt oder anaerobe Transport-
und Lagerbedingungen gewahrleistet sind. Aufgrund rdumlicher Nahe zum Institut fir
Hygiene und Infektionskrankheiten der Tiere, das die Auswertung der Proben durchfihrt,
wird das Probenmaterial direkt nach Entnahme zur Verarbeitung dorthin gebracht.

3.1.1 Untersuchungsgut

Die im Rahmen dieser Studie untersuchten Tiere entstammen dem Patientengut des
Klinikums Veterindrmedizin — Klink fur Kleintiere — der Justus-Liebig Universitat in Giel3en.
Einschlusskriterien zur Aufnahme in die Studie sind therapiewirdige Erkrankungen des
Zahnhalteapparates oder der Zahnhartsubstanz. Hierzu zahlt vor allem die Parodontitis, wie
sie im Zuge der Bildung von Plaque und mineralisierten Belédgen vergesellschaftet mit einer
marginalen Gingivitis auftritt, aber auch Zahnfrakturen mit oder ohne Eréffnung des Cavum
pulpae und folgender Pulpitis oder Pulpanekrose.

Eine weitere Voraussetzung fur die Studienteilnahme ist die Narkosefahigkeit des jeweiligen
Hundes.
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3.1.2 Statistische Auswertung

Die Datenerfassung erfolgt mittels einer selbst erstellten Web-basierten Oberflache, die
Speicherung der Datensétze Ubernimmt ein relationaler SQL-Datenbankserver (Hersteller:
Sun Microsystems Inc., 2008). Die statistische Auswertung wird durch die Arbeitsgruppe
Biomathematik und Datenverarbeitung des Fachbereiches Veterindrmedizin der Justus-
Liebig-Universitat GielRen betreut und unter Verwendung der Statistiksoftware TESTIMATE
V6.0.65 (Hersteller: idv-Data Analysis and Study Planning, 2008) durchgefthrt.

Fiir die grafische Aufarbeitung der Daten wird die Statistiksoftware SPSS® 17.0 fiir Windows
(Hersteller: SPSS Inc., 2008) und die Tabellenkalkulationssoftware Microsoft® Office Excel
2007 (Hersteller: Microsoft Corp., 2007) verwendet.

3.1.2.1 Einfluss von Antibiose auf den Keimgehalt

Bei der statistischen Auswertung der vorliegenden Ergebnisse hinsichtlich des beobachteten
Keimwachstums vor und nach Antibiotikagabe sind folgende Faktoren zu beriicksichtigen:

1. Die Ergebnisse der gefundenen Keimmengen liegen — verfahrensbedingt — als
semiquantitative Mengenangaben vor. Die Starke des Keimwachstums wird hierbei nach
der Menge der ausgezéhlten Kolonien in vier Grade unterteilt, ndmlich ,,(+), ,+“, ,,++*
und ,+++“ (siehe Abschnitt ,3.1.5.1 Bakteriologische Differenzierung und
Typisierung®).

2. Die kleine Zahl der untersuchten Patienten (n=15) erschwert eine statistisch signifikante
Aussage.

3. Innerhalb der zu vergleichenden Falle ist eine grolRe Anzahl an Keimspezies, -gattungen
und -gruppen (n=57) hinsichtlich der Intensitdt ihres Wachstums vor und nach
Verabreichung eines Antibiotikums zu bewerten. Hierbei ist die Haufigkeit der einzelnen
Spezies sehr unterschiedlich. Keime wie Pasteurella canis, a-h&molysierende
Streptokokken und Neisseria sp. finden sich bei fast allen untersuchten Proben. Keime
wie Staphylococcus epidermidis, Aeromonas sp. oder Escherichia coli sind hingegen nur
in vereinzelten Fallen zu finden (siehe Diagramm 4-1 , Keime der Umschlagfalten-
schleimhaut” und Diagramm 4-2 ,,Keime der Zahnoberflache®).
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Aus genannten Griinden kommt bei der Datenanalyse der exakte Wilcoxon-Vorzeichen-
Rangtest zum Einsatz. Hierbei handelt es sich um einen nichtparametrischen Test fur die
Héaufigkeitsverteilung gepaarter Stichproben. Anders als ein einfacher Vorzeichen-Test
berticksichtigt der Wilcoxon-Test nicht nur die Richtung der Differenzen der beiden
Stichproben, sondern auch deren Starke (Rahlfs, 2002; Petrie und Watson, 2006).

Vor der statistischen Bearbeitung der Daten ist eine Umkodierung der Mengenangaben zum
Koloniewachstum in ordinale Werte notwendig. Die hierbei verwendeten Werte sind in
Tabelle 3-1 aufgelistet.

Menge Wert
0 0
(+) 0,5
+ 1
++ 2
+++ 3

Tabelle 3-1
Umkodierung der Mengenangaben zum Koloniewachstum (aufgelistet in Spalte ,,Menge*) in
ordinale Werte (aufgelistet in Spalte ,,Wert*).

Mit den umkodierten Werten wird fir jeden Keim eine Liste von Wertepaaren aufgestellt,
wobei jedes einzelne Paar der Haufigkeit des betreffenden Keims vor und nach Antibiose
entspricht. Aus jedem Wertepaar wird die Differenz ,,vorher minus nachher* gebildet, so dass
sich fur den einzelnen Keim eine Liste aus 15 Differenzen entsprechend der 15 Patientenfélle
ergibt. Anhand dieser Liste aus Differenzen erfolgt die statistische Berechnung mit der
Statistiksoftware TESTIMATE V 6.0.65 (Hersteller: idv-Data Analysis and Study Planning,
2008).

Die Nullhypothese Hy ist hierbei, dass die Verabreichung eines Antibiotikums keine Wirkung
zeigt, also die Differenz des Keimwachstums vor und nach Antibiose nicht signifikant groi3er
Null ist. Das Signifikanzniveau o, also die Wahrscheinlichkeit, mit der irrtimlich eine
eigentlich korrekte Ho-Hypothese als falsch zurlickgewiesen wird, liegt bei 0,05.
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Die Alternativhypothese H; ist also bewiesen, falls die Differenz eines betrachteten
Keimpaares mit p < 0,05 signifikant groRer Null ist.

3.1.2.2 Vergleichende Bewertung der verwendeten Antibiotika

Neben der Uberpriifung der generellen Wirkung eines Antibiotikums auf das Keimwachstum
soll auch getestet werden, ob ein statistisch signifikanter Unterschied in der Wirkung der zwei
verwendeten Substanzen beziehungsweise Wirkstoffkombinationen Clindamycin und
Spiramycin-Metronidazol besteht.

Die funfzehn untersuchten Patientenfélle werden bezlglich der Antibiose in zwei Gruppen
unterteilt: Sechs Patienten erhalten als Antibiose Clindamycin, neun Spiramycin-
Metronidazol.

Um diese beiden Gruppen auf Unterschiede in der Wirksamkeit der beiden Antibiotika hin zu
untersuchen wird der Wilcoxon-Mann-Whitney-U Test verwendet. Als nichtparametrischer
Test wird er verwendet, um den Unterschied zweier unabhangiger Stichproben hinsichtlich
der statistischen Signifikanz aufzuzeigen (Rahlfs, 2002; Petrie und Watson, 2006).

Die Nullhypothese Hg ist hierbei, dass sich beide Antibiotika in ihrer Wirkung nicht
unterscheiden. Die Gruppe der mit Clindamycin behandelten Patienten zeigt also hinsichtlich
der Beeinflussung des Keimwachstums keine signifikanten Unterschiede zur Gruppe der mit
Spiramycin-Metronidazol behandelten Patienten. Das Signifikanzniveau a liegt bei 0,05.

Die Alternativhypothese H; ist bewiesen, falls der Unterschied der Differenzen im
Keimwachstum vor und nach Antibiose zwischen beiden Gruppen mit p < 0,05 signifikant ist.

3.1.2.3 Problem des multiplen Testens

Wenn die statistische Aufarbeitung eines Datenbestandes die wiederholte Durchfiihrung eines
Testverfahrens verlangt, so steigt mit der Anzahl der durchgefuhrten Tests auch die
Wahrscheinlichkeit des Auftretens von scheinbar signifikanten Unterschieden, die jedoch
falsch positive Ergebnisse darstellen.

Bei diesem Phéanomen, das als Fehler 1. Art bezeichnet wird, wird eine an sich richtige Null-
Hypothese irrtimlich als falsch verworfen. Um die Wahrscheinlichkeit, mit der ein solcher
Fehler 1. Art auftritt, nicht Gber 5% steigen zu lassen, wird die maximal zul&ssige
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Irrtumswahrscheinlichkeit, also das Signifikanzniveau o auf 0,05 festgelegt. Somit darf nur
aufgrund von Signifikanz-Werten kleiner oder gleich 0,05 die Null-Hypothese
zurlickgewiesen werden (Petrie und Watson, 2006).

Als Fehler 2. Art wird das umgekehrte Phanomen bezeichnet, wobei eine nicht richtige Null-
Hypothese irrtimlich nicht zurtickgewiesen wird. Auch hierbei wird eine maximale
Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% angesetzt (Bland und Altman, 1995; Petrie und Watson,
2006).

3.1.3 Antibiotische Wirkstoffe

Die im Rahmen der Studie verwendeten Antibiotika sind in den jeweiligen
Darreichungsformen in Tabelle 3-2 dargestellt. Es handelt sich dabei um das Préparat
CLEOROBE® von Pharmacia Tiergesundheit und um das Praparat SUANATEM® von Merial
(Abbildung 3-1).

Praparatename Darreichungsform Wirkstoff Dosierung per os

Cleorobe® 75 mg | Kapseln zum Eingeben Clindamycinhydrochlorid 1 xtgl. 11 mg/kg KM

Cleorobe® 150 mg | Kapseln zum Eingeben Clindamycinhydrochlorid 1 xtgl. 11 mg/kg KM

Suanatem® 1 Lacktabletten zum Eingeben | Spiramycin / Metronidazol | 1 x tgl. 100.000 IE/kg KM

Suanatem® 10 Lacktabletten zum Eingeben | Spiramycin / Metronidazol | 1 x tgl. 100.000 IE/kg KM
Tabelle 3-2

Auflistung der in der Studie verwendeten Antibiotika mit Angabe der Darreichungsform, des
Wirkstoffes und der Dosierung in Milligramm pro Kilogramm Kopergewicht bzw.
Internationalen Einheiten pro Kilogramm Kdérpergewicht.

(mg = Milligramm, kg = Kilogramm, IE = Internationale Einheiten, tgl. = taglich,

KM = Kdrpermasse)



32 3 Eigene Untersuchungen

3.1.4 Abstrichbesteck und Probennahme

Zum Entnehmen der Tupferproben aus der Maulhthle kommen steril verpackte Stabtupfer
mit Nahrmedium zum Einsatz (Abbildung 3-2). Das in den Abstrichbestecken verwendete
Amies-Medium, eine Modifikation des Stuart-Mediums, ist fir das in der Maulhthle
erwartete Keimspektrum besonders geeignet. Die Zusammensetzung des Amies-Mediums ist
in Tabelle 3-3 aufgefihrt.

Bei jedem Patienten wird ein Abstrich aus der Umschlagfalte des Oberkiefers entnommen,
sowie ein Abstrich von einer Zahnoberflache eines Oberkiefer-Caninus. Nach Entnahme der
jeweiligen Probe muss eine zeitnahe Aufarbeitung des Untersuchungsmaterials zur
mikrobiologischen Beurteilung gewéhrleistet sein, um auch den anaeroben Anteil des

Keimspektrums erfassen zu kénnen.

Abbildung 3-1 Abbildung 3-2

In der Studie verwendete Antibiotikapraparate: Abstrichbesteck mit Amies-Medium
Links das Praparat CLEOROBE® 75mg, rechts der Firma Heinz Herenz
SUANATEM® 10 Medizinalbedarf GmbH, Hamburg:

Wattetrager und mit Nahrmedium
beschickte Transportréhre
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Inhaltsstoff

Konzentration [g/1]

Natriumchlorid 3.00
Calciumchlorid 0.10
Kaliumchlorid 0.20
Magnesiumchlorid 0.10
Monokaliumphosphat 0.20
Dinatriumphosphat 1.15
Natriumthioglykolat 1.00
Agar 5.00
pH-Bereich 73-74

Tabelle 3-3

Zusammensetzung des AMIES Transportmediums mit Auflistung der Inhaltsstoffe und deren

Konzentration in Gramm pro Liter. (g = Gramm, | = Liter, pH = potentia hydrogenii)
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3.1.5 Bakteriologische Untersuchung der Proben

3.1.5.1 Bakteriologische Differenzierung und Typisierung

Die Weiterbearbeitung und Auswertung der entnommenen Proben erfolgt durch das Institut
fur Hygiene und Infektionskrankheiten der Tiere der Justus-Liebig-Universitat in Gielen.
Hierbei werden die Tupferproben prinzipiell auf je einen Blutagar (Blutagarbasis: E. Merck,
Darmstadt; mit 5% defibriniertem Schafblut) und einen Dreifarbenagar nach GASSNER
(Oxoid, Wesel) ausgestrichen. Weiterhin erfolgt ein Ausstrich auf Traubenzuckerblutagar
nach ZEISSLER und Schaedleragar (Becton-Dickinson, Heidelberg; mit 5% Schafblut),
sowie auf Pilzagar nach KIMMIG (E. Merck, Darmstadt). Anschliessend werden die
Tupferproben zur Anreicherung eventuell nur geringfiigig vorhandener Keimgruppen in eine
Né&hrbouillon (E. Merck, Darmstadt) mit 10% Rinderserum verbracht (Bisping und Amtsberg,
1988; Burkhardt, 1992).

Blut- und Gassneragar werden Uber 24 Stunden und 48 Stunden bei 37°C inkubiert, die
Né&hrbouillon nach 24 Stunden bei 37°C auf je einen weiteren Blut- und Gassneragar
ausgeimpft, deren Auswertung nach weiteren 24 Stunden bei 37°C erfolgt.

Die priméar beimpften und inkubierten Blut- und Gassneragarmedien werden nach 24 Stunden
und 48 Stunden nach Art und Menge des Bakterienwachstums beurteilt. Gewachsene
Kolonien werden zur Anfertigung von Reinkulturen flr weitergehende Untersuchungen auf
neue Agarmedien subkultiviert und bebrdtet.

Die Zeissler- und Schédlerndhrmedien werden in Anaerobiertdpfen (E. Merck, Darmstadt), in
denen eine anaerobe Atmosphére unter Verwendung von Anaerogen (Oxoid, Wesel) erzeugt
wird, Uber 3 Tage bei 37°C bebrutet, nachfolgend ausgewertet, subkultiviert und weiter
bearbeitet (Bisping und Amtsberg, 1988; Burkhardt, 1992).

Der Kimmigagar wird tber 3 bis 5 Tage bei 28 bis 30°C inkubiert und anschliessend im
Hinblick auf Sprof3pilz- und Schimmelpilzwachstum gepruft.

Die Differenzierung und ldentifikation der gewachsenen Bakterienkolonien erfolgt unter
Verwendung vielféaltiger morphologischer und biochemischer Routineverfahren. Hierzu zahlt
die Beurteilung der Kultur- und Mikromorphologie, Gramfarbung und Beweglichkeit, die
»bunten Reihe* und ausgesuchte charakteristische Schllsselreaktionen fur einzelne Keimarten
(Bisping und Amtsberg, 1988; Burkhardt, 1992).

Der auf den primér beimpften Agarmedien aufgetretene Keimgehalt der zu untersuchenden
Koloniearten wird zudem semiquantitativ erfasst. Hierbei werden bis zu vier gefundene

Kolonien mit ,,(+)* bewertet, bis zu 50 Kolonien mit ,,+*, 51 bis 200 Kolonien mit ,,++“ und



3 Eigene Untersuchungen 35

uber 200 Kolonien mit ,,+++“. Diesen Mengenangaben entsprechen die Bezeichnungen

»vereinzeltes”, ,,geringes®, ,,mittleres* und ,,starkes Wachstum®.

3.1.5.2 Resistenztest (Agar-Diffusions-Test)

Im Rahmen der bakteriologischen Diagnostik werden ausgesuchte pathogene Keime einem
Resistenztest unterzogen. Hierbei wird ein Mueller-Hinton N&hrboden (Oxoid, Wesel) mit
einer Suspension des zu untersuchenden Keimes beschickt. Gleichzeitig werden
Filterpapierblattchen (MAST Diagnostica, Reinfeld), die mit verschiedenen antibiotischen
Wirkstoffen definierter Konzentration getrankt sind, auf die Oberflache des N&hrmediums
aufgebracht. Durch Diffusion der einzelnen Wirkstoffe in das Nahrmedium kommt es je nach
Wirkstoff in der Folge zu einer makroskopisch sichtbaren Hemmung des Bakterienwachstums
um die einzelnen Hemmstofftrager (Abbildung 3-3). Die GroRe dieser so genannten
Hemmhofe hangt dabei einerseits von der individuellen Empfindlichkeit des Erregers gegen
den getesteten Wirkstoff ab, andererseits von dessen Konzentration und Diffusionsvermaogen.
Es findet also durch die GroRe der Hemmhofe eine gut interpretierbare Visualisierung der in-
vitro-Empfindlichkeit des jeweiligen Erregers statt. Diese Empfindlichkeit wird schliesslich
fir jeden getesteten Hemmstoff in folgender Graduierung angegeben: ,,(0)“ — kein Test
durchgefuhrt, ,,(-)“ — Erreger ist resistent gegen Hemmstoff, ,(+)* — Erreger ist méalig
sensibel gegen Hemmstoff, ,,(++)“ — Erreger ist sensibel gegen Hemmstoff.

Die antibiotischen Wirkstoffe, die im Rahmen dieser Studie geprift wurden, sind in Tabelle

3-4 aufgelistet.
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Wirkstoff Plattchen- Grenzwerte (MHK) [ug/ml]

konzentration [ug] resistent intermediar sensibel
Penicillin 10 IE >2 0,25-1 <0,125
Doxycyclin 30 >8 2-4 <1
Tetracyclin 30 >8 2-4 <1
Cephalexin 30 >8 <2
Oxacillin 5 >2 <1
Chloramphenicol 30 >16 - <8
Amoxycillin-Clavulansaure 20/10 >16 4-8 <2
Amoxicillin 10 >16 4-8 <2
Enrofloxacin 5 >2 1 <0,5
Gentamicin 10 >8 2-4 <1
Marbofloxacin 5 >2 2 <1
Lincomycin 15 >8 2-4 <1
Clindamycin 10 >8 2-4 <1
Sulfmethoxazol-Thrimethoprim 23,75 /1,25 >128/8 32-64 <15,2/0,8
Fusidinsdure 10 >4 <2
Polymyxin B 300 IE >2 1 <0,5
Tabelle 3-4

Auflistung der im Rahmen der Studie hinsichtlich ihrer Wirkung getesteten Hemmstoffe.

Die Spalte ,,Wirkstoff*“ gibt die Hemmstoffe wieder, die Spalte ,,Plattchenkonzentration [pug]*

gibt die Konzentration des jeweiligen Hemmstoffes im Plattchen wieder. Die Angabe erfolgt

in pg mit Ausnahme von Penicillin und Polymyxin B — hier erfolgt die Angabe in

Internationalen Einheiten (IE). Die drei unter ,,Grenzwerte* zusammengefassten Spalten

geben die Grenzwerte der minimale Hemmkonzentration (MHK) fiir resistente, intermediare
und sensible Keime wieder (Quelle: AVID-Methodensammlung, Tabelle 2, Stand X11/97).
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Abbildung 3-3

Agar-Diffusions-Test. Dargestellt ist eine Petrischale mit Mueller-Hinton Nahrboden (Oxoid,
Wesel), der mit dem zu untersuchenden Keim beimpft ist. Auflerdem sind die mit
unterschiedlichen Hemmstoffen beschickten Filterpapierblattchen zu erkennen, um die sich
unterschiedlich groRe Hemmhafe entwickelt haben.

3.2 Untersuchung der Patienten

3.2.1 Behandlungsablauf

Der Patient wird bei der Erstvorstellung einer allgemeinen klinischen und einer speziellen
stomatologischen Untersuchung unterzogen, soweit diese am wachen Hund moglich ist. Bei
allen Patienten alter als sechs Jahre wird routineméfRig eine Untersuchung des roten und
weillen Blutbildes durchgefuhrt, sowie eine blutchemische Untersuchung zur Einschétzung
der Narkosefahigkeit. Die stomatologische Untersuchung dient der Abschatzung des
Ausmalles an pathologischen Verdanderungen in der Mundhohle. Beim Vorliegen
pathologischer Verdnderungen wie Zahnstein, marginale Gingivitis, Foetor ex ore,
Gingivaretraktion, Tumoren und anderer Anzeichen chronisch degenerativer Prozesse in der
Maulhohle liegt eine Indikation zur eingehenden Untersuchung der gesamten Maulhohle in
Narkose mit anschlieBender Zahnbehandlung vor. Sind elektive chirurgische Eingriffe wie
Operationen am Skelettsystem geplant, ist beim Vorliegen stomatologischer Befunde
ebenfalls eine vorherige Zahnsanierung indiziert.

