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Streptococcus mutans -

n
Fine Literaturtbe

Der Bakterienstamm Streptococcus mu-
tans steht heute im Mittelpunkt der
Diskussion um die Atiologie der Zahn-
karies. Die Amerikanische Gesellschaft
fur Mikrobiologie hat 1973 ein Sym-
posion zu diesem Thema abgehalten.
Ausgehend von den dort gehaltenen
Referaten soll im folgenden der der-
zeitige Stand des Wissens um diesen
Bakterienstamm und seine kariesatiolo-
gische Bedeutung dargestellt werden.

1. Zur Geschichie

Im Jahre 1924 isolierte Clarke Strepto-
kokken aus kariésen Lasionen. Er zilich-
tete sie in einer Glukosebrithe und
beobachtete dabei, daB sich die mor-
phologische Gestalt der Bakterien, je
nach Léange der Inkubationszeit, von
einer Kigelchen- in eine Stdbchen-
form umwandelte, daher nannte er die-
sen Bakterienstamm  Streptococcus
mutans (15). McLean (77) konnte 1927
in 70% der von ihm untersuchten kario-
sen Lasionen entsprechende Bakterien
nachweisen. Beide Autoren fihrten
keine eingehenden biochemischen oder
serologischen Analysen durch, weshalb
bis heute unilar bleibt, um welchen
Stamm es sich in Wirklichkeit handelte.

Abercrombie et al. beschrieben 1928
einen Bakterienstamm, den sie bei
einer todlich verlaufenen Endocarditis
isolieren konnten. Sie nahmen an, daB
dieser mit demjenigen von Clarke und
MclLean identisch sei (zit. n. Fitzgerald,
R. J., 1973 (28)).

Im Jahre 1950 tauchte der Name Strep-
tococcus mutans erneut auf: Sims lieB
einen entsprechenden Stamm bei der

rsicht - |. Teil -

G. Schmalz, Tibingen

English National Collection of Type
Culture registrieren (28). Orland et al.
konnten 1955 zeigen, daB Mikroorganis-
men zum Entstehen der Karies not-
wendig sind (78). Keyes wies in Tier-
versuchen nach, daB Karies eine In-
fektionskrankheit und somit Ubertrag-
bar ist (63). Dies wurde von anderen
Untersuchern bestétigt (2, 30, 38, 67, 93).

1960 isolierte Fitzgerald Bakterien von
kariesaktiven Ratten und Hamstern.
Diese Stamme wurden weitergeziich-
tet und in gnotobiotischen Versuchen
an Ratten und Hamstern auf ihre Kario-
genitat geprift (30). Zinner konnte 1965
aus menschlichem Kkaridsera Dentin
Mikroorganismen isolieren (93, 95), die
sowohl serologisch als auch bioche-
misch wie die von Fitzgerald reagier-
ten. Auch mit diesem Stamm konnte
im gnotobiotischen Versuch Karies er-
zeugt werden. Von diesem Zeilpunkt
an konzentrierte sich die bakteriologi-
sche Kariesforschung auf diese Mikro-
organismen. In der Schweiz arbeitete
eine Gruppe um Guggenheim an die-
sem Fragenkomplex, in Wirzburg um
Bramstedt und Gehring (34). Nach
Carlsson (1968) entsprach der Bakte-
rienstamm, welcher von Clarke chemals
isoliert wurde, demjenigen, der flr die
Kariesentstehung mit veraniwortlich ge-
macht wird (13). Der Autor konnte
nachweisen, daB diese Feststellung
auBerdem auch fir die 1950 von Sims
bei der English National Collection
of Type Culture hinterlegten Mikro-
organismen zutraf. Er schlug daher
vor, diese ,neuen" Bakterien, die sich
nach Bergey’'s Manual nicht einordnen
lieBen, als ,Streptococcus mutans® zu
bezeichnen. Da jedoch Clarke seine
Bakterien nicht ausreichend charakteri-
siert hatte, ist es heute nicht mehr még-



lich, eine solche Identitat sicher nach-
zuweisen. Gering (34) hat diese Na-
mensgebung als ungliicklich bezeichnet.