Dem Patienten werden zwei Tupferproben durch Abstrich aus der Maulhdhle entnommen.
Wie in Abbildung 3-4 dargestellt, wird ein Tupfer von der Schleimhaut der Oberkiefer-
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Umschlagfalte genommen, ein zweiter Tupfer von der bukkalen Oberfldche eines Caninus.

Die Proben werden unmittelbar nach Entnahme zur mikrobiologischen Diagnostik aufbereitet.

Bei einem Teil der Patienten wird der Besitzer angewiesen, dem Hund tber finf Tage vor
dem vereinbarten Behandlungstermin eines der beiden genannten Antibiotika (CLEOROBE®
oder SUANATEM®) in der jeweils addquaten Dosierung zu verabreichen. Welches der beiden
Préparate dem Patienten verabreicht wird, wird zuféllig tber Minzwurf bestimmt.

Nach funf Tagen systemischer Verabreichung des Praparates, am Tag der eigentlichen
Untersuchung und Behandlung in Narkose werden zwei weitere Tupferproben nach dem
gleichen Muster wie zuvor entnommen und unmittelbar der mikrobiologischen Diagnostik

zugefuhrt. Im Anschluss erfolgt die Diagnostik und Therapie in Narkose.

Abbildung 3-4

Entnahme einer Tupferprobe von der bukkalen Kronenoberflache des rechten
Oberkiefercaninus (Abbildung ,,A*) und von der Schleimhaut der Umschlagfalte des rechten
Oberkiefers (Abbildung ,,B*) mit sterilen Wattetragern.

3.2.1.1 Praanasthetische Untersuchung

Die Praanasthetische Untersuchung dient der Einschatzung des Narkoserisikos anhand der
Befunde von allgemeiner und spezieller klinischer Untersuchung. Bei der Beurteilung mussen

hierbei sowohl chronische Faktoren wie Herz-Kreislauf-Erkrankungen berticksichtigt werden,
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als auch der aktuelle klinische Zustand, wie zum Beispiel das Ausmal der Aufregung des
Tieres.

Der klinischen Untersuchung folgen weiterfiihrende Untersuchungen, wie die Anfertigung
von Rontgenaufnahmen des Thorax in zwei Ebenen zur Beurteilung von Herz und Lunge,
sowie eine labortechnische Untersuchung des Blutes im Falle des Verdachts auf
Grunderkrankungen, die zu einem erhohten Narkoserisiko fihren kdnnten. Dem Besitzer wird
eine Blutuntersuchung ferner bei allen Patienten ab einer festgelegten Altersgrenze von sechs
Jahren empfohlen, um die mit zunehmendem Alter haufiger auftretenden Abweichungen in

Organfunktionen zu erkennen und diese in die Beurteilung mit einflie3en lassen zu kdnnen.

3.2.1.2 Narkose und Infusion

Zur Einleitung der Narkose wird dem Hund ein Venenverweilkatheter in die V. cephalica
antebrachii einer VVordergliedmalRe oder in die V. saphena lateralis einer Hintergliedmale
gelegt, uber den die Pramedikation und die eigentliche Injektionsnarkose appliziert werden.
Waéhrend der Narkose erfolgt Uber diesen Zugang ebenfalls die Infusion mit einer
Vollelektrolyt-Losung, so wie die Applikation weiterer eventuell benodtigter Medikamente,
wie Antibiotika oder Schmerzmittel. Die Pramedikation erfolgt mit 0,5 mg/kg Korpergewicht
Diazepam und 0,05 mg/kg Korpergewicht Atropin - jedoch maximal 0,5 mg pro Patient - in
einer Mischspritze durch intravendse Gabe. Die Einleitung erfolgt durch intravendse Gabe
von 3 mg/kg Korpergewicht Ketamin und 0,3 mg/kg Korpergewicht Xylazin. Die Erhaltung
erfolgt zundchst ebenfalls Uber intravendse Applikation des Ketamin-Xylazin-Gemisches in
einer Dosierung von 1 mg/kg Korpergewicht Ketamin und 0,1 mg/kg Kdrpergewicht Xylazin.

Vor der Zahnbehandlung wird der Patient orotracheal intubiert. Die Intubation erfullt bei
Zahnpatienten zwei Aufgaben. Sie ermdglicht einerseits das Aufrechterhalten des
Toleranzstadiums  mittels  Inhalationsnarkose und  bietet die  Mdoglichkeit  zur
Patientenuberwachung, z. B. durch Spirometrie und Kapnographie und zur assistierten
Beatmung. Andererseits verhindert der Tubus die Aspiration von Blut, Speichel oder
Spulflussigkeit, die im Laufe der Behandlung in grof3er Menge anfallen.

Nach Abschluss der Behandlung wird der Patient zum Aufwachen in eine Box unter Rotlicht
verbracht. Die Intubation bleibt so lange bestehen, bis der Schluckreflex wieder einsetzt, um

eine Aspiration von Blut oder Speichel wéahrend der Aufwachphase zu verhindern.
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3.2.1.3 Diagnostik und Befunderhebung

Im Rahmen der stomatologischen Untersuchung des Patienten werden Maulhohle, Zahne und
Kiefer palpatorisch und adspektorisch untersucht. Bei der Erhebung des Zahnstatus werden
alle fehlenden Zahne dokumentiert, sowie der klinische Zustand des vorhandenen
Zahnbestandes  hinsichtlich ~ Defekten  der  Zahnhartsubstanz, = Lockerungsgrad,
Zahnfleischtaschenbildung, Gingivitis, Gingivaretraktion, weicher und mineralisierter
Zahnbel&ge.

Als weiterfiihrende Diagnostik werden Réntgenaufnahmen aller vier Kieferquadranten in
Schragprojektion nach der Halbwinkeltechnik zur tberlagerungsfreien Darstellung der
seitlichen Zahnreihen angefertigt, sowie eingelegte Aufnahmen des rostralen Ober- und
Unterkiefers zur Darstellung der Inzisivi. Bei der Beurteilung der Réntgenaufnahmen wird die
Starke und der Mineralisierungsgrad des Kieferknochens beurteilt, ferner der Wurzelbereich
aller Zahne im Hinblick auf apikale Osteolysen, Zahnfrakturen im Alveolarbereich, Canine
odontoklastische resorptive  Ldsionen, kariose Defekte und Erweiterungen der
Alveolarspalten. Beispielhaft zeigt die Abbildung 3-5 Rontgenaufnahmen eines Patienten mit
Kronenfrakturen des Grades Ill, d. h. mit Er6ffnung des Cavum pulpae, an beiden I1 (Zahn
101 und 201) im Oberkiefer, sowie den Zustand nach Extraktion beider Zahne.

Werden im Zuge der Behandlung Z&hne entfernt oder im Sinne einer konservativen
Behandlung geflillt oder der Zahnstatus in irgend einer Form verdndert, werden diese
Anderung durch weitere Rontgenaufnahmen dokumentiert, die dariiber hinaus dem Tierarzt
als Kontrolle seiner Arbeit dienen.

Bevor die eigentliche Zahnreinigung und -behandlung stattfindet, werden die zwei
postantibiotischen  Tupferproben, wie unter Abschnitt ,3.2.1 Behandlungsablauf*

beschrieben, entnommen.
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Abbildung 3-5

In extraoraler Halbwinkeltechnik angefertigte RoOntgentbersichtsaufnahmen  eines
Zahnpatienten (A + B).

Abbildung ,,A*“: Rontgenaufnahmen des linken Ober- und Unterkieferquadranten ohne
besonderen Befund.

Abbildung ,,B*“: Rontgenaufnahmen des rechten Ober- und Unterkieferquadranten ohne
besonderen Befund.

Abbildung ,,C*: Rontgenaufnahme des Oberkiefer-Frontzahnbereiches. Der Pfeil weist auf
eine Kronenfraktur der beiden ersten Inzisivi (Zahn 101 und 201).

Abbildung ,,D*: Rontgenaufnahmen des Unterkiefer-Frontzahnbereiches ohne besonderen
Befund.

Abbildung ,,E*“: Postoperative Kontrolle nach Extraktion der beiden mittleren Inzisivi. Der
Pfeil weist auf die leeren Alveolen der Z&hne 101 und 201.
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3.2.1.4 Stomatologische Behandlung

Die vorhandenen mineralisierten Zahnbelédge werden mittels Ultraschallscaler entfernt. Beim
Vorliegen von Zahnfleischtaschen mit subgingivalen Beldgen (Konkremente) wird zur
Entfernung ein Handscaler verwendet. Im Anschluss erfolgt die Politur aller Zahnkronen
unter Verwendung geeigneter Gummipolierer.

Diese Zahnreinigung stellt immer den ersten Schritt einer stomatologischen Behandlung dar
und macht je nach Grad des Zahnsteinbefalls die Beurteilung der Zahnhartsubstanz erst
mdoglich. Je nach Klinischen und radiologischen Befunden folgen dann weitere
Therapiemalinahmen, wie die Extraktion nicht erhaltungswiidiger Z&hne, Malinahmen der
konservativen und restaurativen Zahnheilkunde, wie Fiillungstherapie, Uberkronung oder die
endodontische Behandlung einzelner Zahne. Auch vor geplanten operativen oder

kieferorthopadischen Eingriffen muss zuvor eine Zahnreinigung erfolgen.

3.2.1.5 Nachsorge

Im Falle schmerzhafter Eingriffe bei der Behandlung, wie Zahnextraktionen oder kleinere
oralchirurgische Eingriffe, bekommt der Hund fur drei bis vier Tage ein Schmerzmittel (z. B.
1 mal taglich 0,1 mg/kg Meloxicam per os oder 3 mal taglich 50 mg/kg Metamizol-Natrium
per 0s). Ein Fortsetzen der Antibiotikagabe ist in aller Regel nicht notwendig und nur dann
indiziert, falls oronasale Fisteln bestanden haben oder wéhrend der Behandlung auftreten.
Andere Ursachen, wie z. B. Herzerkrankungen oder Erkrankungen, die mit einer
Immundefizienz einhergehen, machen ebenfalls eine antibiotische Abdeckung notwendig.

Ein wichtiger Punkt bei der Therapie von Erkrankungen der Z&hne und des Zahnfleisches ist
die Mitarbeit der Besitzer nach Abschluss einer Zahnsanierung. Es erfolgt ein
Informationsgesprach tber die Notwendigkeit und Moglichkeit oralhygienischer MaRnahmen
beim Hund, wie Z&hneputzen und regelméRige Spilung der Mundhohle mit antibakteriellen
Spillosungen. Die Besitzer werden uber die korrekte Technik des Z&hneputzens aufgeklart
und es ergeht der Rat, den Erfolg der PflegemaBnahmen im regelméRigen Turnus durch den

Tierarzt kontrollieren zu lassen.
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4 ERGEBNISSE

4.1 Patientengut

In der Studie werden 52 Hunde hinsichtlich der Zusammensetzung der Mundhéhlenflora
untersucht (Tabelle 4-1). 24 Tiere sind weiblich (kastriert und unkastriert) und 28 Tiere sind
méannlich (kastriert und unkastriert). Das durchschnittliche Alter der Gruppe betragt 9,1 Jahre,
das jungste Tier ist ein halbes Jahr alt, das &lteste 16 Jahre, der Median des Alters betrégt 9,5
Jahre.

Aus diesen 52 Fallen rekrutieren sich die folgenden zwei Gruppen.

An 15 der 52 Patienten kann eine Bestimmung der Mundhohlenflora vor und nach
Antibiotikabehandlung durchgefiihrt werden (Tabelle 4-1). Hiervon sind 7 Tiere weiblich und
8 Tiere mannlich. Das durchschnittliche Alter der Gruppe betragt 9,2 Jahre, das jlingste Tier
ist 1 Jahr alt, das alteste 15 Jahre, der Median des Alters betragt 9 Jahre. Von diesen 15 mit
Antibiose behandelten Patienten erhalten 6 Tiere das Praparat CLEOROBE®, 9 Tiere erhalten
SUANATEM®,

Bei 24 der 52 Patienten kann eine Bestimmung der Resistenzlage ausgesuchter
Mundhohlenkeime wie Staphylokokken der intermedius-Gruppe oder Pasteurella canis
vorgenommen werden (Tabelle 4-1). Hiervon sind 10 Tiere weiblich und 14 Tiere mannlich.
Das durchschnittliche Alter der Gruppe betrégt 9,5 Jahre, das jlngste Tier ist 3 Jahre alt, das
alteste 15 Jahre, der Median des Alters betrégt 9 Jahre.

Die Gruppe der 15 Hunde mit Bestimmung der Mundhohlenflora und die Gruppe aus 24
Hunden mit Resistenztest tberschneiden sich in 12 Féllen, so dass an 12 Hunde sowohl eine
Bestimmung der Mundhdéhlenflora vor und nach Antibiose als auch eine Bestimmung der

Resistenzlage vor und nach Antibiose durchgefiihrt werden konnte (Tabelle 4-1).
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Pat. Rasse Alter (Jahre) Geschlecht Antibiose RT
1 Boxer 8 w - X
2 Pointer 9 w - -
3 Rauhaardackel 15 wk Suanatem X
4 West Highland White Terrier 10 m - X
5 Mischling 9 wk Cleorobe X
6 Schweizer Schaferhund 12 wk - -
7 Dackel 8 w Suanatem X
8 West Highland White Terrier 13 m - X
9 Groenendaler 9 w - X
10 Welsh Terrier 12 wk - -
11 Yorkshire Terrier 10 - -
12 Mops 2 m Suanatem -
13 Dackel 11 wk - -
14 Malinois m - -
15 Deutscher Schaferhund m - -
16 Deutscher Schaferhund 0,5 m - -
17 Pekinese 11 m Suanatem -
18 Malteser 2 w - -
19 West Highland White Terrier 16 mk - -
20 Cocker Spaniel 0,5 m - -
21 West Highland White Terrier 13 w - -
22 Malteser 9 w - -
23 Malteser 10 w - -
24 Mischling 11 m - -
25 Jack Russel Terrier 12 wk - -
26 Deutscher Schaferhund Mix 11 mk - -
27 Tibet Terrier 13 m -

28 Langhaardackel 12 mk - -
29 Beagle 3 w - -
30 Bayrischer Gebirgsschweisshund 9 m Cleorobe X
31 Beagle 6 mk Cleorobe X
32 Yorkshire Terrier 8 w Suanatem X
33 Mischling 10 wk Suanatem X
34 Beagle 3 - X
35 Zwergschnauzer 7 m Suanatem X
36 Mischling 13 mk - X
37 Mischling 7 m - X
38 Havaneser 13 m Cleorobe X
39 Pudel 13 w Cleorobe X
40 Mischling 11 w - X
41 Hovawart 8 m - X
42 Malteser 9 w Suanatem -
43 Cocker Spaniel 6 m -

44 Malteser 6 w - -
45 Pudel 13 w - -
46 Mischling 14 mk - -
47 West Highland White Terrier 6 mk - X
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48 Mischling 7 mk Cleorobe X

49 West Highland White Terrier 11 m - X

50 Pudel 11 mk Suanatem X

51 Pudel 13 w - X

52 Jack Rusell Terrier 8 w - -
Tabelle 4-1

Patientengut der Studie (n=52).

In der Spalte ,,Rasse* ist die jeweilige Rasse des Patienten wiedergegeben. Die Spalte ,,Alter
(Jahre)* gibt das Patientenalter in Jahren an. Unter ,,Geschlecht ist das jeweilige
Geschlecht angegeben. Abkirzungen: ,,w* = weiblich, ,,wk* = weiblich — kastriert, ,,m* =
mannlich, ,,mk* = mannlich — kastriert. Die Spalte ,,Antibiose* gibt bei den 15 der 52
Patienten, an denen eine Bestimmung der Mundhdhlenflora vor und nach Antibiose
durchgefuhrt wurde, das verwendete Antibiotikum an. ,,-*“ bedeutet, dass nur eine einmalige
Keimbestimmung ohne Antibiotikagabe durchgefuhrt wurde. In der Spalte ,,RT* sind 24 der
52 Patienten mit einem ,,X* markiert, bei denen eine Resistenzbestimmung erfolgte. 12
Patienten bei denen eine Bestimmung der Mundhdhlenflora und eine Resistenzbestimmung
vor und nach Antibiose stattgefunden haben, sind in den Spalten ,,Antibiose* und ,,RT* grau

hinterlegt.

4.2 Keime der Mundhohle des Hundes

In der Studie wurden insgesamt 57 unterschiedliche Keimgruppen, bzw. -spezies identifiziert.
Tabelle 4-2 gibt diese Spezies in alphabetischer Reihenfolge wieder, ungeachtet der
Hé&ufigkeit ihres Vorkommens. Neben der taxonomischen Einordnung in Familie, Ordnung

und Klasse, sind Sauerstoffbedarf und — sofern anwendbar — das Gram-Farbeverhalten

angegeben.
Nr. | Spezies Gram Familie Ordnung Klasse aer/anaer
1 Acinetobacter neg Moraxellaceae Pseudomonadales | Gammaproteobacteria aerob
baumannii
2 Acinetobacter sp. neg Moraxellaceae Pseudomonadales | Gammaproteobacteria aerob
3 Actinomyces sp. pos Actinomycetaceae Actinomycetales Actinobacteria aerob
4 aerobe Bazillen pos Bacillaceae Bacillales Gammaproteobacteria aerob
5 Aeromonas sp. neg Aeromonadaceae Aeromonadales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
6 Alcaligenes sp. neg Alcaligenaceae Burkholderiales Betaproteobacteria aerob
7 Arcanobacterium sp. pos Actinomycetaceae Actinomycetales Actinobacteria aerob
8 Bergeyella zoohelcum neg Flavobacteriaceae Flavobacteriales Flavobacteria aerob
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9 Branhamella sp. neg Neisseriaceae Neisseriales Gammaproteobacteria aerob
10 Citrobacter braakii neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
11 Citrobacter freundii neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
12 Citrobacter koseri neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
13 Clostridium perfringens pos Clostridiaceae Clostridiales Clostridia anaerob
14 coliforme Keime neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
15 Corynebacterium sp. pos Corynebacteriaceae Actinomycetales Actinobacteria fakultativ
anaerob
16 Enterobacter cloacae neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
17 Enterococcus sp. pos Enterococcaceae Lactobacillales Bacilli fakultativ
anaerob
18 Escherichia coli neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
19 Escherichia coli var. neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
haem. anaerob
20 Flavobacter sp. neg Flavobacteriaceae Flavobacteriales Flavobacteria aerob
21 Fusobacterium neg Fusobacteriaceae Fusobacterales Fusobacteria anaerob
necrogenes
22 Fusobacterium neg Fusobacteriaceae Fusobacterales Fusobacteria anaerob
necrophorum
23 Fusobacterium neg Fusobacteriaceae Fusobacterales Fusobacteria anaerob
nucleatum
24 Hefen
25 Klebsiella oxytoca neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
26 Klebsiella pneumoniae neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
27 Micrococcus sp. pos Micrococcacae Actinomycetales Actinobacteria aerob
28 Mpycoplasma sp. Mpycoplasmataceae Mpycoplasmatales Mollicutes fakultativ
anaerob
29 Neisseria sp. neg Neisseriaceae Neisseriales Gammaproteobacteria aerob
30 Nocardia sp. pos Nocardiaceae Actinomycetales Actinobacteria aerob
31 nocardioforme Bakterien | pos aerob
32 Pasteurella canis neg Pasteurellaceae Pasteurellales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
33 Pasteurella dagmatis neg Pasteurellaceae Pasteurellales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
34 Pasteurella multocida neg Pasteurellaceae Pasteurellales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
35 Pasteurella sp. neg Pasteurellaceae Pasteurellales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
36 Peptostreptococcus pos Peptococcaceae Clostridiales Clostridia anaerob
anaerobius
37 Peptostreptococcus pos Peptococcaceae Clostridiales Clostridia anaerob
magnus
38 Peptostreptococcus pos Peptococcaceae Clostridiales Clostridia anaerob
micros
39 Peptostreptococcus sp. pos Peptococcaceae Clostridiales Clostridia anaerob
40 Porphyromonas neg Porphyromonadace Bacteroidales Bacteroidetes anaerob
gingivalis ae
41 Prevotella buccalis neg Prevotellaceae Bacteroidales Bacteroidetes anaerob
42 Prevotella oralis neg Prevotellaceae Bacteroidales Bacteroidetes anaerob
43 Prevotella sp. neg Prevotellaceae Bacteroidales Bacteroidetes anaerob
44 Propionibacterium sp. pos Propionibacteriacea | Actinomycetales Actinobacteria anaerob
e
45 Proteus sp. neg Enterobacteriaceae Enterobacteriales Gammaproteobacteria fakultativ
anaerob
46 Pseudomonas neg Pseudomonadaceae | Pseudomonadales | Gammaproteobacteria aerob
aeruginosa
47 Pseudomonas sp. neg Pseudomonadaceae | Pseudomonadales | Gammaproteobacteria aerob
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48 Schimmelpilze
49 Stédbchenbakterien, n.d. neg anaerob
50 Staph. aureus pos Staphylococcaceae Bacillales Bacilli fakultativ
anaerob
51 Staph. epidermidis pos Staphylococcaceae Bacillales Bacilli fakultativ
anaerob
52 Staph. intermedius- pos Staphylococcaceae Bacillales Bacilli fakultativ
Gruppe anaerob
53 Koagulase-neg. pos Staphylococcaceae Bacillales Bacilli fakultativ
Staphylokokken anaerob
54 Streptococcus agalactiae | pos Streptococcaceae Lactobacillales Bacilli fakultativ
anaerob
55 Streptococcus spp., pos Streptococcaceae Lactobacillales Bacilli fakultativ
a-hdm. anaerob
56 Streptococcus spp., pos Streptococcaceae Lactobacillales Bacilli fakultativ
B-hdm. anaerob
57 Streptococcus spp., pos Streptococcaceae Lactobacillales Bacilli fakultativ
y-hdm. anaerob

Tabelle 4-2

Alphabetische Auflistung aller in der Studie ermittelten Keimgruppen, bzw. -spezies.

Die Spalte ,,Spezies* gibt die gefundenen Keime an. Hierbei finden folgende Abkurzungen
Anwendung:

a-hédm. = a-hdmolysierend, p-ham. = p-hamolysierend, y-hdm. = y-hamolysierend, sp. =
Spezies, spp. = Spezies (Plural), Staph. = Staphylococcus, var. haem. = variatio haemolytica,
n. d. = nicht weiter differenzierbar, Koagulase-neg. = Koagulase-negativ. Die unter Nr. 52
aufgefiihrte Staphylococcus intermedius-Gruppe umfasst die Spezies Staph. intermedius und
Staph. pseudintermedius.

In der Spalte ,,Gram* wird das Farbeverhalten nach Gram angegeben, ,,pos* bedeutet
,.Positivs, | neg bedeutet ,,negativ“. Die Spalten ,,Familie®, ,,Ordnung* und ,,Klasse**
geben taxonomische Informationen zu Familie, Ordnung und Klasse des Keimes wieder. Die
Spalte ,,aer/anaer* gibt den Sauerstoffbedarf in der Abstufung aerob — fakultativ anaerob —

anaerob wieder.
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4.2.1 Tabellarische Darstellung der Mundhohlenkeime ohne Antibiose

In der folgenden Tabelle 4-3 werden die ermittelten Keime und die Intensitdt des
Koloniewachstums der Patienten angegeben, bei denen nur eine Keimbestimmung und keine

antibiotische Therapie erfolgte (n=37).

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
1 Boxer 8 w
Zahnerkrankung Hgr. generalisiert Zahnstein, hgr. generalisiert Gingivitis und Parodontitis

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

Escherichia coli + aerobe Bazillen ++

Neisseria sp. ++ a-hdm. Scc. ++

Pasteurella canis ++ Escherichia coli ++

Stdbchenbakterien, n.d. ++ Neisseria sp. +++

Staph. intermedius-Gruppe + Pasteurella canis +++
Staph. intermedius-Gruppe +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

2 Pointer 9 w

Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein Seitenzahnbereich, apikale Ostitis Zahn 109, 310, 409

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + B-hém. Scc. +
B-hém. Scc. + coliforme Keime +
Corynebacterium sp. +++ Neisseria sp. ++
Neisseria sp. +4++ Pasteurella canis +++
Pasteurella canis +++ Peptostreptococcus anaerobius +
Propionibacterium sp. ++ Pseudomonas sp. +
Staph. intermedius-Gruppe + Schimmelpilze +
Staph. intermedius-Gruppe +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
4 West Highland White Terrier 10 m
Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein, Kronenfraktur 403, fokale Parodontitis 210 mit Lockerung

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. + Actinomyces sp. ++
Corynebacterium sp. ++ Corynebacterium sp. +++
Escherichia coli + Escherichia coli ++
Pasteurella canis ++ Pasteurella canis +++
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

6 Schweizer Schaferhund 12 wk
Zahnerkrankung Hgr. generalisiert Zahnstein, Parodontitis, oronasale Fistel palat. Wurzel 108

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

Enterobacter cloacae + Enterobacter cloacae +

y-hdm. Scc. + y-hdm. Scc. +

Neisseria sp. ++ Stédbchenbakterien, n.d. +++

Pasteurella multocida ++

Stdbchenbakterien, n.d. +++

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

8 West Highland White Terrier 13 m
Zahnerkrankung Mgr. generalisiert Zahnstein, ggr. marg. Gingivitis, parodontal obB.

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

Actinomyces sp. ++ Actinomyces sp. ++

Arcanobacterium sp. ++ a-hdm. Scc. ++

B-hém. Scc. + Corynebacterium sp. +++

Corynebacterium sp. ++ y-hdm. Scc. +

y-hdm. Scc. + Pasteurella canis ++

Pasteurella canis ++ Staph. epidermidis +

Stédbchenbakterien, n.d. ++ Staph. intermedius-Gruppe +

Staph. epidermidis +

Staph. intermedius-Gruppe +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
9 Groenendale 9 w
Zahnerkrankung Mgr. generalisiert Zahnstein, generalisiert ggr. horizontaler Knochenabbau
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. ++ Actinomyces sp. +++
a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. ++
Neisseria sp. + Neisseria sp. +++
nocardioforme Bakterien ++ nocardioforme Bakterien +++
Pasteurella canis + Pasteurella canis +++
Staph. intermedius-Gruppe +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
10 Welsh Terrier 12 wk
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, marg. Gingivitis, parodontal obB.

Ort: Schleimhaut

Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. +

Corynebacterium sp. + Corynebacterium sp. ++

Neisseria sp. +++ Fusobacterium nucleatum +++

Pasteurella canis +++ Pasteurella canis +++

Peptostreptococcus anaerobius + Peptostreptococcus anaerobius ++

Prevotella oralis +++ Prevotella oralis ++

Staph. epidermidis + Staph. intermedius-Gruppe +

Staph. intermedius-Gruppe +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

11 Yorkshire Terrier 10 m
Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein, generalisiert mgr. Gingivaretraktion, Foetor ex ore

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

Acinetobacter sp. + Acinetobacter sp. ++

a-hdm. Scc. + Corynebacterium sp. (+)

Corynebacterium sp. (+)

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

13 Dackel 11 wk
Zahnerkrankung Ggr. Zahnstein, sonst obB.

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. +

Neisseria sp. + Neisseria sp. +++

Pasteurella dagmatis ++ Pasteurella dagmatis +++

Peptostreptococcus magnus ++ Pseudomonas sp. ++

Pseudomonas sp. ++ Stédbchenbakterien, n.d. ++

Staph. aureus ++ Staph. intermedius-Gruppe +

Staph. intermedius-Gruppe +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
14 Malinois 2 m
Zahnerkrankung obB.
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. +
Escherichia coli + Corynebacterium sp. ++
Neisseria sp. +++ Neisseria sp. ++
Pasteurella canis ++ Pasteurella canis +++
Staph. intermedius-Gruppe +
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
15 Deutscher Schaferhund 5 m
Zahnerkrankung obB.
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. ++
Neisseria sp. ++ Neisseria sp. +++
Pasteurella canis ++ Pasteurella canis +++
Prevotella sp. ++ Pasteurella multocida +++
Pseudomonas sp. ++ Prevotella sp. +++
Staph. aureus + Pseudomonas sp. +++
Staph. epidermidis + Staph. intermedius-Gruppe +
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
16 Deutscher Schaferhund 0,5 m
Zahnerkrankung Caninussteilstand, keine Beldge, parodontal obB.
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. ++
Escherichia coli + Corynebacterium sp. +++
Neisseria sp. ++ Escherichia coli +
Pasteurella canis +++ Fusobacterium nucleatum +++
Staph. intermedius-Gruppe + Neisseria sp. +++
Pasteurella canis +++
Pasteurella multocida +++
Prevotella buccalis ++
Staph. intermedius-Gruppe +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

18 Malteser 2 w
Zahnerkrankung Ggr. generalisiert weiche Beldge und Zahnstein

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. ++

Escherichia coli var. haem. + Pasteurella canis +++

Fusobacterium necrogenes ++ Staph. intermedius-Gruppe +

Neisseria sp. ++

Staph. epidermidis +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

19 West Highland White Terrier 16 mk
Zahnerkrankung Mgr. Stomatitis, ggr. horizontaler Knochenabbau, fok. Parodontitis 302 und 303

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. ++

B-hém. Scc. + B-hém. Scc. +

Klebsiella oxytoca + Corynebacterium sp. ++

Neisseria sp. ++ Klebsiella oxytoca +

Pasteurella canis + Neisseria sp. +++

Peptostreptococcus anaerobius +++ Pasteurella canis +++

Prevotella oralis +++ Peptostreptococcus anaerobius +++

Staph. intermedius-Gruppe + Prevotella oralis +++

Staph. intermedius-Gruppe +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

20 Cocker Spaniel 0,5 m
Zahnerkrankung obB.

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. ++

Corynebacterium sp. + Micrococcus sp. +

Neisseria sp. +++ Neisseria sp. +++

Pasteurella canis +4+ Pasteurella canis +++

Pasteurella multocida +++ Peptostreptococcus sp. ++

Peptostreptococcus anaerobius ++ Pseudomonas sp. +

Stdbchenbakterien, n.d. ++
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
21 West Highland White Terrier 13 w
Zahnerkrankung Hgr. Gingivitis / Stomatitis, ggr. Zahnstein, horiz. Knochenabbau, fok. Ostitiden

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. + y-hdm. Scc. +

Escherichia coli + Neisseria sp. ++

y-hdm. Scc. + Pasteurella dagmatis +++

Micrococcus sp. ++

Pasteurella dagmatis +++

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

22 Malteser 9 w

Zahnerkrankung Mgr. generalisiert Zahnstein, fokale Ostitis 108

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. +++ a-hdm. Scc. ++

Fusobacterium necrophorum +++ Corynebacterium sp. ++

Pasteurella canis +++ Fusobacterium necrogenes +++
Pasteurella multocida ++
Prevotella sp. ++

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
23 Malteser 10 w
Zahnerkrankung Hgr. generalisiert Zahnstein, horizontaler Knochenabbau, Lockerung meherer Zdhne
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Acinetobacter sp. ++ a-hdm. Scc. ++
aerobe Bazillen + Corynebacterium sp. ++
a-hdm. Scc. ++ Escherichia coli +
Corynebacterium sp. +++ Neisseria sp. +++
Escherichia coli + Pasteurella canis +++
Fusobacterium nucleatum ++ Peptostreptococcus anaerobius ++
Pasteurella dagmatis +++
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

24 Mischling 11 m
Zahnerkrankung Mgr. generalisiert Zahnstein, multiple Schmelzdefekte

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. +++

coliforme Keime + Escherichia coli var. haem. +

Escherichia coli var. haem. ++ Escherichia coli +

Escherichia coli ++ Klebsiella pneumoniae +

y-hdm. Scc. + Neisseria sp. +++

Klebsiella pneumoniae ++ Pasteurella canis +++

Pasteurella canis ++ Pasteurella multocida +++

Proteus sp. ++ Proteus sp. +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

25 Jack Russel Terrier 12 wk
Zahnerkrankung Hgr. generalisiert Zahnstein, horizontaler Knochenabbau, Lockerung meherer Zdhne

Ort: Schleimhaut

Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. +

coliforme Keime + Fusobacterium necrogenes -

Corynebacterium sp. + Neisseria sp. +

Escherichia coli (+) Pasteurella canis +++

Neisseria sp. + Peptostreptococcus anaerobius ++

Pasteurella canis ++ Pseudomonas sp. +

Peptostreptococcus anaerobius

Peptostreptococcus micros

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

26 Deutscher Schaferhund Mischling 11 mk

Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein, v. a. 104, 204, 108, 208, kompl. Kronenfraktur 102

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

Corynebacterium sp. + aerobe Bazillen +

Flavobacter sp. + a-hdm. Scc. +

Pasteurella canis + Corynebacterium sp. +

Pasteurella multocida + Escherichia coli +
Pasteurella multocida +++
Peptostreptococcus anaerobius ++
Staph. intermedius-Gruppe +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
27 Tibet Terrier 13 m
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, Gingivaretraktion, multiple fehlende Zdhne

Ort: Schleimhaut

Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge
aerobe Bazillen +

Aeromonas sp. ++

Citrobacter freundii + 1l AN, N /A\NONANANn ]
Klebsiella oxytoca +

Pasteurella multocida +++

Staph. aureus ++

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
28 Langhaardackel 12 mk
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, horizontaler Knochenabbau, Parodontitis, multiple fehlende Zahne

Ort: Schleimhaut

Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

aerobe Bazillen + Neisseria sp. +++

a-hdm. Scc. +++ Pasteurella canis +++

Corynebacterium sp. + Peptostreptococcus anaerobius ++

Pasteurella canis ++ Pseudomonas sp. ++

Pasteurella dagmatis ++ Staph. intermedius-Gruppe (+)

Pseudomonas sp. ++

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

29 Beagle 3 w
Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein, parodontal obB.

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. +

Corynebacterium sp. +++

Escherichia coli +

Fusobacterium necrogenes +

Fusobacterium nucleatum + ZAINA ZANOAaANaAan ]

Neisseria sp. ++

Pasteurella canis +++

Peptostreptococcus anaerobius +

Pseudomonas sp. +++

Staph. intermedius-Gruppe +




56 4 Ergebnisse
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
34 Beagle 3 m
Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein v. a. Oberkiefer-Seitenzdahne, parodontal obB.

Ort: Schleimhaut

Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. ++ Actinomyces sp. +++
Clostridium perfringens + a-hdm. Scc. ++
Neisseria sp. + Clostridium perfringens +
Pasteurella canis +++ Neisseria sp. ++
Stdbchenbakterien, n.d. +++ Pasteurella canis +++
Peptostreptococcus sp. +++
Stdbchenbakterien, n.d. +++
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
36 Labrador-Pointer-Mischling 13 mk
Zahnerkrankung Apikale Ostitis 106, 108, 208 aufgrund Kronenfrakturen, sonst obB.
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. + Actinomyces sp. ++
a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. +++
Neisseria sp. +++ Fusobacterium necrophorum ++
Pasteurella canis + Neisseria sp. ++
Peptostreptococcus anaerobius + Pasteurella canis +++

Staph. intermedius-Gruppe

(+)

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
37 Mischling 20 kg 7 m
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, mgr. Gingivitis, hgr. Lockerung 108, 109, 110, 208, 209, 210

Ort: Schleimhaut

Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. ++ Actinomyces sp. +++
Neisseria sp. +++ a-hdm. Scc. +
Pasteurella canis ++ Neisseria sp. +++
Staph. intermedius-Gruppe + Pasteurella canis +++
Peptostreptococcus anaerobius +
Staph. intermedius-Gruppe +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

40 Mischling 19,5 kg 11 w
Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein v. a. Oberkiefer-Seitenzdhne, parodontal obB.

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. + Corynebacterium sp. +++

Corynebacterium sp. +++ Escherichia coli var. haem. +

Escherichia coli var. haem. + Neisseria sp. ++

Neisseria sp. ++ Pasteurella canis +++

Pasteurella canis +++ Pasteurella multocida +++

Pasteurella multocida ++ Peptostreptococcus micros ++

Peptostreptococcus micros +

Staph. intermedius-Gruppe (+)

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

41 Hovawart 8 m
Zahnerkrankung Ggr. weiche Beldge, sonst obB.

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. + B-hém. Scc. +

Branhamella sp. + Branhamella sp. ++

Citrobacter koseri + Citrobacter koseri ++

coliforme Keime + coliforme Keime +

Corynebacterium sp. +++ Corynebacterium sp. ++

Escherichia coli + Escherichia coli +

y-hdm. Scc. Proteus sp. +

Neisseria sp. Pseudomonas aeruginosa +++

Pasteurella canis +++ Pseudomonas sp. ++

Peptostreptococcus sp. +++

Pseudomonas aeruginosa ++

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

43 Cocker Spaniel 6 m
Zahnerkrankung Ggr. Zahnstein, ggr. marg. Gingivitis rostraler OK, sonst obB.

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

Neisseria sp. + a-hdm. Scc. ++

Pasteurella multocida ++ Neisseria sp. +

Stdbchenbakterien, n.d. ++ Pasteurella multocida +++

Staph. intermedius-Gruppe + Stédbchenbakterien, n.d. ++

Staph. intermedius-Gruppe (+)
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
44 Malteser 6 w
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, generalisiert Zahnfleischriickgang, hgr. Lockerung aller Frontzahne

Ort: Schleimhaut

Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. +++ Actinomyces sp. +++
a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. ++
Corynebacterium sp. + Escherichia coli var. haem. +
Escherichia coli var. haem. Koagulase-neg. Staphylokokken +
Koagulase-neg. Staphylokokken Neisseria sp. +++
Neisseria sp. +4+ Pasteurella canis +++
Pasteurella canis ++ Pasteurella multocida ++
Prevotella sp. + Prevotella sp. +
Staph. aureus + Staph. aureus +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
45 Pudel 13 w
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, oronasale Fistel 204, 205, 206, Karies 309, fok. Parodontitis 104

Ort: Schleimhaut

Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

Clostridium perfringens + Actinomyces sp. ++

Escherichia coli + a-hdm. Scc. +

Neisseria sp. + Clostridium perfringens

Pasteurella multocida +++ Escherichia coli

Prevotella oralis ++ Fusobacterium nucleatum ++
Neisseria sp. +++
Pasteurella multocida +++
Prevotella oralis ++
Staph. intermedius-Gruppe +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

46 Mischling 9 kg 14 mk

Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, Gingivitis, komplizierte Kronenfraktur 306, Foetor ex ore

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

Actinomyces sp. + Acinetobacter sp. +

a-hdm. Scc. +++ Actinomyces sp. +++

B-hém. Scc. (+) aerobe Bazillen +

Escherichia coli var. haem. + a-hdm. Scc. ++

y-hdm. Scc. + Corynebacterium sp. ++

Neisseria sp. + Escherichia coli var. haem. +

Pasteurella multocida +++ Pasteurella canis +++

Peptostreptococcus anaerobius +++ Pasteurella multocida +++

Staph. intermedius-Gruppe + Staph. intermedius-Gruppe +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
47 West Highland White Terrier 6 mk
Zahnerkrankung Hgr. generalisiert Zahnstein und Parodontitis, Foetor ex ore

Ort: Schleimhaut

Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. + Actinomyces sp. ++

Neisseria sp. + a-hdm. Scc. +

Pasteurella canis + Neisseria sp. ++
Pasteurella canis +++

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

49 Rauhaardackel 11 m

Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, multiple CORL-Defekte, eitrige Parodontitis, Wurzelreste, Foetor ex

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. ++

Bergeyella zoohelcum ++ Corynebacterium sp. ++

Corynebacterium sp. ++ Fusobacterium nucleatum ++

Neisseria sp. ++ Neisseria sp. ++

Pasteurella canis ++ Pasteurella canis +++

Staph. intermedius-Gruppe +

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht

51 Pudel 13 w

Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein, hgr. generalisiert Parodontitis, Foetor ex ore

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

aerobe Bazillen + a-hdm. Scc. +

a-hdm. Scc. + B-hém. Scc. +

6-hdm. Scc. + Neisseria sp. +

Fusobacterium nucleatum ++ Pasteurella canis +++

Neisseria sp. ++ Prevotella oralis ++

Pasteurella canis +++ Staph. aureus (+)

Prevotella oralis ++

Staph. aureus ++

Staph. epidermidis ++
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht
52 Jack Russel Terrier 8 w
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, Gingivitis, Parodontits, Foetor ex ore

Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache

Spezies Menge Spezies Menge

a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. ++

Neisseria sp. ++ Neisseria sp. ++

Pasteurella canis ++ nocardioforme Bakterien ++

Pasteurella multocida +++ Pasteurella canis ++

Staph. intermedius-Gruppe + Pasteurella multocida +++
Staph. epidermidis +
Staph. intermedius-Gruppe +

Tabelle 4-3

Auflistung der bei den Patienten ohne antibiotische Therapie ermittelten Keime (n=37).

Die Spalte ,,Pat. Nr.* gibt die Patientennummer entsprechend den Eintragen in Tabelle 4-1
an. ,,Rasse*, ,,Alter und ,,Geschlecht** gibt die Rasse, das Alter in Jahren und das
Geschlecht des jeweiligen Hundes an. In der Zeile ,,Zahnerkrankung* sind die bei der
stomatologischen Untersuchung erhobenen Befunde in Kurzform aufgefuhrt. Hierbei findet
zur Benennung einzelner Z&hne die Nomenklatur der FDI modifiziert nach Triadan
Anwendung (siehe Abschnitt ,,2.1.5 Kennzeichnung und Lagebezeichnung der Zahne*).
Ferner werden folgende Abkiirzungen verwendet: hgr. = hochgradig, mgr. = mittelgradig,
ggr. = geringgradig, palat. = palatinal(e), obB. = ohne besonderen Befund, marg. =
marginal(e), fok. = fokal(e), horiz. = horizontal(er), kompl. = kompliziert(e), v. a. = vor
allem, CORL = Canine odontoklastische resorptive Lasion.