2. Taxomonische Steliung

Um Bakterienstdémme einordnen zu
kénnen, missen zuvor ihre biochemi-
schen, serologischen und morphologi-
schen Eigenschafien beschrieben wer-
den. Sireptococcus mutans |48t sich
folgendermaBen charakterisieren:

1) Er sieht morphologisch aus wie
Streptococcus (18);

2) Er produziert Laktat ausschlieBlich
aus Glukose (78);

3) Er reagiert nicht mit einem Lance-
field-Gruppen-Serum(Ausnahmel)(6);

4) Er fermentiert aus Mannit und Sorbit
Ameisensaure und Athanol (24, 30,
44);

5) Er produziert Glukane ausschlieBlich
aus Saccharose (24, 37, 38, 39, 43,
48, 91).

Das Hauptunterscheidungsmerkmal ge-
genliber anderen wichtigen Mundhoh-
lenbakterien, wie z.B. Streptococcus
sanguis, Streptococcus mitis und Strep-
tococcus salivarius besteht in der Man-
nit- und Sorbit-Fermentation (12). Bio-
chemisch reagiert Strept. mutans ein-
heitlich. Serologisch jedoch kann ‘man
ihn in mehrere Gruppen unterteilen.
Bratthall hat 5 Gruppen unterschieden:
A, B, C,.D, Lancefield E (3). Diese
Gruppen unterscheiden sich auch be-
zliglich der DNA%Y: Die prozentuale
Relation von Guanin- und Cytosinanteil
ist jeweils verschieden (16, 17, 23).

Bei den jeweiligen Gruppen werden
auch in der Zellwand der Bakterien
ultrastrukturelle Unterschiede beobach-
tet (5, 18).

3. Epidemiologie

Streptococcus  mutans kommt in der
Mundhohle kariesaktiver und — teil-
weise auch — kariesinaktiver Menschen
vor. Wenn man diese Mikroorganismen
aus der Plaque einer Untersuchungs-
person isolieren kann, so kommen sie
auch im Intestinaltrakt vor (83).

Wo immer man in der Welt nach Strep-
tococcus mutans suchte, konnte man

ihn nachweisen: Europa (4, 68), Asien
(4), Afrika (4), Australien (80, 81), Nord-
amerika (4, 61, 66, 71).

Das Vorkommen von Strept. mutans ist
nicht an einen bestimmten Lebens-
standard gebunden (66, 68). Man fand
ihn auch bei vollkommen isolierten Ur-
einwohnern Neu-Guineas (81) und Sud-
amerikas (4, 40, 58, 61, 84). Diese
Menschen hatten nie zuvor Kontakt mit
der sogenannten Zivilisation. Man kann
somit annehmen, daB das Vorkommen
von Strept. mutans endemisch ist. Die
bereits erwahnten serologischen Unter-
gruppen (3) zeigen allerdings in ihrem
relativen Vorkommen eine unterschied-
liche Verteilung in den verschiedenen
Erdteilen (4, 94).

AuBerhalb des homo sapiens konnte
Streptococcus mutans bisher noch
nicht nachgewiesen werden. Daraus
ergibt sich die Frage, wie dieser Bak-
terienstamm in die Mundhohle gelangt.

Neugeborene sind frei von diesen
Mikroorganismen. Die Bakierien treten
erst dann auf, wenn Zahnflachen vor-
handen sind. In einer Untersuchung an
Angehdrigen der amerikanischen Marine
konnte in 80% aller zwei- bis vier-
jéhrigen Kinder Streptococcus mutans
nachgewiesen werden (66).