Der unten anschliefende Bereich der Tabelle fihrt die auf Schleimhaut und Zahnoberflache
gefundenen Keime (Spalte ,,Spezies*) und deren Menge (Spalte ,,Menge*) auf. In der Spalte
»opezies™ finden folgende Abkirzungen Anwendung: o-hdm. Scc. = a-hdmolysierende
Streptokokken, p-hédm. Scc. = p-hdmolysierende Streptokokken,  y-h&m. Scc. = y-
hamolysierende Streptokokken, sp = Spezies, Staph. = Staphylococcus, var. haem. = variatio
haemolytica, n. d. = nicht weiter differenzierbar, Koagulase-neg. = Koagulase-negativ.

Die Spezies Staph. intermedius und Staph. pseudintermedius werden unter der Bezeichnung
,»Staphylococcus intermedius-Gruppe* zusammengefasst.

Der Schriftzug ,,keine Angaben* bedeutet, dass im Rahmen der bakteriologischen

Aufarbeitung der Proben keine auswertbare Keimdifferenzierung durchgefiihrt werden kann.
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4.2.2 Tabellarische Darstellung der Mundhdéhlenkeime vor und nach Antibiose

In der folgenden Tabelle 4-4 werden die ermittelten Keime und die Intensitdt des

Koloniewachstums der Patienten mit antibiotischer Therapie angegeben (n=15). Die Tabelle

stellt die Ergebnisse unmittelbar vor und nach flinftagiger antibiotischer Therapie dar.

Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
3 Rauhaardackel 15 wk Suanatem
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, Gingivitis

VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. +++
Corynebacterium sp. ++ Corynebacterium sp. +++
Klebsiella oxytoca + Neisseria sp. ++
Neisseria sp. +4+ Pasteurella canis +
Pasteurella canis +++ Stdbchenbakterien, n.d. +++
Pasteurella sp. ++
Proteus sp. +

NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. ++ Actinomyces sp. ++
Escherichia coli + a-hdm. Scc. ++
y-hdm. Scc. ++ Corynebacterium sp. ++
Pasteurella canis ++ Escherichia coli ++
Proteus sp. + Pasteurella canis +++
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
5 Mischling 28 kg 9 wk Cleorobe

Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein, fokale Parodontitis 107

VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. ++ Actinomyces sp. +++
Escherichia coli + Escherichia coli +
Neisseria sp. + Neisseria sp. +
Pasteurella canis +++ Pasteurella canis +++
Stdbchenbakterien, n.d. ++

NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. + Actinomyces sp. +
Bergeyella zoohelcum ++ Bergeyella zoohelcum ++
Neisseria sp. ++ Pasteurella canis +
Pasteurella multocida +++ Pseudomonas sp. +
Pseudomonas sp. +
Stdbchenbakterien, n.d. ++
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
7 Dackel 8 w Suanatem
Zahnerkrankung Ggr. Zahnstein, mgr. generalisiert Parodontitis mit Lockerung meherer Zdhne
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. ++ Actinomyces sp. ++
a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. +
Corynebacterium sp. ++ Pasteurella canis ++
Neisseria sp. ++ Stédbchenbakterien, n.d. ++
Pasteurella canis ++ Staph. epidermidis ++
Peptostreptococcus anaerobius ++ Staph. intermedius-Gruppe +
Stdbchenbakterien, n.d.
Staph. intermedius-Gruppe
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Acinetobacter baumannii + Escherichia coli +
Escherichia coli + Pasteurella canis +
Klebsiella pneumoniae + Staph. intermedius-Gruppe +++
Pasteurella canis ++
Staph. intermedius-Gruppe ++
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
12 Mops 2 Suanatem
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, hgr. Parodontitis mit horiz. und vertik. Knochenabbau, Foetor ex ore
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Pasteurella canis +4+ Pasteurella canis +++
a-hdm. Scc. +++ Neisseria sp. +++
aerobe Bazillen + a-hdm. Scc. +++
coliforme Keime + coliforme Keime +
Peptostreptococcus anaerobius +++ Peptostreptococcus anaerobius +++
Pseudomonas sp. +++ Fusobacterium nucleatum ++
Micrococcus sp. ++ Aeromonas sp. +
Hefen +
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + coliforme Keime +
Corynebacterium sp. + Corynebacterium sp. +++
Escherichia coli var. haem. +
Escherichia coli +
y-hdm. Scc. +
Pasteurella canis +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
17 Pekinese 11 m Suanatem
Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein, apikale Ostitis 108, 208, generalisiert Parodontitis
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. +
Neisseria sp. + | RKCIic AlTIiyauc I
Pasteurella multocida +
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + aerobe Bazillen +
Escherichia coli +++ Corynebacterium sp. +
Pasteurella canis + Escherichia coli +++
Pasteurella canis +
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
30 Bayrischer Gebirgsschweisshund 9 m Cleorobe
Zahnerkrankung Hgr. weiche Beldage, mgr. Zahnstein, hgr. Gingivitis, mgr. Stomatitis
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. ++ Actinomyces sp. +++
a-hdm. Scc. a-hdm. Scc. ++
B-hém. Scc. B-hém. Scc. ++
Peptostreptococcus anaerobius ++ Fusobacterium nucleatum +++
Proteus sp. + y-hdm. Scc. +++
Pseudomonas aeruginosa ++ Pasteurella canis +++
Proteus sp. +
Pseudomonas aeruginosa +++
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Corynebacterium sp. ++ Corynebacterium sp. ++
Neisseria sp. ++ Neisseria sp. +
Pasteurella canis +4+ Pasteurella canis +++
Peptostreptococcus anaerobius + Peptostreptococcus anaerobius +++
Prevotella oralis Proteus sp. +
Proteus sp. + Pseudomonas aeruginosa +
Pseudomonas aeruginosa (+) Staph. epidermidis ++
Stdbchenbakterien, n.d. ++
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
31 Beagle 6 mk Cleorobe
Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein

VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Acinetobacter sp. + Acinetobacter sp. ++
Enterococcus sp. + a-hdm. Scc. +
y-hdm. Scc. + Corynebacterium sp. +
Mycoplasma sp. +++ Micrococcus sp. +
Neisseria sp. + Neisseria sp. ++
Pasteurella canis +4+ Pasteurella canis ++
Peptostreptococcus anaerobius + Peptostreptococcus anaerobius ++
Pseudomonas sp. +++
Stdbchenbakterien, n.d. +++

NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + Actinomyces sp. ++
Branhamella sp. + a-hdm. Scc. +++
Corynebacterium sp. ++ Corynebacterium sp. ++
Escherichia coli + Escherichia coli +
Pasteurella canis ++ Pasteurella canis +++
Staph. epidermidis Staph. intermedius-Gruppe (+)
Staph. intermedius-Gruppe
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
32 Yorkshire Terrier 8 w Suanatem

Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein, fokale Parodontitis 101 und 201

VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. ++ Actinomyces sp. +++
a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. +
Pasteurella canis ++ Pasteurella canis ++
Stdbchenbakterien, n.d. ++ Stdbchenbakterien, n.d. +

NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. ++ Actinomyces sp. ++
Corynebacterium sp. + Corynebacterium sp. +
Pasteurella canis ++ Pasteurella canis +++
Staph. intermedius-Gruppe + Staph. intermedius-Gruppe +
Streptococcus agalactiae + Streptococcus agalactiae +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
33 Mischling 8,6 kg 10 wk Suanatem
Zahnerkrankung Komplizierte Kronenfraktur 204, Pulpanekrose, parodontal obB.
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. +
Corynebacterium sp. ++ Corynebacterium sp. +
Neisseria sp. + y-hdm. Scc. +
Pasteurella canis +++ Neisseria sp. +
Pasteurella multocida +++ Pasteurella canis +
Stdbchenbakterien, n.d. ++ Pasteurella multocida +
Staph. intermedius-Gruppe (+) Stédbchenbakterien, n.d. +
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. ++ a-hdm. Scc. +
Enterobacter cloacae + Enterobacter cloacae +
Escherichia coli + Escherichia coli +
Nocardia sp. +++
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
35 Zwergschnauzer 7 m Suanatem
Zahnerkrankung Ggr. Zahnstein, hgr. fokale Parodontitis Frontzédhne, 108, 208, 309, 409
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Neisseria sp. + a-hdm. Scc. +
Pasteurella canis ++ Neisseria sp. +
Stédbchenbakterien, n.d. ++ nocardioforme Bakterien ++
Staph. epidermidis + Pasteurella canis +++
Staph. intermedius-Gruppe + Stédbchenbakterien, n.d. ++
Staph. intermedius-Gruppe +
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. ++ Actinomyces sp. +
Escherichia coli var. haem. + a-hdm. Scc. +++
Klebsiella pneumoniae + Escherichia coli var. haem. +++
Pasteurella canis +++ Klebsiella pneumoniae +
Staph. aureus + Pasteurella canis +++
Staph. aureus +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
38 Havaneser 13 m Cleorobe
Zahnerkrankung Mgr. Zahnstein, hgr. Parodontitis mit Zahnlockerung und horiz. Knochenabbau
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + Actinomyces sp. +
B-hém. Scc. + Enterococcus sp. +
Enterococcus sp. + y-hdm. Scc. ++
Pasteurella canis (+) Pasteurella canis ++
Pseudomonas sp. +
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
B-hém. Scc. + Acinetobacter sp. ++
coliforme Keime + B-hém. Scc. +
y-hdm. Scc. + Corynebacterium sp. +++
Neisseria sp. ++ y-hdm. Scc. +
Pasteurella canis ++ Neisseria sp. +++
Pasteurella canis +++
Proteus sp. +
Pseudomonas aeruginosa (+)
Pseudomonas sp. ++
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
39 Pudel 13 w Cleorobe
Zahnerkrankung Reduzierter Zahnbestand, Restbestand mit hgr. Defekten der Zahnhartsubstanz
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. +
y-hdm. Scc. + y-hdm. Scc. (+)
Staph. aureus + Micrococcus sp. +
Staph. intermedius-Gruppe + Staph. aureus +
Staph. intermedius-Gruppe +
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. ++
Escherichia coli + Escherichia coli +
y-hdm. Scc. + y-hdm. Scc. +
Hefen + Hefen +
Klebsiella pneumoniae + Staph. intermedius-Gruppe +
Staph. aureus +
Staph. intermedius-Gruppe +
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
42 Malteser 9 w Suanatem
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, mgr. generalisiert Parodontitis mit Zahnlockerungen
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
aerobe Bazillen ++ aerobe Bazillen ++
a-hdm. Scc. ++ a-hdm. Scc. ++
Clostridium perfringens + Corynebacterium sp. +
Neisseria sp. + Neisseria sp. ++
Pasteurella canis ++ nocardioforme Bakterien ++
Staph. aureus + Pasteurella canis +++
Porphyromonas gingivalis ++
Staph. aureus +
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. +++ Actinomyces sp. +++
Escherichia coli + Escherichia coli +
Pasteurella canis +4+ Pasteurella canis +++
Staph. aureus + Staph. aureus +
Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht Antibiose
48 Mischling 8,5 kg 7 mk Cleorobe
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, mgr. Gingivitis, fokale Parodontitis 106
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. ++ Actinomyces sp. ++
aerobe Bazillen + a-hdm. Scc. +
a-hdm. Scc. + Corynebacterium sp. +++
Corynebacterium sp. ++ Neisseria sp. ++
Neisseria sp. ++ Pasteurella canis +++
Pasteurella canis +++ Peptostreptococcus anaerobius ++
Peptostreptococcus anaerobius ++ Staph. aureus +
Staph. aureus +
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
a-hdm. Scc. + Acinetobacter baumannii +
Corynebacterium sp. +++ a-hdm. Scc. ++
Neisseria sp. + Corynebacterium sp. ++
Pasteurella canis +++ Neisseria sp. +
Pasteurella canis ++
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Pat. Rasse Alter (Jahre) | Geschlecht | Antibiose
50 Pudel 11 mk Suanatem
Zahnerkrankung Hgr. Zahnstein, Parodontitis, Lockerung aller OK Seitenzahne, oronasale Fistel 105
VORHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberfldache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. + Actinomyces sp. ++
a-hdm. Scc. + a-hdm. Scc. ++
y-hdm. Scc. +++ Neisseria sp. +++
Neisseria sp. ++ Pasteurella canis +++
Pasteurella canis +++ Prevotella sp. +++
Peptostreptococcus anaerobius ++ Staph. intermedius-Gruppe +
Prevotella sp. +++
Staph. intermedius-Gruppe +
NACHHER
Ort: Schleimhaut Ort: Zahnoberflache
Spezies Menge Spezies Menge
Actinomyces sp. +++ aerobe Bazillen +
aerobe Bazillen + Alcaligenes sp. ++
Alcaligenes sp. ++ Citrobacter braakii +
Citrobacter braakii ++ Corynebacterium sp. +++
Corynebacterium sp. ++ Fusobacterium nucleatum ++
Neisseria sp. +++ Hefen ++
Pasteurella canis + Pasteurella canis +
Tabelle 4-4

Auflistung der bei den Patienten ermittelten Keime vor und nach Antibiotikatherapie (n=15).
Die Spalte ,,Pat. Nr.“ gibt die Patientennummer entsprechend der Eintrage in Tabelle 4-1 an.
,,Rasse®, ,,Alter* und ,,Geschlecht* gibt die Rasse, das Alter in Jahren und das Geschlecht
des jeweiligen Hundes an. Unter ,,Antibiose* wird das bei dem Patienten verwendete
Antibiotikum angegeben. In der Zeile ,,Zahnerkrankung* sind die bei der stomatologischen
Untersuchung erhobenen Befunde in Kurzform aufgefiihrt. Hierbei findet zur Benennung
einzelner Zahne die Nomenklatur der FDI modifiziert nach Triadan Anwendung (siehe
Abschnitt ,,2.1.5 Kennzeichnung und Lagebezeichnung der Z&hne**). Ferner werden folgende
Abkurzungen verwendet: hgr. = hochgradig, mgr. = mittelgradig, ggr. = geringgradig, obB.
= ohne besonderen Befund, horiz. = horizontal(er), vertik. = vertikal(er), OK = Oberkiefer.
Der unten anschlielende Bereich ist in die Spalten ,,VORHER* und ,,NACHHER* unterteilt.
Hier werden die vor und nach Antibiotikatherapie auf Schleimhaut und Zahnoberflache
gefundenen Keime (Spalte ,,Spezies*) und deren Menge (Spalte ,,Menge*) aufgefiihrt. In der
Spalte ,,Spezies* finden folgende Abklrzungen Anwendung: a-hédm. Scc. = a-hamolysierende
Streptokokken, s-ham. Scc. = f-hamolysierende Streptokokken,
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y-ham. Scc. = y-hamolysierende Streptokokken, sp = Spezies, Staph. = Staphylococcus, var.
haem. = variatio haemolytica, n. d. = nicht weiter differenzierbar, Koagulase-neg. =
Koagulase-negativ.

Die Spezies Staph. intermedius und Staph. pseudintermedius werden unter der Bezeichnung
,»Staphylococcus intermedius-Gruppe* zusammengefasst.

Der Schriftzug ,,keine Angaben* bedeutet, dass im Rahmen der bakteriologischen
Aufarbeitung der Proben keine auswertbare Keimdifferenzierung durchgefiihrt werden kann.

4.2.3 Zusammensetzung der Mundhdohlenflora

Die Zusammensetzung der nativen, also nicht durch ein Antibiotikum beeinflussten,
Mundhohlenflora wird aus den Ergebnissen der Keimbestimmung aller 52 Studienpatienten
ermittelt. Hierbei finden alle Keimbestimmungen keine Beriicksichtigung, die nach der
Verabreichung eines Antibiotikums durchgefihrt wurden. Dies ist bei 15 der 52
Studienpatienten bei der postantibiotischen Keimbestimmung der Fall, wie im Abschnitt
,»4.2.2 Tabellarische Darstellung der Mundhéhlenkeime vor und nach Antibiose” und in der
Tabelle 4-4 dargestellt. Die Zusammensetzung der Mundhohlenflora wird fir die
Umschlagfaltenschleimhaut und fiir die Zahnoberflache getrennt betrachtet.

4.2.3.1 Keime der Umschlagfaltenschleimhaut

Das nachfolgende Diagramm 4-1 stellt die Haufigkeit der nachgewiesenen Keime im Bereich
der Umschlagfaltenschleimhaut als Kuchendiagramm grafisch dar. Die zugrundeliegenden
Daten finden sich in der Tabelle 4-5 in der Reihenfolge der H&ufigkeit. Das Spektrum der
gefundenen Keime umfasst 48 verschiedene Spezies, Gattungen oder Gruppen. Am
h&ufigsten sind hierbei in absteigender Reihenfolge a-hamolysierende Streptokokken (13,5%),
Pasteurella canis (11,9%), Neisseria sp. (11,3%), Staphylococcus intermedius-Gruppe (6,8%)
und Corynebacterium sp. (5,8%).
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Diagramm 4-1

Anteil einzelner Keimgruppen und -spezies an der Gesamtheit der gefundenen Keime auf der
Umschlagfaltenschleimhaut bei n=52 Patienten.

Grafische Darstellung im Kuchendiagramm. Die Legende am rechten Bildrand gibt die
Farbkodierung der einzelnen Spezies wieder. Der entsprechend farblich markierte Abschnitt
des Diagramms ist mit dem prozentualen Anteil des Vorkommens des jeweiligen Keimes
beschriftet. Spezies mit einem Anteil von weniger als 2% werden unter ,,Andere*

zusammengefasst.
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Nr. |Spezies Haufigkeit Prozent Kumulierte Prozente
1 |a-hdm. Scc. 42 13,5 49,7
2 Pasteurella canis 37 11,9 11,9
3 Neisseria sp. 35 11,3 26,5
4 |Staph. intermedius-Gruppe 21 6,8 33,2
5 Corynebacterium sp. 18 5,8 57,7
6 Peptostreptococcus anaerobius 13 4,2 65,8
7 Escherichia coli 10 3,2 15,2
8 Actinomyces sp. 10 3,2 73,9
9  |Pasteurella multocida 10 3,2 78,1

10 (Stdbchenbakterien, n.d. 9 2,9 36,1

11 |y-hdm. Scc. 8 2,6 70,6

12 |Staph. aureus 8 2,6 91

13 |aerobe Bazillen 7 2,3 51,9

14 |B-hdm. Scc. 7 2,3 60

15 |Pseudomonas sp. 7 2,3 68,1

16 |Staph. epidermidis 6 1,9 80

17 |Escherichia coli var. haem. 5 1,6 85,8

18 |coliforme Keime 4 1,3 61,6

19 |Prevotella oralis 4 1,3 82,3

20 |Pasteurella dagmatis 4 1,3 88,4

21 |Proteus sp. 3 1 74,8

22 |Fusobacterium nucleatum 3 1 83,2

23 |Acinetobacter sp. 3 1 84,2

24 |Prevotella sp. 3 1 92,3

25 |Klebsiella oxytoca 3 1 93,9

26 |Clostridium perfringens 3 1 99

27 |Micrococcus sp. 2 0,6 86,5

28 |Fusobacterium necrogenes 2 0,6 92,9

29 |Peptostreptococcus micros 2 0,6 95,2

30 |Pseudomonas aeruginosa 2 0,6 97,1

31 |Enterococcus sp. 2 0,6 97,7

32 |Propionibacterium sp. 1 0,3 60,3

33 |Klebsiella pneumoniae 1 0,3 80,3

34 |Arcanobacterium sp. 1 0,3 80,6

35 |nocardioforme Bakterien 1 0,3 81

36 |Hefen 1 0,3 86,8

37 |Aeromonas sp. 1 0,3 87,1

38 |Peptostreptococcus magnus 1 0,3 91,3
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39 |Peptostreptococcus sp. 1 0,3 94,2
40 |Fusobacterium necrophorum 1 0,3 94,5
41 |Pasteurella sp. 1 0,3 95,5
42 |Mycoplasma sp. 1 0,3 95,8
43 |Flavobacter sp. 1 0,3 96,1
44 |(Citrobacter freundii 1 0,3 96,5
45 |Branhamella sp. 1 0,3 98,1
46 |Citrobacter koseri 1 0,3 99,4
47 |Bergeyella zoohelcum 1 0,3 99,7
48 |Koagulase-neg. Staphylokokken 1 0,3 100
Total 310 100

Tabelle 4-5

Tabellarische Auflistung der gefundenen Keime auf der Umschlagfaltenschleimhaut bei n=52
Patienten in der Reihenfolge der Haufigkeit.

Die Spalte ,,Spezies* gibt den gefundenen Keim an. Hierbei finden folgende Abkurzungen
Anwendung:

a-hédm. Scc. = a-hamolysierende Streptokokken, p-hdm. Scc. = p-hamolysierende
Streptokokken, y-héam. Scc. = y-hamolysierende Streptokokken, sp = Spezies, Staph. =
Staphylococcus, var. haem. = variatio haemolytica, n. d. = nicht weiter differenzierbar,
Koagulase-neg. = Koagulase-negativ. Die unter Nr. 4 aufgefuhrte Staphylococcus
intermedius-Gruppe umfasst die Spezies Staph. intermedius und Staph. pseudintermedius.

Die Spalte ,,Haufigkeit* gibt die absolute Haufigkeit des Auftretens einer Keimgruppe bzw.
Keimspezies an. Die Spalte ,,Prozent* den daraus resultierenden prozentualen Anteil an der
Gesamtzahl der gefundenen Keime.

Die letzte Zeile der Tabelle gibt die Summe aus Haufigkeiten und Prozentanteilen in der
jeweiligen Spalte an.
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4.2.3.2 Keime der Zahnoberflache

Das nachfolgende Diagramm 4-2 stellt die Haufigkeit der nachgewiesenen Keime im Bereich
der Zahnoberflache als Kuchendiagramm grafisch dar. Die zugrundeliegenden Daten finden
sich in der Tabelle 4-6 in der Reihenfolge der Haufigkeit. Das Spektrum der gefundenen
Keime umfasst 42 verschiedene Spezies, Gattungen oder Gruppen. Die hdufigsten Keimarten
und -gruppen sind hierbei a-hédmolysierende Streptokokken (13,3%), Pasteurella canis
(13,0%), Neisseria sp. (11,6%), Staphylococcus intermedius-Gruppe (6,7%) und
Corynebacterium sp. (6,3%).

Diagramm 4-2

Anteil einzelner Keimgruppen bzw. -spezies an der Gesamtheit der gefundenen Keime auf der
Zahnoberflache bei n=52 Patienten.

Grafische Darstellung im Kuchendiagramm. Die Legende am rechten Bildrand gibt die
Farbkodierung der einzelnen Spezies wieder. Der entsprechend farblich markierte Abschnitt
des Diagramms ist mit dem prozentualen Anteil des Vorkommens des jeweiligen Keimes
beschriftet. Spezies mit einem Anteil von weniger als 2% werden unter ,,Andere*

zusammengefasst.
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Nr. |Spezies Haufigkeit Prozent Kumulierte Prozente
1 |a-hdm. Scc. 38 13,3 50,2
2 |Pasteurella canis 37 13 13
3 Neisseria sp. 33 11,6 27
4  |Staph. intermedius-Gruppe 19 6,7 33,7
5 Corynebacterium sp. 18 6,3 57,5
6 |Actinomyces sp. 16 5,6 74,7
7 Pasteurella multocida 12 4,2 80
8 Peptostreptococcus anaerobius 11 3,9 64,6
9 |Stdbchenbakterien, n.d. 9 3,2 36,8
10 |Escherichia coli 7 2,5 15,4
11 |Pseudomonas sp. 7 2,5 67
12 |y-hdm. Scc. 6 2,1 69,1
13 |Fusobacterium nucleatum 6 2,1 86,3
14 |B-hdm. Scc. 5 1,8 59,3
15 |Staph. aureus 5 1,8 92,6
16 |nocardioforme Bakterien 4 1,4 82,8
17 |Prevotella oralis 4 1,4 84,2
18 |Escherichia coli var. haem. 4 1,4 88,8
19 |Prevotella sp. 4 1,4 94
20 |aerobe Bazillen 3 1,1 51,2
21 |coliforme Keime 3 1,1 60,4
22 |Proteus sp. 3 1,1 75,8
23 (Staph. epidermidis 3 1,1 81,1
24 |Acinetobacter sp. 3 1,1 87,4
25 |Micrococcus sp. 3 1,1 89,8
26 |Pasteurella dagmatis 2 0,7 90,9
27 |Fusobacterium necrogenes 2 0,7 95,1
28 |Peptostreptococcus sp. 2 0,7 96,1
29 |Pseudomonas aeruginosa 2 0,7 97,5
30 |(Clostridium perfringens 2 0,7 98,9
31 (Schimmelpilze 1 0,4 60,7
32 |Klebsiella pneumoniae 1 0,4 81,4
33 |Aeromonas sp. 1 0,4 90,2
34 |Prevotella buccalis 1 0,4 94,4
35 |Klebsiella oxytoca 1 0,4 95,4
36 |Fusobacterium necrophorum 1 0,4 96,5
37 |Peptostreptococcus micros 1 0,4 96,8
38 |Enterococcus sp. 1 0,4 97,9
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39 |Branhamella sp. 1 0,4 98,2

40 |Citrobacter koseri 1 0,4 99,3

41 |Porphyromonas gingivalis 1 0,4 99,6

42 |Koagulase-neg. Staphylokokken 1 0,4 100
Total 285 100

Tabelle 4-6

Tabellarische Auflistung der gefundenen Keime auf der Zahnoberflache bei n=52 Patienten
in der Reihenfolge der Haufigkeit.

Die Spalte ,,Spezies gibt den gefundenen Keim an. Hierbei finden folgende Abkurzungen
Anwendung:

a-hédm. Scc. = a-hamolysierende Streptokokken, p-hdm. Scc. = p-hamolysierende
Streptokokken, y-héam. Scc. = y-hamolysierende Streptokokken, sp = Spezies, Staph. =
Staphylococcus, var. haem. = variatio haemolytica, n. d. = nicht weiter differenzierbar,
Koagulase-neg. = Koagulase-negativ. Die unter Nr. 4 aufgefuhrte Staphylococcus
intermedius-Gruppe umfasst die Spezies Staph. intermedius und Staph. pseudintermedius.

Die Spalte ,,Haufigkeit* gibt die absolute Haufigkeit des Auftretens einer Keimgruppe bzw.
Keimspezies an. Die Spalte ,,Prozent* den daraus resultierenden prozentualen Anteil an der
Gesamtzahl der gefundenen Keime.

Die letzte Zeile der Tabelle gibt die Summe aus Haufigkeiten und Prozentanteilen in der
jeweiligen Spalte an.
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4.2.4 Einfluss des Alters auf die Keimzusammensetzung

Im Folgenden wird die Zusammensetzung der Mundhdéhlenflora in Abhangigkeit von dem
Alter der Hunde dargestellt. Es werden hier ausschliel}lich Proben berticksichtigt, die ohne

vorherige antibiotische Behandlung genommen wurden.

Diagramm 4-3 , Altersabhéngigkeit (Gram-Farbeverhalten)* stellt die prozentualen Anteile
Gram-positiver und Gram-negativer Keime an der Gesamtheit der gefundenen Keime in
Abhédngigkeit vom Lebensalter als Liniengrafik dar. Es wird die prozentuale
Zusammensetzung des ermittelten Keimspektrums bezlglich der Eigenschaften des Gram-
Farbeverhaltens bei allen Patienten einer Altersstufe ermittelt und dieser Prozess fir alle
Alterstufen wiederholt.

Analog stellt Diagramm 4-4 ,Altersabhangigkeit (Sauerstoffbedarf der Keime)* die
prozentualen Anteile der Keime mit aerobem, fakultativ anaerobem und anaerobem
Wachstumsverhalten an der Gesamtheit der gefundenen Keime in Abhangigkeit vom
Lebensalter als Liniengrafik dar. Hierzu wird die prozentuale Zusammensetzung des
ermittelten Keimspektrums beziglich der Eigenschaften des Sauerstoffbedarfs bei allen
Patienten einer Altersstufe ermittelt und dies fir alle Alterstufen wiederholt.
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Diagramm 4-3

Darstellung der Anteile Gram-positiver und Gram-negativer Keime an der Mundhohlenflora
in Abh&angigkeit vom Alter der untersuchten Patienten als Liniendiagramm.

Auf der X-Achse ist das Patientenalter in Jahren aufgetragen, auf der Y-Achse die Haufigkeit
in Prozent. ,,Gram-pos* bedeutet ,,Gram-positiv*, ,,Gram-neg* bedeutet ,,Gram-negativ*.

Diagramm 4-4

Darstellung der Anteile aerober, fakultativ anaerober und anaerober Keime an der
Mundhohlenflora in Abhangigkeit vom Alter der untersuchten Patienten als Liniendiagramm.
Auf der X-Achse ist das Patientenalter in Jahren aufgetragen, auf der Y-Achse die Haufigkeit
in Prozent. ,,fak. anaerob* bedeutet ,,fakultativ anaerob*.
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4.2.5 Beeinflussung der Mundhohlenflora durch Antibiose

Das Keimspektrum und die Haufigkeit der Spezies, sowie die Veranderung dieser Parameter
durch Antibiotikagabe werden im Folgenden fur die Patienten der Gruppe mit antibiotischer
Behandlung gesondert betrachtet.

Wie in Tabelle 4-1 ,Patientengut der Studie” dargestellt, umfasst die Gruppe der Patienten
mit antibiotischer Behandlung, insgesamt 15 Hunde, an denen eine Erfassung des
Mundhohlen-Keimspektrums vor und nach funftagiger Verabreichung eines Antibiotikums
erfolgt. Die eingesetzten Antibiotika sind in Tabelle 3-2 , Auflistung der in der Studie
verwendeten Antibiotika“ aufgefihrt.

4.2.5.1 Veranderung der Menge und Anzahl der gefundenen Keime

Vor der Gabe eines Antibiotikums werden bei den 15 Patienten 32 verschiedene Keimspezies,
-gattungen und -gruppen identifiziert, verteilt auf 177 ausgezéhlte Funde (s. Tabelle 4-7). Die
haufigsten Keime gehoren hierbei Pasteurella canis (14,1%), «-hdmolysierende
Streptokokken (14,1%), Neisseria sp. (10,7%), Actinomyces sp. (6,8%) und nicht weiter
differenzierbaren Stabchenbakterien (6,2%) an.

Nach der Gabe eines Antibiotikums liegt die Zahl der verschiedenen Spezies, Gattungen und
Gruppen bei 33, verteilt auf 156 ausgezédhlte Funde (s. Tabelle 4-7). Die haufigsten Keime
verteilen sich auf Pasteurella canis (15,4%), Escherichia coli (9,6%), Corynebacterium sp.
(9,6%), a-hamolysierende Streptokokken (7,7%) und Actinomyces sp. (7,7%).

Die prozentuale Verteilung der Spezies vor und nach Antibiose wird in Diagramm 4-8
zusétzlich grafisch dargestelit.

Die in Tabelle 4-7 wiedergegebene Fundhaufigkeit der einzelnen Keime vor und nach
Antibiose sind in Diagramm 4-5 einander grafisch gegenlber gestellt. Der statistische
Vergleich der Gruppen erfolgt anhand des exakten Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtestes. Bei
einem statistisch signifikanten Unterschied der Fundh&ufigkeiten ist ein Ergebnis kleiner als
oder gleich dem Signifikanzniveau von a=0,05 zu erwarten. Der errechnete Wert liegt mit
p=0,33 deutlich oberhalb dieses Signifikanzniveaus, so dass kein signifikanter Unterschied
hinsichtlich der Fundh&ufigkeiten zu erkennen ist.
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Tabelle 4-8 gibt die Summe der Fundhé&ufigkeiten aller Keime aus der Gruppe der obligaten
Anaerobier, sowie aus der Familie der Enterobacteriaceae vor und nach antibiotischer
Therapie wieder.

Die Gruppe der obligaten Anaerobier umfasst folgende gefundene Keime: Peptostreptococcus
anaerobius, Fusobacterium nucleatum, Prevotella sp., Porphyromonas gingivalis und
Prevotella oralis. Zur Familie der Enterobacteriaceae gehoren folgende gefundene Keime:
Escherichia coli, Escherichia coli var. haem., Proteus sp., coliforme Keime, Klebsiella
pneumoniae, Citrobacter braakii, Enterobacter cloacae und Klebsiella oxytoca.

Diagramm 4-6 veranschaulicht die Daten als dreidimensionales Saulendiagramm. Insgesamt
werden 18 obligat anaerobe Keimspezies oder —gattungen gefunden, 15 hiervon vor und 3
nach antibiotischer Therapie. Aus der Familie der Enterobacteriaceae werden insgesamt 40
Spezies, Gattungen oder Gruppen gefunden, 8 vor und 32 nach erfolgter Therapie.

Neben der Haufigkeit des Auftretens einzelner Keimspezies und -gruppen muss bei der
Beurteilung auch die Intensitat des Koloniewachstums beriicksichtigt werden. Hierbei wird
eine Skala von ,minus“ (-), also kein Koloniewachstum bis ,drei plus“ (+++), also
hochgradiges Koloniewachstum verwendet. Das Koloniewachstum l&sst eine Aussage uber
die relative Menge des jeweiligen Keimes im Ausgangsprobenmaterial zu.

Die Veranderungen dieser Keimmenge im Zuge der Verabreichung eines Antibiotikums sind,
bezogen auf alle erfassten Keime, in der folgenden Tabelle 4-9 dargestellt. Der grafische
Vergleich wird im Diagramm 4-7 deutlich.
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Spezies gesamt vorher nachher
Pasteurella canis 49 25 24
a-hdm. Scc. 37 25 12
Neisseria sp. 27 19 8
Actinomyces sp. 24 12 12
Corynebacterium sp. 24 9 15
Escherichia coli 17 2 15
Staph. intermedius-Gruppe 17 9

y-hém. Scc. 13 7
Stédbchenbakterien n. d. 13 11
Peptostreptococcus anaerobius 11

Staph. aureus 11

aerobe Bazillen

Proteus sp.

Pseudomonas sp.

B-hdm. Scc.

Pseudomonas aeruginosa

coliforme Keime

Hefen

Klebsiella pneumoniae

Pasteurella multocida

Staph. epidermidis

Acinetobacter sp.

Enterococcus

Escherichia coli var. haem.

Fusobacterium nucleatum

Micrococcus sp.

Acinetobacter baumannii

Alcaligenes sp.

Bergeyella zoohelcum

Citrobacter braakii

Enterobacter cloacae

nocardioforme Bakterien

Prevotella sp.

Streptococcus agalactiae

Aeromonas

Branhamella

Clostrifium perfringens

Klebsiella oxytoca
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Mycoplasma sp. 1 1 0
Nocardia sp. 1 0 1
Pasteurella sp. 1 1 0
Porphyromonas gingivalis 1 1 0
Prevotella oralis 1 0 1
SUMME 333 177 156

Tabelle 4-7

Nachweishaufigkeit der Keimgruppen bzw. -spezies bei n=15 Patienten in der Reihenfolge
der Grolie ohne Berlcksichtigung der Intensitat des Koloniewachstums.

Die Spalte ,,Spezies* gibt den Keimnamen wieder. Die Spalten ,,vorher* und ,,nachher*
listen die dazugehdrigen Haufigkeiten der Funde vor und nach Verabreichung eines
Antibiotikums auf. In der Spalte ,,gesamt* ist die Gesamtheit aller Funde, also die Summe aus
den Spalten ,,vorher* und ,,nachher* angegeben. Die Spezies Staph. intermedius und Staph.
pseudintermedius werden unter der Bezeichnung ,,Staphylococcus intermedius-Gruppe**
zusammengefasst.

In der Spalte ,,Spezies* finden folgende Abkurzungen Anwendung:

a-hédm. Scc. = a-hamolysierende Streptokokken, p-hdm. Scc. = p-hamolysierende
Streptokokken, y-h@am. Scc. = p-hamolysierende Streptokokken, sp = Spezies, Staph. =
Staphylococcus, var. haem. = variatio haemolytica, n. d. = nicht weiter differenzierbar,
Koagulase-neg. = Koagulase-negativ.

Gruppe bzw. Familie gesamt vorher nachher

Obligate Anaerobier 18 15 3

Enterobacteriaceae 40 8 32
Tabelle 4-8

Zusammenfassung der Funde aus der Tabelle 4-7.

In der Spalte ,,Gruppe bzw. Familie* sind unter ,,Anaerobier alle obligat anaeroben Keime
summativ zusammengefasst. Unter ,,Enterobacteriaceae* sind summativ alle Spezies, bzw.
Gattungen, die zur Familie der Enterobacteriaceae gehoren, zusammengefasst. Die Spalten
,.vorher* und ,,nachher* listen die dazugehdrigen Haufigkeiten der Funde vor und nach
Verabreichung eines Antibiotikums auf. In der Spalte ,,gesamt* ist die Gesamtheit aller

Funde, also die Summe aus den Spalten ,,vorher* und ,,nachher* aufgelistet.
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Diagramm 4-5

Grafische Darstellung der Werte aus Tabelle 4-7 im dreidimensionalen Flachendiagramm.
Entlang der x-Achse sind die gefundenen Keimgruppen und -spezies aufgetragen. Die y-Achse
gibt die absolute Anzahl an Funden wieder. Entlang der z-Achse repréasentiert die hintere —
rot markierte — Flache den Zustand vor Antibiotikatherapie, die vordere — grun markierte —
Flache den Zustand nach Antibiotikatherapie.

Es finden folgende Abkirzungen Anwendung:

a-hédm. Scc. = a-hamolysierende Streptokokken, p-hdm. Scc. = p-hamolysierende
Streptokokken, y-héam. Scc. = y-hamolysierende Streptokokken, sp = Spezies, Staph. =
Staphylococcus, var. haem. = variatio haemolytica, n. d. = nicht weiter differenzierbar,
Koagulase-neg. = Koagulase-negativ.
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Diagramm 4-6

Grafische Darstellung der Werte aus Tabelle 4-8 im dreidimensionalen Saulendiagramm.
Entlang der x-Achse sind die Gruppe der obligaten Anaerobier und die Familie der
Enterobacteriaceae aufgetragen. Entlang der y-Achse ist die absolute Anzahl an Funden
aufgetragen. Entlang der z-Achse ist im Vordergrund — rot markiert — der Zustand vor
Antibiotikatherapie, im Hintergrund — grin markiert — der Zustand nach Antibiotikatherapie

dargestellt.
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Kolonien VORHER (%) NACHHER (%)
- 0 0
(+) 1,7 1,9
+ 43,5 53,2
++ 32,8 26,3
+++ 22,0 18,6
Summe 100 100

Tabelle 4-9

Intensitat der Koloniebildung im Primé&rausstrich vor und nach der Gabe eines Antibiotikums
bei n=15 untersuchten Patienten.

Die Spalte ,,Kolonien* gibt die Anzahl der Kolonien je Platte im Primé&rausstrich wieder, wie
in Abschnitt ,,3.1.5.1 Bakteriologische Differenzierung und Typisierung* beschrieben. Die
Spalten ,,VORHER (%)** und ,,NACHHER (%)““ geben die prozentuale Haufigkeit wieder, mit
der die aufgelisteten Wachstumsintensitaten beobachtet wurden.
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Diagramm 4-7
Prozentuale Angabe zur Starke der Koloniebildung vor und nach der Gabe eines
Antibiotikums bei n=15 Patienten.
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Diagramm 4-8
Anteil einzelner Keimgruppen bzw. -spezies an der Gesamtheit der gefundenen Keime bei
n=15 Patienten vor und nach der Gabe eines Antibiotikums.
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Die in Tabelle 4-9 und Diagramm 4-7 dargestellten deskriptiven Ergebnisse zeigen einen
Rickgang des intensiveren Koloniewachstums von Uber 20 gezéhlten Einheiten (also ,,++*
und ,,+++“) von 32,8 % bzw. 22 % auf 26,3 % bzw. 18 % zugunsten der mit ,,+* bewerteten

Funde. Hier steigt der prozentuale Anteil von 43,5 % auf 53 %.

Es findet also nach der Verabreichung eines Antibiotikums ein weniger intensives
Kolonienwachstum statt. Ob dieser Effekt statistisch signifikant nachvollzogen werden kann,
wird im folgenden Abschnitt ,,4.2.6 Statistische Bewertung der Ergebnisse gepruft.

4.2.6 Statistische Bewertung der Ergebnisse

In Tabelle 4-10 sind die Ergebnisse der statistischen Auswertung der beiden folgenden
Fragestellungen aufgelistet:

- Laésst sich durch die Gabe eines Antibiotikums die Keimflora der Mundhohle statistisch
signifikant beeinflussen?
- Sind hierbei signifikante Unterschiede in der Effektivitat beider Antibiotika zu erkennen?

Die hierbei verwendeten statistischen Verfahren und Erlduterungen zur Beurteilung der
erhaltenen Ergebnisse sind in Abschnitt ,,3.1.2 Statistische Auswertung” beschrieben.
Insgesamt 43 Keime werden auf diese Weise in ihrem Verhalten beurteilt.

Die Keime werden innerhalb der Tabelle 4-10 in der Reihenfolge der Haufigkeit ihres
Auftretens aufgelistet. Die Spalte ,,Funde_insg* beinhaltet die Summen aller Funde auf
Schleimhaut und Zahnoberflache vor und nach Antibiose, ungeachtet der Intensitat des
jeweils beobachteten Wachstums.