Bei kariesaktiven Rekruten fand man
in 85—93%, bei kariesinaktiven in 60%
der Falle Streptococcus mutans (82).
In kariosen Lé&sionen kann man Strept.
mutans fast immer nachweisen (71, 82).
Er ist aber auch bei Personen ohne
aktive Karies zu finden, hier aber meist
in Fissuren und an Approximalflachen
(70%0) und nur in 30% der Falle an
Glattflachen (82). Die Anwesenheit von
Streptococcus mutans allein  bewirkt
also noch keine Karies. Er muB in
einem entsprechenden Né&hrsubstrat in
ausreichender Anzahl vorhanden sein.

Nach Konig (65) scheinen auBerdem
Resistenzfakioren im Speichel eine
Rolle zu spielen.

4. Kariesatiologische Bedeutung

1) In gnotobiotischen Tierversuchen ist
die Kariogenitat nachgewiesen wor-
den. Koch's Postulate wurden dabei

erfillt (29, 95). Ein solcher direkter

Nachweis konnte beim Menschen
aus verstandlichen Grinden nicht
erbracht werden. Hier ist der Be-
weis indirekter Natur.

2) Streptococcus mutans wird in allen
kariosen Lésionen gefunden (71, 82).

3) Bei kariesaktiven Personen ist die
Isolierungsfrequenz  von  Strepto-
coccus mutans im aligemeinen sehr
groB (54, 61, 66, 68, 71, 81, 85, 92).
Bei anderen moglicherweise kario-
genen Bakterien, wie z. B. Strepto-
coccus sanguis, ist dies nicht der
Fall (26, 27, 64).

Trotz dieser Hinweise war es nicht
moglich nachzuweisen, ob das Vorhan-
densein von Streptococcus mutans in
der karidsen Léasion als Ursache oder
als Folge des Kariesbefalls angesehen
werden muB.

Die urséchliche Bedeutung ist durch
folgende Untersuchungen sehr wahr-
scheinlich geworden:

Krasse u. Mitarb. (68) fanden nach .
einjahriger Beobachtungszeit an Kin-
dern, daB gerade an denjenigen Glatt-
flachen Karies auftrat, wo zuvor ein
erhéhtes Vorkommen von Streptococ-
cus mutans festgestellt worden war.

Bei der Mehrzahl der untersuchten
Probanden ohne kariése Lasionen war
die Haufigkeit des Auftretens  von
Strept. mutans geringer. Zu gleichen
Ergebnissen . gelangte DeStoppelaer
(85). Zwischen Streptococcus sanguis
und dem Entstehen einer karidsen
Lasion konnte keine solche Korrelation
nachgewiesen werden. [keda u. Mitarb.
(57) untersuchten bei verschiedenen
Probanden an jeweils drei Zahnober-
flachen kontinuierlich Uber einen Zeit-
raum von 18 Monaten das Vorkommen
von Streptococcus mutans und das
anschlieBende Auftreten von Karies.
Die Autoren kamen zu dem Ergebnis,
daB sich an Stellen, wo im Laufe der
Zeit Karies enistand, zuvor Strepto-
coccus mutans angesiedelt hatte, an
den Stellen ohne Karies keine ent-
sprechende ,Infektion“ stattgefunden
hatte.

Es soll jedoch nicht der Eindruck ent-
stehen, daB Streptococcus mutans



allein fir die Entstehung einer kariésen
Lasion verantwortlich gemacht werden
kann. Die Bedeutung anderer Mund-
héhlenbakterien, wie z.B. Streptococ-
cus salivarius, Lactobacillus casei, Lac-
tobacillus acidophilis, Actinomyces vis-
cosus, Actinomyces naeselundi kann
jedoch im Rahmen dieser Arbeit nicht
beleuchtet werden.