Die Spalten ,,pergsn‘ und ,,pergz” beinhalten die mit dem exakten Wilcoxon-Vorzeichen-
Rangtest ermittelten Signifikanzwerte (p-Werte) aus der statistischen Beurteilung der
Veranderung des Keimwachstums auf der Schleimhaut (pergst) und der Zahnoberflache
(PErgz)-

Die Spalten ,,psh_cle sua™ UNd ,,pz cle sua™ geben die mit dem Wilcoxon-Mann-Whitney-U
Test errechneten Signifikanzen fur die Frage wieder, ob hierbei ein statistisch erkennbarer
Unterschied zwischen den eingesetzten Prdparaten besteht. Auch hier werden Schleimhaut

(PsH_cle_sua) Und Zahnoberflache (pz cie_sua) gesondert betrachtet.
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4.2.6.1 Einfluss von Antibiose auf den Keimgehalt

Wie in Abschnitt ,,3.1.2 Statistische Auswertung* besprochen, wird zur Beurteilung statistisch
signifikanter Anderungen der Mundhéhlenflora durch Einsatz von Antibiose der exakte
Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtest verwendet. Es wird die zu (berprifende Hypothese
formuliert, dass die Therapie zu keiner Anderung der Bakterienflora filhrt. Die Differenz des
Keimwachstums vor und nach Antibiose ist demnach nicht signifikant grofier Null.

Dieser sogenannten Ho-Hypothese wird eine Alternativhypothese H; entgegengestellt, nach

der sehr wohl die Unterschiede der Bakterienflora vor und nach Antibiose signifikant sind.

Das Signifikanzniveau dieses Tests liegt bei «=0,05, d. h. die maximal zul&ssige
Irrtumswahrscheinlichkeit mit der ein Fehler 1. Art begangen wird, also eine eigentlich
richtige Null-Hypothese irrtimlich als falsch abgelehnt wird wird mit 5% angesetzt (Petrie
und Watson, 2006).

Die Null-Hypothese wird zuriickgewiesen und die Alternativhypothese Hi somit bewiesen,
falls die Differenz eines betrachteten Keimpaares mit p < 0,05 signifikant groRer Null ist. Die
Wahrscheinlichkeit, dass hierbei ein Fehler 1. Art vorliegt ist kleiner als 5% (siehe Abschnitt
»3.1.2 Statistische Auswertung®).

Bei Betrachtung der in Tabelle 4-10 dargestellten Signifikanzwerte fiir die Anderung des
Keimwachstums bei 43 beobachteten Spezies auf der Schleimhaut (pergsn) sind lediglich 2
Werte kleiner gleich dem Signifikanzniveau von a=0,05: a-hdmolysierende Streptokokken mit
p = 0,02 und Peptostreptococcus anaerobius mit p=0,02.

Auch die Anderung des Keimwachstums auf der Zahnoberflache bei 43 beobachteten Spezies
zeigt bei nur zwei Spezies signifikante Anderungen: Neisseria sp. mit p=0,03 und nicht weiter
differenzierbare Stabchenbakterien mit p=0,03.

Es werden somit bei 86 durchgefuhrten Tests insgesamt 4 Werte ermittelt, die kleiner sind als
das Signifikanzniveau von 5% und die die Alternativhypothese — Antibiose fiihrt zu einer

Anderung der Keimflora — zulassen. Das entspricht einem Anteil von 4,7% an allen Tests.
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Das Ergebnis kann daher so formuliert werden:

Es kann in 15 Patientenfallen mit 43 beobachteten Keimspezies, -gattungen und -gruppen bei
4,7% der Ergebnisse eine signifikante Beeinflussbarkeit der Mundhohlenflora durch

funftagige Antibiose nachgewiesen werden.

4.2.6.2 Vergleichende Bewertung der verwendeten Antibiotika

Um eine Aussage uber signifikante Unterschiede beim Einsatz der beiden Antibiotika
Clindamycin und Spiramycin-Metronidazol machen zu koénnen, wird der Wilcoxon-Mann-
Whitney-U Test verwendet (siehe Abschnitt ,,3.1.2 Statistische Auswertung*®). Hierbei werden
die durch Clindamycin und Spiramycin-Metronidazol hervorgerufenen VVeranderungen an der
bakteriellen Mundhohlenflora auf statistisch signifikante Unterschiede hin untersucht. Diese
Untersuchung erfolgt fur die auf Schleimhaut und auf Zahnhartsubstanz gefundenen Keime
getrennt.

Als Nullhypothese Ho wird angenommen, dass sich beide Antibiotika in ihrer Wirkung nicht
signifikant unterscheiden. Die Gruppe der sechs mit Clindamycin behandelten Patienten zeigt
also hinsichtlich der Beeinflussung des Keimwachstums keine signifikanten Unterschiede zur
Gruppe der neun mit Spiramycin-Metronidazol behandelten Patienten. Das Signifikanzniveau
a liegt wieder bei 0,05.

Die Alternativhypothese H; ist bewiesen, falls der Unterschied der Differenzen im
Keimwachstum vor und nach Antibiose zwischen beiden Gruppen mit p < 0,05 signifikant ist.

Tabelle 4-10 gibt in den Spalten Psy_cleo sua UNd Pz cle sua die mit dem Wilcoxon-Mann-
Whitney-U Test ermittelten Signifikanzen fur Unterschiede in der Wirksamkeit der
verglichenen Antibiotika wieder. Die Spalte psy_cieo_sua beINhaltet die Signifikanzen fir die
Schleimhaut-Flora, die Spalte pz cie_sua gibt die Werte fir die Zahnoberflache wieder.

Wie aus Tabelle 4-10 ersichtlich, ergibt sich im Vergleich der Wirksamkeit beider Antibiotika
bei keinem der insgesamt 86 Tests ein p-Wert kleiner gleich 0,05. Somit kann in keinem Fall

die Null-Hypothese zurtickgewiesen werden.
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Das Ergebnis kann daher so formuliert werden:

Bei einem direkten Vergleich einer Gruppen von 6 Patienten, die mit dem Préparat

CLEOROBE® iiber fiinf Tage behandelt wurden und einer Gruppe von 9 Patienten, die mit
dem Praparat SUANATEM® (ber fiinf Tage behandelt wurden, kann kein statistisch

signifikanter Unterschied in der Beeinflussbarkeit der Mundhohlenflora nachgewiesen

werden.
Name Funde_insg PErgsH PErgz PsH_cle_sua Pz_cle_sua
1 Pasteurella canis 49 0,28 0,34 0,56 0,93
2 a-hdm. Scc. 37 0,02 0,19 0,32 0,11
3 Neisseria sp. 27 0,18 0,03 0,08 0,20
4 Actinomyces sp. 24 0,80 0,24 0,16 0,23
5 Corynebacterium sp. 24 0,77 0,91 0,26 0,71
6 Escherichia coli 17 1,00 1,00 0,30 0,16
7 Staph. intermedius-Gruppe 17 0,66 0,72 0,46 0,90
8 y-hdm. Scc. 13 0,50 0,28 1,00 0,43
9 Stédbchenbakterien, n.d. 13 0,09 0,03 0,33 0,06
10 Peptostreptococcus anaerobius 11 0,02 0,31 0,92 0,82
11 | Staph. aureus 11 0,75 0,50 0,51 0,10
12 aerobe Bazillen 7 0,25 0,63 1,00 0,80
13 Proteus sp. 7 0,00 1,00 0,00 0,40
14 Pseudomonas sp. 6 0,19 1,00 0,91 0,14
15 B-hdm. Scc. 5 0,50 0,50 0,40 1,00
16 Pseudomonas aeruginosa 5 0,50 0,50 0,40 1,00
17 coliforme Keime 4 0,75 0,00 0,51 0,00
18 | Hefen 4 0,75 1,00 0,51 1,00
19 Klebsiella pneumoniae 4 1,00 1,00 1,00 1,00
20 Pasteurella multocida 4 0,50 0,50 0,26 1,00
21 Staph. epidermidis 4 0,75 0,75 0,51 0,51
22 Acinetobacter sp. 3 0,50 0,75 0,40 1,00
23 Enterococcus sp. 3 0,25 0,50 0,14 0,40
24 Escherichia coli var. haem. 3 1,00 1,00 1,00 0,49
25 Fusobacterium nucleatum 3 0,00 0,38 0,00 0,46
26 Micrococcus sp. 3 0,50 0,25 1,00 0,14
27 Acinetobacter baumannii 2 1,00 1,00 1,00 0,40
28 Alcaligenes sp. 2 1,00 1,00 1,00 1,00
29 Bergeyella zoohelcum 2 1,00 1,00 0,40 0,40
30 Citrobacter braakii 2 1,00 1,00 1,00 1,00
31 Enterobacter cloacae 2 1,00 1,00 1,00 1,00
32 nocardioforme Bakterien 2 0,00 0,25 0,00 0,49
33 Prevotella sp. 2 0,50 0,50 1,00 1,00
34 Streptococcus agalactiae 2 1,00 1,00 1,00 1,00
35 Aeromonas sp. 1 0,00 0,50 0,00 1,00
36 Branhamella sp. 1 1,00 0,00 0,40 0,00
37 Clostridium perfringens 1 0,50 0,00 1,00 0,00
38 Klebsiella oxytoca 1 0,50 0,00 1,00 0,00
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39 Mycoplasma sp. 1 0,50 0,00 0,40 0,00
40 Nocardia sp. 1 0,00 1,00 0,00 1,00
41 Pasteurella sp. 1 0,50 0,00 1,00 0,00
42 Porphyromonas gingivalis 1 0,00 0,50 0,00 1,00
43 Prevotella oralis 1 1,00 0,00 0,40 0,00

Tabelle 4-10

Auflistung der errechneten Signifikanzen fir beide Fragestellungen:

- Spalte 3 (Schleimhaut) und 4 (Zahnoberflache): p-Werte aus dem exakten Wilcoxon-Pratt
Test bezuglich der Frage, ob Antibiose den Keimgehalt beeinflusst.

- Spalte 5 (Schleimhaut) und 6 (Zahnoberflache): p-Werte aus dem exakten Wilcoxon-
Mann-Whitney-U Test beztiglich der Frage, ob dabei ein Unterschied zwischen beiden
Antibiotika besteht.

Statistisch signifikante Werte mit p <0,05 sind grau unterlegt.

In der Spalte ,,Name* finden folgende Abkiirzungen Anwendung:

a-hédm. Scc. = a-hamolysierende Streptokokken, p-hdm. Scc. = p-hamolysierende

Streptokokken, y-héam. Scc. = y-hamolysierende Streptokokken, sp = Spezies, Staph. =

Staphylococcus, var. haem. = variatio haemolytica. Die unter Nr. 7 aufgefiihrte

Staphylococcus intermedius-Gruppe umfasst die Spezies Staph. intermedius und Staph.

pseudintermedius.

4.2.7 Resistenzlage ausgesuchter Keime

Um eine Aussage dartber machen zu kdnnen, ob die Verabreichung eines Antibiotikums tiber
funf Tage einen erkennbaren Einfluss auf die Resistenzlage von Keimen der Mundhohle hat,
werden bei 24 Patienten einige Keime, die im Zuge der Aufarbeitung des
Tupferprobenmaterials differenzierbar sind, hinsichtlich ihres Resistenzverhaltens gegentber
bestimmter Hemmstoffe untersucht.

Insgesamt werden so an 44 Keimen Resistenztests durchgefiihrt, davon in 29 Fallen vor der
Verabreichung eines Antibiotikums und in 15 Féllen nach der Verabreichung eines
Antibiotikums. Die am haufigsten im Resistenztest untersuchten Keime sind hierbei
Pasteurella canis (61,4%), Staph. intermedius-Gruppe (13,6%) und Pasteurella multocida
(6,8%). Eine Auflistung der im Resistenztest untersuchten Keime findet sich in Tabelle 4-11.
Die hierbei verwendeten Hemmstoffe sind in Tabelle 3-4 in Abschnitt ,,3.1.5.2 Resistenztest
(Agar-Diffusions-Test)* aufgelistet.
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Keim Falle vorher nachher | (%)insg. | vorher nachher
Pasteurella canis 27 18 9 61,4 62,1 60
Escherichia coli 1 1 0 2,3 3,4 0
Staph. intermedius-Gruppe | 6 4 2 13,6 13,8 13,3
Pasteurella multocida 3 2 1 6,8 6,9 6,7
Klebsiella pneumoniae 1 0 1 2,3 0 6,7
Escherichia coli var. haem. 1 0 1 2,3 0 6,7
Staph. aureus 2 2 0 4,5 6,9 0
Pseudomonas aeruginosa 2 2 0 4,5 6,9 0
Citrobacter braakii 1 0 1 2,3 0 6,7
Summe 44 29 15 100 100 100,1
Tabelle 4-11

Auflistung der hinsichtlich der Resistenzlage untersuchten Keimgruppen und -spezies.

In der Spalte ,,Keim* sind die untersuchten Spezies aufgelistet. Die Spezies Staph.
intermedius und Staph. pseudintermedius sind hierbei in der ,,Staphylococcus intermedius-
Gruppe* zusammengefasst. Die Spalten ,,Falle insg.”, ,,vorher* und ,,nachher** geben die
Fallzahlen insgesamt, sowie vor und nach Antibiose wieder. Die Spalten ,,(%) insg.*,
,.vorher* und ,,nachher* geben die dazugehdrigen prozentualen Anteile wieder. In der Spalte
,.Keim** finden folgende Abkirzungen Anwendung:

Staph. = Staphylococcus, var. haem. = variatio haemolytica.

Zur Analyse der Daten werden flr jeden Hemmstoff die Ergebnisse der Resistenztests aus der
Gruppe vor antibiotischer Therapie (n=29) mit den Ergebnissen der Gruppe nach
antibiotischer Therapie (n=15) verglichen. Der Vergleich erfolgt Uber die prozentuale
Hé&ufigkeit des Auftretens der Befunde ,resistent gegen Hemmstoff (-)“, ,,maRig sensibel (+)*
und ,,sensibel (++)“ aus den Resistenztests. Tabelle 4-12 stellt die prozentualen Haufigkeiten
der einzelnen Befunde in beiden Gruppen spaltenweise einander gegentber. Die Spalten ,,(0)
v und ,,(0) n“ geben der Vollstandigkeit halber auch den Anteil nicht getesteter Hemmstoffe

an.

Diagramm 4-9 gibt die Daten der Tabelle 4-12 in zwei Abbildungen wieder. Das erste
Diagramm ,,Wirksamkeit der Hemmstoffe vor Antibiose* stellt fur jeden Hemmstoff die
Befunde ,,nicht getestet (0)“, ,resistent (-)“, ,,maBig sensibel (+)* und ,sensibel (++)* als

dreidimensionales Liniendiagramm dar. Entlang der y-Achse sind die Prozentwerte
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aufgetragen, entlang der x-Achse die 16 Hemmstoffe, die z-Achse gibt die oben genannten
Befunde wieder.

Im Vergleich dazu sind in der zweiten Abbildung ,,Wirksamkeit der Hemmstoffe nach
Antibiose* die Ergebnisse nach Verabreichung eines Antibiotikums dreidimensional
dargestellt. Die Skalierung und Benennung der drei Achsen des Koordinatensystems erfolgt in

der gleiche Weise, wie in der ersten Abbildung.

Hemmstoff (o)v | (0)n (-)v (-)n (+)v | (#)n | (++)Vv | (++)n
Penicillin 0 0 27,6 40 3,4 0 69 60

Doxycyclin 0 0 20,7 20 3,4 6,7 75,9 73,3
Tetracyclin 0 0 27,6 13,3 3,4 0 69 86,7
Cephalexin 0 0 17,2 26,7 0 0 82,8 73,3
Oxacillin 0 0 31 60 31 6,7 37,9 33,3
Chloramphenicol 0 0 13,8 0 6,9 6,7 79,3 93,3
Amoxycillin-Clavulansaure 3,4 0 6,9 13,3 10,3 6,7 79,3 80

Amoxycillin 0 0 13,8 33,3 13,8 0 72,4 66,7
Enrofloxacin 0 0 6,9 13,3 3,4 0 89,7 86,7
Gentamicin 0 0 6,9 6,7 13,8 13,3 79,3 80

Marbofloxacin 0 0 6,9 6,7 0 6,7 93,1 86,7
Lincomycin 0 0 51,7 66,7 37,9 0 10,3 33,3
Clindamycin 0 0 44,8 | 46,7 31 46,7 24,1 6,7

Sulfamethoxazol-Trimethoprim 0 0 13,8 13,3 10,3 0 75,9 86,7
Fusidinsdure 0 0 44,8 60 27,6 26,7 27,6 13,3
Polymyxin B 0 0 3,4 0 10,3 6,7 86,2 93,3

Tabelle 4-12

Auflistung der prozentualen Anteile der ermittelten Hemmstoffwirkung vor und nach
Antibiose.

Die Spalte ,,Hemmstoff* gibt die eingesetzten antibiotischen Hemmstoffe wieder. Die Spalten
,»(0) v*“ und ,,(0) n*“ geben die prozentualen Anteile der nicht getesteten Keime wieder. Die
Spalten ,,(-) v*“ und ,,(-) n* geben den prozentualen Anteil des Ergebnisses ,,resistent gegen
Hemmstoff* an der Gesamtheit der getesteten Keime wieder. ,,v*“ steht hierbei fir ,,vor
Antibiose* und ,,n* fur ,,nach Antibiose*. Entsprechend stehen ,,(+) v und ,,(+) n* fir die
prozentualen Anteile ,,maRig sensibel gegen Hemmstoff* der getesteten Substanzen vor und
nach Antibiose und ,,(++) v*, sowie ,,(++) n* fur die Anteile ,,sensibel gegen Hemmstoff*.
Vor Antibiose wurde an insgesamt n=29 differenzierten Keimen und nach Antibiose an n=15
differenzierten Keimen diese Untersuchung durchgefiihrt.
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Diagramm 4-9

Wirksamkeit der getesteten Hemmstoffe in der grafischen Darstellung im Vergleich.

Die erste Abbildung stellt fiir jeden getesteten Hemmstoff den prozentualen Anteil der
ermittelten Hemmstoffwirkung vor der Verabreichung eines Antibiotikums bei n=29
untersuchten Keimen dar. Die zweite Abbildung stellt fir jeden getesteten Hemmstoff den
prozentualen Anteil der ermittelten Hemsstoffwirkung nach der Verabreichung -eines
Antibiotikums bei n=15 Keimen dar.

Auf der x-Achse sind die eingesetzten Hemmstoffe dargestellt. Auf der y-Achse sind die
Prozentangaben aufgetragen. Auf der z-Achse ist die Reaktion der Keime auf den jeweiligen
Hemmstoff angegeben, mit der Einteilung in (o) fir ,,nicht getestet®, (-) fur ,,resistent*, (+)

far “*maRig sensibel* und (++) flr ,,sensibel*.
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4.2.8 Statistische Bewertung der Ergebnisse

Um eine Aussage Uber signifikante Unterschiede bei der Resistenzlage der Mundhdéhlenflora
vor und nach Verabreichung eines Antibiotikums machen zu kdnnen, wird der Wilcoxon-
Mann-Whitney-U Test verwendet (siehe Abschnitt ,,3.1.2 Statistische Auswertung*®).

Um eine Beeinflussung der Resistenzlage zu erkennen, wird die Wirkung der Hemmstoffe bei
n=29 untersuchten Keimen vor der Verabreichung eines Antibiotkikums mit der Wirkung
nach Antibiotikatherapie bei insgesamt n=15 Keimen hinsichtlich signifikanter Unterschiede
verglichen.

Als Nullhypothese Ho wird angenommen, dass sich beide unabhangigen Gruppen hinsichtlich
der Resistenzlage nicht signifikant unterscheiden. Die Gruppe der 29 untersuchten Keime vor
Antibiotikaapplikation zeigt also hinsichtlich der Beeinflussbarkeit durch unterschiedliche
Hemmstoffe keine signifikanten Unterschiede zur Gruppe der 15 untersuchten Keime nach
Antibiose. Das Signifikanzniveau o liegt bei 0,05.

Die Alternativhypothese H; ist bewiesen, falls der Unterschied der Differenzen im
Ansprechen der Hemmstoffe vor und nach Antibiose zwischen beiden Gruppen mit p < 0,05

signifikant ist.

Tabelle 4-13 gibt in der Spalte ,,p* die mit dem Wilcoxon-Mann-Whitney-U Test ermittelten
Signifikanzen flir Unterschiede in der Wirksamkeit der eingesetzten Hemmstoffe vor und
nach Antibiose wieder. Keiner der errecheten Signifikanzen ist kleiner oder gleich dem
Signifikanzniveau a von 0,5. Die Nullhypothese kann demnach nicht zurlickgewiesen werden.

Das Ergebnis kann daher so formuliert werden:

Bei einem direkten Vergleich von 16 Hemmstoffen, die in Tabelle 4-13 aufgefuhrt sind,
hinsichtlich ihrer Wirkung bei 29 untersuchten Keimen vor Verabreichung eines
Antibiotikums mit 15 untersuchten Keimen nach Antibiose, kann kein signifikanter
Unterschied ermittelt werden.
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Hemmstoff p

Penicillin 0,65
Doxycyclin 0,97
Tetracyclin 0,28
Cephalexin 0,70
Oxacillin 0,22
Chloramphenicol 0,27
Amoxycillin-Clavulansaure 1,00
Amoxycillin 0,51
Enrofloxacin 0,86
Gentamicin 1,00
Marbofloxacin 0,60
Lincomycin 0,32
Clindamycin 0,56
Sulfamethoxazol-Trimethoprim 0,60
Fusidinsdure 0,31
Polymyxin B 0,58

Tabelle 4-13

Auflistung der mit dem exakten Wilcoxon-Mann-Whitney-U Test errechneten Signifikanzen
fir die Fragestellung:

Besteht ein signifikanter Unterschied in der Empfindlichkeit gegentiber den aufgelisteten
Hemmstoffen vor und nach der Verabreichung eines Antibiotikums?

Die Spalte ,,Hemmstoffe** gibt die getesteten antibiotischen Hemmstoffe wieder. Die Spalte
,.p* gibt die errechneten Signifikanzen wieder.
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5 DISKUSSION

Ziel der vorliegenden Arbeit ist es, die Beeinflussbarkeit der Zusammensetzung und des
Umfangs der bakteriellen Mundhohlenflora durch den Einsatz von Antibiotika zu
untersuchen. Das Augenmerk wird dabei auf den Keimgehalt, das Spektrum der gefundenen
Keime, sowie das Resistenzverhalten der untersuchten Spezies gerichtet.

Es konnen hierbei Erkenntnisse tber die Haufigkeit des Vorkommens der gefundenen Spezies
gewonnen werden, sowie Uber das Verhaltnis von Gram-positiven zu Gram-negativen
Erregern bzw. aeroben zu anaeroben Spezies in Abh&ngigkeit vom Alter der untersuchten
Tiere.

5.1 Antibiotikaeinsatz in der Praxis

Die Verabreichung eines Antibiotikums als pro- bzw. metaphylaktische Malinahme vor einer
Zahnbehandlung kann als gangige Praxis angesehen werden. Es soll auf diesem Wege eine
geringere Kontamination der Umgebungsluft fir den Behandler sowie eine geringere
systemische Keimbelastung flr den Patienten erreicht werden (Zetner und Thiemann, 1993).
Gleichwohl sollte der Einsatz antibiotischer Wirkstoffe vor allem vor dem aktuellen
Hintergrund fortschreitender Resistenzentwicklung mit aller gebotenen Vorsicht erfolgen. Er
ist grundséatzlich an eine medizinische Indikation zu binden und sollte, wenn mdglich nur
nach vorheriger Bestimmung der Resistenzlage der pathologisch relevanten Mikroorganismen
erfolgen (ArgeVet, 2000).

5.1.1 Keimbelastung des Personals

Zahlreiche humanmedizinische Studien belegen die Belastung von Behandlungspersonal und
Gegenstanden durch Transport von Mundhohlenkeimen durch das wahrend der
Zahnbehandlung entstehende Aerosol (Prospero et al., 2003; Szymanska, 2005; Szymanska
und Dutkiewicz, 2008; Dutil et al., 2009).

In der Kleintiermedizin kdnnen Zetner und Thiemann bereits 1993 in ihrer klinischen Studie
an Hunden die statistisch signifikante Reduktion der Keimbelastung durch Clindamycin-
Einsatz vor Zahnsteinentfernung mittels Ultraschall-Scaler nachweisen. Durch die Reduktion
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der Keimbelastung fir das Behandlungspersonal ist daher eine Indikation fur den Einsatz

eines Antibiotikums als VVorbereitung auf eine Zahnbehandlung gegeben.

5.1.2 Keimbelastung des Patienten

Als weiteres Argument flr den pratherapeutischen Einsatz eines Antibiotikums wird die
Reduktion der Keimbelastung des Patienten selbst ins Feld gefuhrt. Es wird dadurch sowohl
das Ausmal} der lokalen bakteriellen Besiedlung der Mundhohle gesenkt, als auch der Grad
der systemischen Belastung durch spontane und behandlungsinduzierte Keimabschwemmung.
Das Komplikationsrisiko einer Zahnbehandlung soll so reduziert werden (Bowersock et al.,
2000).

Im Rahmen einer klinischen Studie von Warrick und Mitarbeitern (2000) kann bei Hunden
eine signifikante Reduktion von Mundgeruch, Plaque, Zahnstein und gingivaler
Blutungsneigung als Ausdruck der bakteriellen Besiedelung durch 5-tdgige Applikation von
Clindamycin beobachtet werden.

In wie weit die systemische Keimbelastung des Korpers tatsachlich zu bertcksichtigen ist,
und welche Konsequenzen daraus erwachsen, wird durchaus kontrovers diskutiert. So kann in
einer Studie an 45 Hunden ein Zusammenhang zwischen dem Grad der Auspragung
parodontaler Befunde und pathohistologischen Verédnderungen an Leber-, Nieren- und
Myokardgewebe festgestellt werden (DeBowes et al., 1996).

Glickman und Mitarbeiter (2009) finden im Rahmen einer Observationsstudie an historischem
Patientenmaterial bei 59296 Hunden einen signifikanten Zusammenhang zwischen dem
Auspragungsgrad von Parodontalerkrankungen und dem Risiko, in der Folge an
kardiovaskularen Veranderungen wie Endokarditiden und Myopathien zu erkranken. Ein
Zusammenhang zwischen dem Vorliegen von Parodontalerkrankungen und anderen, nicht-
kardiovaskularen Organverdnderungen kann dagegen nicht festgestellt werden.

In einer aktuellen retrospektiven Studie von Peddle und Mitarbeitern (2009), in die 76 Hunde
mit bakteriell bedingten Endokarditiden und 80 Hunde ohne Endokarditis eingehen, kann kein
signifikanter Zusammenhang zwischen Zahnbehandlungen und Ausbildung einer bakteriell
bedingten Endokarditis gezogen werden. Auch lasst sich kein Zusammenhang erkennen
zwischen bestehenden Vorerkrankungen des Herzens und einem erhoéhten Risiko, daraufhin
nach Zahnbehandlungen eine bakterielle Endokarditis zu entwickeln.
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5.2 Die bakterielle Mundhdhlenflora des Hundes

Die Mikroflora der Mundhohle des Hundes wie auch des Menschen ist zusammengesetzt aus
einer Vielzahl an Bakterien, Protozoen, Pilzen und Viren. Einige der Bakterien kommen
ausschliesslich in der Mundhohle vor. Wéhrend ein GroRteil der Spezies keine oder nur
fakultativ pathogenen Eigenschaften besitzt, lassen sich doch auch obligat pathogene Erreger
in der physiologischen Mundhohlenflora finden. Die Mikroorganismen interagieren auf
komplexe Weise und stehen in einem okologischen Gleichgewicht zueinander, das durch
zahlreiche &ussere Faktoren, wie Speichelzusammenstzung, Erndhrung oder Gesundheits-
zustand des Individuums beeinflusst wird (Schusters, 1999).

5.2.1 Zusammensetzung der Mundhoéhlenflora

In verschiedenen Bereichen der Mundhohle herrscht sowohl bei Menschen als auch bei
Hunden eine unterschiedliche Mikroflora vor. Diese Diversitat der mikrobiellen Besiedelung
tragt mit zu der Vielfalt der oralen Mikroflora bei (Williams et al., 1992; Schusters, 1999).
Aktuelle humanmedizinische Studien zu diesem Thema zeigen, dass Speziesvielfalt und
Diversitat der Mundhohlenflora in oralen Nischen weit starker ausgepragt sind, als bisher
vermutet (Aas et al., 2005; Parahitiyawa et al., 2009). Parahitiyawa und Mitarbeiter (2009)
haben in ihrer Studie herkémmliche Diagnostikmethoden, wie kulturelle Anzucht und
mikroskopische Auswertung, mit modernen immunologischen und metagenomischen
Untersuchungsverfahren, wie DNA-Sequenzierung, verglichen. So konnen (ber 700
unterschiedliche Spezies in der menschlichen Mundhohle differenziert werden, von denen
viele bisher nicht kultivierbar sind und somit auf diesem Wege nicht nachgewiesen werden
kénnen. Auch ist die Diversitat der mikrobiellen Zusammensetzung in Nischen der
Mundhohle groRer, als bisher vermutet.

In einer vergleichbaren Studie (Aas et al., 2005) werden durch Einsatz von
molekulargenetischen Verfahren ebenfalls Gber 700 Bakterienspezies identifiziert, von denen
50% bisher noch nicht kultiviert werden konnten. Spezies der Genera Gemella,
Granulicatella, Streptococcus und Veillonella sind hierbei in der gesamten Mundhohle zu
finden, wéhrend andere Spezies sich als spezifisch fir bestimmte Nischen, wie z. B.
Zungenriicken, Vestibularschleimhaut, harter und weicher Gaumen oder Tonsillen
herausstellen.
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5.2.1.1 Eigene Ergebisse

Wie in Abschnitt ,,4.2 Keime der Mundhohle des Hundes* ausgefuhrt, erfolgt im Rahmen der
vorliegenden Arbeit die Keimbestimmung der Maulhdhle in zwei unterschiedlichen Nischen
(Oberflache eines Fangzahnes und Umschlagfaltenschleimhaut). Insgesamt kénnen hierbei 57
unterschiedliche Keimspezies, -gattungen und -gruppen differenziert werden.

Als hdufigsten Keime im Bereich der Umschlagfaltenschleimhaut werden a-hamolysierende
Streptokokken (13,5%), Pasteurella canis (11,9%), Neisseria sp. (11,3%), Staphylococcus
intermedius (6,8%) und Corynebacterium sp. (5,8%) identifiziert (siehe 4.2.3.1 Keime der
Umschlagfaltenschleimhaut). Die Population umfasst 48 differenzierbare Spezies.

Héufigste Keime im Bereich der Zahnoberflache sind a-h@molysierende Streptokokken
(13,3%), Pasteurella canis (13,0%), Neisseria sp. (11,6%), Staphylococcus intermedius
(6,7%) und Corynebacterium sp. (6,3%) (siehe Abschnitt ,4.2.3.2 Keime der
Zahnoberflache®). In der bakteriellen Population der Zahnoberfliche konnen 42 Spezies
differenziert werden.

Die Zusammensetzung der Bakterienpopulation in beiden untersuchten Nischen zeigt also
keine signifikanten Unterschiede.

Schusters findet in seiner Studie (1999), dass die Mundhohlenflora beim gesunden
Individuum von Gram-positiven Kokken dominiert wird. Allerdings sind auch Gram-negative
Spezies physiologisch vorhanden. Ihr Anteil macht beim Menschen etwa 25 % aus und liegt
beim Hund geringfligig hoher (Weinberg und Bral, 1999).

Verschiedene Studien zeigen zudem, dass unter den Gram-negativen Keimen Actinomyces
actinomycetamcomitans, Eikenella corrodens, Capnocytophaga sp. und Neisseria sp.
dominieren. Daruber hinaus finden sich fakultativ und obligat anaerobe Bakterien. VVor allem
die obligaten Anaerobier, speziell Porphyromonas sp. mit den Subspezies P. gingivalis, P.
asacharolyticus sowie P. intermedius sind hier von Bedeutung, des weiteren Prevotella
intermedia und Fusobacterium sp., Veillonella parvula sowie verschiedene Spirochéten
(Colmery und Frost, 1986; Rayan et al., 1991; Williams et al., 1992; Giannobile et al., 1994;
Schusters, 1999).

Auch bei den im Rahmen der vorliegenden Arbeit untersuchten Patienten findet sich mit im
Durchschnitt circa 20 % ein hoher Anteil an Gram-positiven Kokken.

Der Anteil Gram-negativer Spezies an der Gesamtheit der gefundenen Keime (auf
Mundschleimhaut und Zahnoberfldche) liegt im Durchschnitt bei 51 %. Am hdufigsten
vertreten sind hierbei Neisseria sp. mit 10,8 %, Actinomyces sp. mit 6,8 % und nicht naher
differenzierte Stabchenbakterien mit 6,2 %.
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Porphyromonas gingivalis kann nur in einem Fall differenziert werden, Prevotella sp. in zwei
Fallen, Prevotella oralis wird nur bei einem Hund nach der Verabreichung eines
Antibiotikums gefunden. Fusobacterium nucleatum wird in insgesamt drei Féllen

identifiziert, einer davon bei einem Patienten nach Verabreichung eines Antibiotikums.

5.2.2 Einfluss des Alters auf die Keimzusammensetzung

Die physiologische Mundhohlenflora wird in lhrer Zusammensetzung durch eine Vielzahl
von Faktoren beeinflusst, obgleich die meisten Keime in einem relativ stabilen 6kologischen
Gleichgewicht zueinander stehen (Schusters, 1999).

Ein beeinflussender Faktor ist das Alter des Patienten. Wéhrend die Mundhohlenflora
gesunder, junger Individuen von Gram-positiven Kokken dominiert wird und allgemein
aerobe Spezies Uberwiegen, findet im Zuge des Alterns eine Verschiebung hin zu vermehrt
Gram-negativen Spezies statt, der Anteil an fakultativ und obligat anaeroben Keimen nimmt
zu. Dieses Phédnomen ist beim Menschen (Schusters, 1999), wie auch beim Hund (Isogai et
al., 1998) bekannt.

In  Abschnitt ,,4.2.4 Einfluss des Alters auf die Keimzusammensetzung®“ wird die
Patientenpopulation dieser Studie in Bezug auf solche altersabhangigen Veranderungen der
Mundhohlenflora hin untersucht. Die Ergebnisse sind in Diagramm 4-3 und in Diagramm 4-4
des Abschnittes grafisch dargestellt.

Wie in Diagramm 4-3 , Altersabhéngigkeit (Gram-Farbeverhalten)*“ zu erkennen, l&sst sich
beziiglich des Anteils Gram-negativer Keime keine Tendenz in der Altersverteilung erkennen.
Die prozentualen Anteile bewegen sich um einen Mittelwert von ca. 50 % der
Gesamtpopulation der Mikroorganismen. Hierbei sind bei den Patienten junger als 6 Jahre
durchgehend héhere Anteile (bis Gber 60 %) als bei dlteren Patienten zu verzeichnen.

Die Verhaltnisse aerober zu anaeroben bzw. fakultativ anaeroben Spezies sind in Abschnitt
424 im Diagramm 4-4 ,Altersabhéngigkeit (Sauerstoffbedarf der Keime)“ grafisch
wiedergegeben. Auch hier lassen sich in der untersuchten Hundepopulation keine
Abhéngigkeiten der Anteile aerober, fakultativ anaerober und anaerober Keime vom Alter
darstellen.

Bei der Interpretation dieser Ergebnisse ist zu berlicksichtigen, dass die Population der
untersuchten Patienten ungeachtet des Alters mehr oder weniger stark ausgepragte

pathologische Veranderung der Z&hne oder des Zahnhalteapparates aufweisen, und das Alter
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der Patienten nicht normalverteilt ist. Das durchschnittliche Alter der Gruppe betragt in dieser
Arbeit 9,1 Jahre, der Median des Alters 9,5 Jahre.

Aufgrund des Alters und der pathologischen Befunde ist daher mit einem erhdhten Anteil an
Gram-negativen, anaeroben oder fakultativ anaeroben Spezies bei allen Altersstufen zu
rechnen (Colmery und Frost, 1986; Williams et al., 1992; Bieniek und Bieniek, 1993; Madden
und Caton, 1994, Isogai et al., 1998; Schusters, 1999).

5.2.3 Beeinflussung der Mundhohlenflora durch Antibiose

Vor der 5-tdgigen Antibiose mit Clindamycin bzw. Spiramycin-Metronidazol sind bei den 15
untersuchten Patienten insgesamt 177 Keimfunde zu verzeichnen, unter denen 32 Spezies
differenziert werden. Nach der antibiotischen Therapie sinkt die Anzahl der Keime auf 156, es
lassen sich 33 Spezies differenzieren (siehe Abschnitt ,,4.2.5.1 Verénderung der Menge und
Anzahl der gefundenen Keime*). Die Fundh&ufigkeiten der einzelnen Spezies werden in dem
dreidimensionalen Diagramm 4-5 grafisch verglichen. Ein augenfalliger Unterschied
zwischen den Haufigkeiten vor und nach Antibiotikatherapie besteht hierbei nicht.

Ein anderes Bild ergibt sich bei gesonderter Betrachtung der Gruppe der obligaten Anaerobier
und der Familie der Enterobacteriaceae. Durch Summation der Funde aller Keime, die diesen
Gruppen zuzurechnen sind wird erkennbar, dass eine antibiotische Therapie zu einer
Verminderung um 80% von 15 auf 3 Funde in der Gruppe der Anaerobier flhrt.

Keime aus der Familie der Enterobacteriaceae erfahren hingegen einen Anstieg von 8 auf 32
Funde, also um 300% (siehe Diagramm 4-6). Ahnliche Verinderungen sind auch beim
Menschen beschrieben (Stark et al., 1996). In einer Studie an 14 Patienten, die aufgrund einer
Helicobacter pylori-Infektion uber 14 Tage mit Amoxicillin und Omeprazol per oral
behandelt werden, konnen Stark und Mitarbeiter (1996) in 2 Fallen eine Besiedelung der
Mundhohle und des Magens mit Keimen aus der Familie der Enterobacteriaceae beobachten.
Des Weiteren wird in Diagramm 4-7 die Intensitat des Koloniewachstums der kultivierten
Keime vor und nach antibiotischer Therapie anhand der prozentualen Anteile von gering-,
mittel- und hochgradigem Wachstum verglichen. Es ist eine Zunahme der Keime, die ein
geringgradiges Wachstum zeigen von 44 % vor antibiotischer Therapie auf 53 % nach
Therapie zu erkennen. Diese Zunahme geht zulasten der Anteile von mittelgradigem
Wachtum (Abnahme von 33 % auf 26 %) und hochgradigem Wachstum (Abnahme von 22%
auf 18,6 %). Diese Veranderungen erweisen sich jedoch nicht als statistisch signifikant (siehe
folgenden Abschnitt).
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5.2.3.1 Veranderung der Keimmenge

In Abschnitt ,,4.2.6.1 Einfluss von Antibiose auf den Keimgehalt” werden die durch Antibiose
verursachten Veranderungen der Mundhdéhlenflora hinsichtlich ihrer Signifikanz untersucht.
Hierzu wird die Null-Hypothese formuliert, dass das 5-tdgige Verabreichen eines
Antibiotikums zu keiner Anderung der Mundhéhlenflora fiinrt, also die Differenzen des
Keimwachstums vorher und nachher nicht signifikant groer Null sind. Die
Alternativhypothese wird fur den Fall angenommen, dass die ermittelten Differenzen des
Keimwachstums mit einem im exakten Wilcoxon-Vorzeichen-Rangtest ermittelten
Signifikanzwert von p < 0,05 sind.

Diese statistische Uberprifung wird fiur 43 Keime auf der Schleimhaut- und fur 43
beobachtete Spezies auf der Zahnoberflache durchgefiihrt. Es werden somit insgesamt 86
statistische Tests durchgefiihrt. Hierbei findet man insgesamt 4 Werte, die ein Zurtickweisen
der Null-Hypothese ermdglichen, also die Aussage zulassen, dass Antibiose zu einer
signifikanten Anderung der Mundhohlenflora fihrt.

Wie in Abschnitt ,,3.1.2.3 Problem des multiplen Testens* dargelegt ist, muss jedoch bei
multiplen Testldufen mit einer Wahrscheinlichkeit von 5 % davon ausgegangen werden, dass
vermeintlich signifikante Werte falsch positiv sind, also ein Fehler 1. Art vorliegt.

Statistisch sind bei 86 durchgefiihrten Tests und einer Fehlerwahrscheinlichkeit von 5 % also
4,3 Ergebnisse zu erwarten, die falsch positiv sind. Dies entspricht den vier beobachteten
signifikanten p-Werten, die daher als Fehler 1. Art erkannt und damit nicht berlcksichtigt

werden.

Im statistischen Vergleich der Intensitaten des bakteriellen Wachstums vor und nach

antibiotischer Therapie ergeben sich also keine signifikanten Unterschiede.