Es sei nur kurz erwéahnt, daB die ver-
schiedenen Bakterienstdmme einzeln,
aber auch in ,Kooperation* Karies her-
vorrufen kénnen. So beachtete Jones
(59) im Rasterelekironenmikroskop, daB
filamentférmige Bakterien mit Kokken
Uberdeckt waren. Listgarten u. Mitarb.
(70) konnten ein direktes Aneinander-
haften dieser verschiedenen Bakterien-
stamme nachweisen. Somit kann ein
primér nicht am Zahn adharenter Bak-
terienstamm durch Vermittlung anderer
Stamme an der Zahnoberflache haften.

5. Okologie
Bevor Bakterien Karies hervorrufen
kdnnen, miissen sie in irgendeiner

Weise an den Zahn gelangen und dort
haften bleiben.

Da die Zusammensetzung der Bak-
terienflora von Speichel und Plaque
unterschiedlich ist (51, 52, 53, 69), muB
ein Anziehungsmechanismus zwischen
dem entsprechenden Streptococcus/
Zahn einerseits und andererseits den
Bakterien untereinander angenommen
werden (42). Ein solcher Adhisiv-Me-
chanismus ist bei Strept. mutans im

Vergleich zu Strept. sanguis, Strept.
mitis und Strept. salivarius schwach
ausgebildet (50, 51, 76). Infiziert man
ein keimfreies Tier mit Streptococcus
mutans und fiitert es ausschlieBlich
mit einer Glukose-Didt, so entsteht
keine nennenswerte Karies. Bei einer
Umstellung der Versuchstiere auf eine
Saccharose-Didt tritt hingegen sofort
in erheblichem Umfang Karies auf.

Im in vitro Versuch konnte nachgewie-
sen werden, daB die Adhésion zu-
nimmt, wenn am Zahn Mikrospuren von
Glukanen haften (48). Hinzu kommt
eine Aggregation von Strept. mutans
in Anwesenheit von Glukanen, d. h.
die Adhésion der Bakterien untereinan-
der nimmt zu. Allerdings benétigt
Strept. mutans zur Synthese von Glu-
kanen ein Saccharosesubstrat (39, 48).
Die Aggregation der Bakterien ist spe-
zifisch, d. h. Glukan wirkt nicht als
Kleber, dem alle vorbeistrémenden
Bakterien anhaften, sondern Strept. mu-
tans allein aggregiert (85). Als Ursache
hierfir haben Gibbons u. Fitzgerald
1969 (89) ein Glykosyl-Transferase-
Enzymsystem angenommen, jenes En-
zymsystem, welches flr die Synthese
der Glukane verantwortlich ist. Damit
1&Bt sich die Spezifitat der Reakiion
erkiaren (39). Allerdings ist es spater
gelungen, plaque-inkompetente: aber
aggregationskompetente Mutanten zu
zlichten (33).

Die erwéhnten Glukane, Glukosepoly-
mere, sind Teil der extrazelluldren Po-
lysaccharidbildung. Der Nachweis die-
ser Substanzen durch Streptococcus

mutans gelang u.a. Wood und Critchly
(91), Donahue (21), Guggenheim (44),
Gibbons (35). Diese extrazelluldren Po-
lysaccharide bestehen aus Glukanen
und Fruktanen. Die fir die Kariesatio-
logie wichtigere Gruppe scheinen die
Glukane zu sein. Friher glaubte man,
es handele sich hier um reine Dextra-
ne (o-1-6-Bindung). Guggenheim (44)
konnte aber auch o-1-3-Bindungen nach-
weisen. Er nannte daher diese Substan-
zen Mutane. Es ist bis heute noch un-
bekannt, ob es sich um verzweigte
Ketten handelt oder um ein Gemisch
zweier unverzweigter (44). Die Glukose-
polymere sind im Gegensatz zu den
Fruktose-Polymeren wasserunléslich (19,
37, 41, 44, 54), worin ihre Bedeutung
als Plaquematrix liegt. AuBerdem kann
das Fruktan von manchen Mundhdhlen-
keimen und vielleicht auch von Strep-
tococcus mutans unter gewissen Um-
stdnden hydrolisiert werden.

Wird fortgesetzt!
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