Wie bei Warrick und Mitarbeitern (2000), kann auch im Rahmen dieser Arbeit bei allen
Patienten eine klinische Auswirkung der 5-tdgigen Antibiose im Sinne einer Reduktion von
Mundgeruch und reduzierter Blutungsneigung der Gingiva beobachtet werden, auch wenn der
Fokus der Beobachtung nicht darauf gerichtet ist. Dartiber hinaus kann sowohl in tier- als
auch humanmedizinischen Studien (Walker und Gordon, 1990; Zetner und Thiemann, 1993;
Bowersock et al., 2000) ein positiver Effekt bei Therapie mit Clindamycin im Sinne einer
signifikanten Reduktion der bakteriellen Mundhohlenkeime beobachtet werden. Es stellt sich

die Frage, wie vor diesem Hintergrund das Ergebnis der Studie zu erkldren ist.
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Eine entscheidende Rolle spielt hierbei mit Sicherheit die GroRe und Zusammensetzung der
untersuchten Patientenpopulation. Aufgrund mangelnder Compliance der Tierbesitzer kdnnen
letztendlich nur 15 Hunde fur die Studie der Wirkung einer systemischen antibiotischen
Therapie akquiriert werden. Eine kleine Patientenpopulation bedeutet aber, dass statistisch
signifikante Anderungen in Quantitit und Qualitat der oralen Flora unter Umstanden nicht
erkannt werden konnen. Dies gilt um so mehr in Anbetracht der Vielfalt und Vielzahl der
gefundenen Mundhdohlenkeime. Eine hohere Patientenzahl wiirde es ermdglichen, gerade bei
groRen Mengen zu beobachtender Keime, signifikante Verédnderungen als solche zu erkennen
und fehlende Signifikanzen als soche zu akzeptieren.

Da sich das Patientengut ausschlieBlich aus poliklinischen Patienten rekrutiert, Gberwiegen
zahnerkrankte Hunde von hoherem Lebensalter. Dies fuhrt zu einem hohen Durchschnittsalter
von 9,1 Jahren bei der Gesamtheit aller 52 Studienpatienten, an denen eine Bestimmung der
nativen Mundhohlenflora vorgenommen werden kann. Es fuhrt zu einem mit 9,2 Jahren noch
hoheren Durchschnittsalter in der Untergruppe der 15 Tiere, an denen die Auswirkung der
antibiotischen Therapie untersucht werden kann.

Dieser Umstand ist durchaus im Sinne der Studie, denn es sind vor allem &ltere Patienten und
Patienten mit Grunderkrankungen, fir die eine antibiotische Abdeckung vor
Zahnbehandlungen sinnvoll erscheint und in der Praxis durchgefiihrt wird. Ebenso sind es
altere Patienten, bei denen vermehrt Gram-negative und (fakultativ) anaerobe Keime die
Mundhohlenflora dominieren (siehe Abschnitt ,,5.2.2 Einfluss des Alters auf die
Keimzusammensetzung®), Keime also, auf deren Reduktion eine antibiotische Therapie

abzielt.

Ein weiterer Aspekt, der wahrscheinlich groRen Einfluss auf das Ergebnis hat, ist der Ort der
Probennahme. In dieser Studie werden die Tupferproben von der Schleimhaut der Oberkiefer-
Umschlagfalte und der Kronenoberflache eines Oberkiefercaninus genommen, weil diese
Bereiche gut reproduzierbar und auch am wachen Hund im Allgemeinen gut zugéanglich sind.
Vor dem Hintergrund dieser Studie stellt sich allerdings die Frage, ob physiologische,
pathologische oder medikamentelle Einflisse auf die mikrobielle Flora in allen Nischen der
Mundhohle zu vergleichbaren Verénderungen fuhren. Studien aus der Humanmedizin legen
die Vermutung nahe, dass die Zusammensetzung der Mundhohlenflora und die
Wechselwirkungen der Mikroorganismen untereinander viel zu komplex und diversifiziert
sind, als dass davon ausgegangen werden darf (Schusters, 1999; Aas et al., 2005;
Parahitiyawa et al., 2009). Demnach sind anhand der mikrobiellen Besiedelung der
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Umschlagfaltenschleimhaut und Zahnoberfliche medikamentelle Einflisse mdglicherweise
nicht ausreichend sicher zu erkennen. Walker und Gordon (1990), die in ihrer Studie am
Menschen einer dhnlichen Fragestellung nachgehen, gewinnen das Probenmaterial aus dem
gingivalen Sulkus, bzw. aus der Tiefe parodontaler Taschen. Untersucht werden also
unmittelbar jene Nischen der Mundhdohle, in denen sich pathologische Verdnderungen im
Sinne einer Gingivitis oder Parodontitis abspielen und in denen eine durch Antibiotika-
Therapie bedingte Verénderung offenbar gut detektierbar ist.

Diese Form der Probengewinnung im Rahmen einer klinischen Studie auf den
tiermedizinischen Bereich zu Ubertragen ist kritisch, da Proben aus den Zahnfleischsulki nur
am sedierten Patienten sicher moglich sind. Hierfur den Besitzer zu gewinnen und eine
Indikation zur Sedation des Patienten allein zur Probennahme zu finden, gestaltet sich

schwierig.

Nicht zuletzt ist die Methodik der bakteriologischen Diagnostik hinsichtlich ihrer
Aussagekraft Uber Material, das aus der Mundhohle gewonnen wird, zu diskutieren. Bei der
diagnostischen Aufarbeitung der Proben kommen etablierte kulturelle Routineverfahren zum
Einsatz (siehe ,,3.1.5.1 Bakteriologische Differenzierung und Typisierung®). Diese Verfahren
basieren darauf, die Vielzahl vorhandener Keime aufzutrennen und in Reinkultur zu
gewinnen, um eine sichere Typisierung zu ermdglichen. In dieser Vorgehensweise liegt
wahrscheinlich auch die Grenze der Aussagekraft begriindet. Je grofler die Anzahl an
unterschiedlichen Keimspezies und —gattungen in einer Probe ist, desto groRer ist sicherlich
die Gefahr, dass bei den Anreicherungsverfahren Spezies auf den verwendeten Nahrbdden
nicht kultivierbar sind, von anderen Keimen tberwuchert oder verdeckt und damit letztlich
nicht erfasst werden. Wie viele Keime tatsachlich mit herkdmmlichen kulturellen Verfahren
nicht erfasst werden kénnen, wird eindrucksvoll in den Studien von Aas und Mitarbeitern
(2005) und Prahitiyawa und Mitarbeitern (2009) demonstriert, in denen mit nicht-kulturellen
Verfahren Uber 700 Bakterienspezies in der menschlichen Mundhohle identifiziert werden
koénnen (siehe Abschnitt ,,5.2.1 Zusammensetzung der Mundhohlenflora®). Davon ausgehend,
dass die Mundhohle des Hundes eine dhnlich differenzierte Mikroflora beherbergt, ist hier

von vergleichbaren Diskrepanzen auszugehen.
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5.2.3.2 Vergleichende Bewertung der verwendeten Antibiotika

In Abschnitt ,,4.2.6.2 Vergleichende Bewertung der verwendeten Antibiotika“ werden die
beiden in der Studie verwendeten antibiotischen Praparate CLEOROBE® und SUANATEM®
hinsichtlich ihrer Wirkung auf die bakterielle Mundhohlenflora verglichen.

Hierbei kann weder bei der Keimflora der Zahnoberflache noch bei der Keimflora der
Umschlagfaltenschleimhaut ein signifikanter Unterschied in den Wirksamkeiten erkannt

werden.

Vor dem in Abschnitt ,,5.2.3.1 Veranderung der Keimmenge* diskutierten Hintergrund, dass
keine statistisch signifikanten Veranderungen durch das 5-tdgige Verabreichen eines
Antibiotikums erkennbar sind, ist auch das Ergebnis des Vergleiches der Wirkung beider
Préparate zu bewerten. Es muss die Frage gestellt werden, ob bestehende Unterschiede nicht
erkannt werden kénnen, oder ob tatsachlich beide Antibiotika gleiche Wirkung haben.

Aufgrund der geringen Fallzahlen, die zum Vergleich beider Préparate vorliegen — 6 Patienten
werden mit CLEOROBE® behandelt, 9 mit SUANATEM® — ist es wahrscheinlich, dass ein
Unterschied in der Wirkung statistisch nicht erkannt wird. Allerdings sind beide Préparate in
ihrem Wirkspektrum und anderen pharmakologischen Eigenschaften vergleichbar (siehe
Abschnitt ,,2.3.2 Antibiotika bei Zahnbehandlungen®), so dass es ebenso mdglich ist, dass
keine erkennbaren Unterschiede in der Effektivitit bestehen. Eine abschliessende Beurteilung

ist im Rahmen dieser Arbeit nicht moglich.

5.2.3.3 Einfluss der Antibiotikatherapie auf die Resistenzlage

Beim Vergleich der Empfindlichkeit von Mundhdhlenkeimen gegen definierte Hemmstoffe
vor und nach der 5-tdgigen Verabreichung eines Antibiotikums konnen keine signifikanten
Unterschiede gefunden werden (siehe Abschnitt ,,4.2.7 Resistenzlage ausgesuchter Keime*®).
Diese Beobachtungen decken sich mit den Ergebnissen einer humanmedizinischen Studie von
Bilavsky und Mitarbeitern (2008), in der kein Hinweis auf Resistenzentwicklung durch
Langzeittherapie mit Benzathin-Penicillin G bei Kindern mit rheumatischem Fieber
festgestellt wird.

Chardin und Mitarbeiter (2009) kdnnen in ihrer Studie an Patienten, die als Vorbereitung auf
eine Zahnextraktion Amoxicillin fir drei bis sieben Tage erhalten haben, bereits nach drei

Tagen eine Abnahme der Sensibilitat gegen Amoxicillin an oralen Streptokokken feststellen.
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Studien, die den Effekt von Clindamycin oder Spiramycin auf die Resistenzlage der oralen
Mikroflora bei Mensch oder Hund untersuchen, sind in der einschldgigen Literatur zum
Zeitpunkt des Verfassens dieser Arbeit nicht zu finden.

5.3 Beurteilung der Ergebnisse

Im Rahmen dieser Studie ist es moglich, einen positiven klinischen Effekt durch 5-tagige
systemische Verabreichung eines Antibiotikums im Sinne einer Reduktion von
Entziindungsanzeichen des Zahnfleisches zu beobachten. Dieser Effekt geht mit einer
Reduktion der obligaten Anaerobier, wie Peptostreptococcus anaerobius, Fusobacterium
nucleatum oder Prevotella sp. um 80% einher, wobei obligate Anaerobier nur 5,4% der
beobachteten Keime ausmachen. Allerdings kann bei der mit 12% vertretenen Familie der
Enterobacteriaceae eine Zunahme von 300% im Zuge der antibiotischen Therapie beobachtet
werden. Ein Phdnomen, das mdoglicherweise durch Verdrdngung konkurrierender Keime zu
erklaren ist.

Auch wenn bei statistischer Bewertung aller gefundenen Mundhdhlenkeime trotzdem kein
signifikanter Effekt durch die Antibiotika-Therapie erkannt werden kann, sprechen die
klinischen Beobachtungen in Verbindung mit einer deutlichen Abnahme anaerober Keime fr
den Einsatz von Antibiotika vor geplanten Eingriffen in der Mundhdhle.

Allerdings darf diese prophylaktische Therapie nicht dogmatisch gesehen werden. Vielmehr
muss der Einsatz antibiotischer Substanzen nach genauer Nutzen-Risiko-Abwagung erfolgen.
Waéhrend die zunehmende Problematik der Resistenzentwicklung bei pathogenen Keimen ein
sehr reales Problem darstellt, ist die Notwendigkeit einer préatherapeutischen Antibiose bei
Zahnbehandlungen immer noch Gegenstand von Diskussionen und sollte nur Anwendung
finden bei Patienten mit entsprechender Indikation, wie organische oder systemische
Grunderkrankungen mit erhéhtem Infektionsrisiko.
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6 ZUSAMMENFASSUNG

Die Verabreichung von Antibiotika vor Zahnbehandlungen stellt eine gangige Praxis dar, mit
der eine verringerte Keimbelastung fir Behandler und Patient erreicht werden soll. Vor
diesem Hintergrund wird in der Arbeit die Auswirkung einer 5-tadgigen systemischen
Antibiotikagabe auf die bakterielle Mundhdhlenflora untersucht.

Es wird an 52 Hunden eine Untersuchung der Zusammensetzung der Mundhohlenflora
durchgefuhrt. 24 Tiere sind weiblich (kastriert und unkastriert) und 28 Tiere sind ménnlich
(kastriert und unkastriert), das Alter liegt zwischen einem halben und 16 Jahren (& 9,1 Jahre).
15 der 52 Hunde erhalten ein oral zu verabreichendes Antibiotikum (ber 5 Tage. Vor und
nach der Antibiotikatherapie wird die Zusammensetzung der Mundhohlenflora bestimmt.
Hierzu wird eine Tupferprobe aus der Umschlagfalte des Oberkiefers und eine Tupferprobe
von der Zahnoberflache eines Oberkiefer-Caninus entnommen und hinsichtlich Keimgehalt
und Keimdifferenzierung mikrobiologisch untersucht. Als antibiotische Wirkstoffe werden
Clindamycin-Metronidazol ~ (Praparat: CLEOROBE®) und Spiramycin  (Praparat:
SUANATEM®) eingesetzt. Die Entscheidung, welches Praparat zum Einsatz kommt, wird fiir
jeden Patienten zufallig bestimmt.

Bei 12 dieser 15 Hunde wird vor und nach der antibiotischen Therapie im Rahmen der
mikrobiologischen Diagnostik auch ein Resistenztest an ausgesuchten Mundhohlenkeimen
wie Staphylokokken der Intermedius-Gruppe oder Pasteurella canis durchgefiihrt. Bei 12
weiteren Hunden wird eine einmalige Bestimmung der Resistenzlage ausgesuchter
Mundhdéhlenkeime durchgefiihrt, ohne dass ein Antibiotikum verabreicht wird.

Insgesamt konnen 57 unterschiedliche Keimspezies, —gattungen oder —gruppen differenziert
werden. Als hdufigste Keime im Bereich der Umschlagfaltenschleimhaut werden hierbei a-
hamolysierende Streptokokken (13,5%), Pasteurella canis (11,9%), Neisseria sp. (11,3%),
Staphylococcus intermedius-Gruppe (6,8%) und Corynebacterium sp. (5,8%) identifiziert.
Héaufigste Keime im Bereich der Zahnoberflache sind a-h@molysierende Streptokokken
(13,3%), Pasteurella canis (13,0%), Neisseria sp. (11,6%), Staphylococcus intermedius-
Gruppe (6,7%) und Corynebacterium sp. (6,3%). Die Zusammensetzung der
Bakterienpopulation in beiden untersuchten Nischen zeigt keine signifikanten Unterschiede.
Circa 20% der identifizierten Keime (auf Mundschleimhaut und Zahnoberflache) sind Gram-
positive Kokken. Der Anteil Gram-negativer Spezies an der Gesamtheit der gefundenen
Keime liegt im Durchschnitt bei 51%. Am hé&ufigsten vertreten sind hierbei Neisseria sp. mit
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10,8%, Actinomyces sp. mit 6,8% und nicht n&her differenzierte Stdbchenbakterien mit 6,2%.
Porphyromonas gingivalis kann nur in einem Fall differenziert werden, Prevotella sp. in zwei
Fallen, Prevotella oralis wird bei einem Hund nach der Verabreichung eines Antibiotikums
identifiziert. Fusobacterium nucleatum findet sich in insgesamt drei Féllen, einer davon bei
einem Patienten nach Verabreichung eines Antibiotikums.

Bei Untersuchung der Altersabhdngigkeit der Zusammensetzung der Mundhdhlenflora,
insbesondere des Anteils der Gram-negativen, anaeroben Keime, kénnen keine signifikanten
Unterschiede ermittelt werden. Dieses Ergebnis ist vor dem Hintergrund des hohen
Durchschnittsalters der Patientenpopulation und des hohen Anteils an Patienten mit
pathologischen Veranderungen der Zahne und des Zahnhalteapparates zu sehen.

Beim Vergleich der mikrobiellen Besiedelung der Mundhohle vor und nach antibiotischer
Therapie sind nach statistischer Aufarbeitung der Daten keine signifikanten Unterschiede
erkennbar. Ebenso ergeben sich im direkten Vergleich der Wirksamkeit beider eingesetzter
Antibiotika-Préparate keine statistisch signifikanten Unterschiede.

Der Vergleich des Resistenzverhaltens der untersuchten Keime vor und nach antibiotischer
Therapie zeigt keinen Hiweis auf eine Einflussnahme durch die eingesetzten Wirkstoffe.

Im Rahmen dieser Arbeit kann eine klinische Auswirkung der 5-tdgigen Antibiose im Sinne
einer Reduktion von Mundgeruch und reduzierter Blutungsneigung der Gingiva bei allen
Patienten festgestellt werden, ohne dass der Fokus der Beobachtungen auf diese klinische
Auswirkung gerichtet ist. Bei an Gingivitis und Parodontitis erkrankten Patienten entsteht
Foetor ex ore als eine Folge bakterieller Stoffwechselprozesse. Eine klinische Verbesserung
ist daher wahrscheinlich auf eine supprimierende Wirkung der antibiotischen Wirkstoffe auf
die orale Keimflora zuruickzufiihren, auch wenn diese Verénderungen in der mikrobiellen
Nischenpopulation der Maulschleimhaut und der Zahnoberflache nicht statistisch signifikant
nachempfunden werden kénnen. Fasst man jedoch Keime aufgrund bestimmter Eigenschaften
zu Gruppen zusammen und vergleicht die Summe der Fundhdufigkeiten vor und nach
antibiotischer Therapie, so l&sst sich im Falle der Gruppe der obligaten Anaerobier eine
Abnahme von 80% erkennen. Bei Betrachtung aller Keime aus der Familie der
Enterobacteriaceae ist hingegen eine Zunahme von 300% zu beobachten.
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7 SUMMARY

Antibiotic therapy as a means of preparation of the dental treatment of dogs is common
practice to diminish the bacterial contamination of the person performing the treatment and of
the patient. This study investigates the effects of a five-day systemic antibiotic therapy on the
oral microflora.

The patients, 52 dogs, are examined with regard to the composition of their oral microflora.
The group consists of 24 female (neutered and intact) and 28 male (neutered and intact)
individuals. The age of the dogs ranges from half a year to 16 years (& 9,1 years).

15 of these 52 dogs are treated with an oral antibiotic for 5 days. The composition of the oral
flora is determined before and after the antibiotic therapy by acquiring swab-samples from the
vestibular mucosa and the surface of a canine tooth of the upper jaw. The samples are
examined with regard to their bacterial quantity and differentiation. The antibiotic agents used
in this study are Clindamycine-Metronidazole (compound: CLEOROBE®) and Spiramycine
(compound: SUANATEM®). The compound used is determined randomly for each dog.

With 12 out of these 15 dogs a resistance test on selected germs like Staph. intermedius-group
or Pasteurella canis is performed before and after antibiotic treatment in addition to the
bacteriological examination. On 12 more dogs that do not receive antibiotic treatment, a
singular resistance test is performed on selected germs.

In this study it is possible to distinguish 57 different bacterial species, genera or groups. Most
commonly found on the buccal mucosa are a-hemolysing Streptococci (13,5%), Pasteurella
canis (11,9%), Neisseria sp. (11,3%), Staphylococcus intermedius-group (6,8%) and
Corynebacterium sp. (5,8%). The most common germs on the root surface are a-hemolysing
Streptococci (13,3%), Pasteurella canis (13,0%), Neisseria sp. (11,6%), Staphylococcus
intermedius-group (6,7%) and Corynebacterium sp. (6,3%). The composition of the bacterial
population does not differ significantly in both niches.

Approximately 20% of all the identified germs from the mucosal and dental surfaces are
Gram-positive cocci. 51% of all the identified germs account for Gram-negative species, the
most common ones being Neisseria sp. (10,8%), Actinomyces sp. (6,8%) and rods that do not
allow any further differentiation (6,2%). Porphyromonas gingivalis can be found in only one
case, Prevotella sp. is found in two dogs, Prevotella oralis is found in one dog after antibiotic
treatment. Findings of Fusobacterium nucleatum account for three cases, one of which is a

dog after antibiotic treatment.
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No significant differences are found in this study in a comparison of the composition of the
oral flora (in particular of Gram-negative anaerobic germs) of old and young dogs. This has to
be interpreted in consideration of the high mean age of the population and the large quota of
dogs with pathological findings in their oral cavity.

A statistical comparison of the microbial colonisation before and after antibiotic treatment
shows that there are no significant differences recognizable. This result also applies to the
statistical comparison of the effectiveness of both antibiotics.

Furthermore, there is no evidence of any recognizable influence on the bacterial resistance
caused by the antibiotic agents used in this study.

Within the scope of this study a clinical effect of a five-day antibiotic therapy is observed in
all patients, concerning the reduction of halitosis and a bleeding tendency of the gums.
However, there is no intention to take these symptoms into further consideration. Since
halitosis results from the metabolic products of the oral bacteria of patients suffering from
gingivitis and parodontitis, a clinical improvement is likely to be caused by a suppressive
effect of antibiotics on the oral flora.

This effect cannot be comprehended in a statistically significant way. Only when germs are
grouped according to certain characteristics and the frequency of occurrence is summed up, a
decrease of 80% can be found in obligate anaerobes caused by antibiotic therapy. However,

when grouped, germs of the family of enterobacteriaceae show an increase of 300%.
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