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Ein vollig neuer Therapieansatz zur l.dsunq der 
Problematik des Knochenabbaus bei einer Parodontitis 

von Dr. Ronald Mobius 

Einleitung und Problemdarstellung 

Seit Jahren sind das Biofilmmanagement, die 
professionelle Zahnreinigung und die standi­
gen Bernuhunqen zur Motivation einer ef­
fektiveren hauslichen Mundpflege im steti­
gen Aufwartstrend. Getragen von der Aus­
und Weiterbildung, der Fachpresse, der For­
schung, der Entwicklung und der Industrie 
haben wir standiq bessere Grundlagen, 
Moqlichkeiten und technische Vorausset­
zungen, in der Zahnreinigung und im Bio­
filmmanagement wirksam zu werden. Die 
Motivation und Aufklarunq der Patienten hat 
heute einen nie gekannten Hochststand er­
reicht. Dass dieser Trend Fruchte traqt, zeigt 
die aktuelle Statistik der Bundeszahnarzte­
kammer in Bezug auf Kariesruckqanq. Die 
Bereitschaft der Patienten, mehr Geld fur 
Mundpflegeartikel und professionelle Zahn­
reinigung auszugeben, steigt kontinuierlich 
Jahr fUr Jahr. 1m Kariesruckqanq konnten 
beachtliche Erfolgeerreicht werden. 

Oberhalb des 30. Leben sjahres sind Paro­
dontalerkrankungen die Hauptursache fur 
den Zahnverlust. Was haben wir hier in 
den Jahren erreichen kdnnen? Der Ver­
gleich der groBen Studien DMS III (1997) 
und DMS IV (2005) zeigt in Abbildung 1 
eine Zunahme des Att achmentverlustes 
von 3,4 mm zu 4,1 mm und in Abbildung 2 
eine Zunahme des Papillenblutungsindex 
von 0,9 zu 2,1 und eine Verschlechterung 
des CPI von 2,2 zu 2,8. 

In den groBen IDZ Studien Reich (1993), 
Glockmann und Kohler (1998) und Glock­

mann (2007) wurden die Ursachen fur 
Zahnverlust analysiert (Abbildung 3). Auch 
der Vergleich dieser Studien zeigt einen 
deutlichen Trend zur Zahnerhaltung, auBer 
bei den Parodontalerkrankungen. 

Seit 1993 haben wir eine standiqe Zunah­
me des Zahnverlustes aus parodontologi­
scher Ursache. Die Autoren der DMS Stu­
die Michaelis und Schiffner kamen 2006 in 
Auswertung dieser Studien zu den 
Schlussfolgerungen: 

es besteht eine sehr junge Pravalenz 
vtillig entzundunqsfreier Gebisse 
3j" aller Probanden haben eine h6here 
Parodontitispravalenz 
Die MaBnahmen der Parodontitispro­
phylaxe greifen nicht 
Der Schweregrad der parodontalen 
Destruktion nimmt zu 

Der neue Therapieansatz 

Bakterien machen keinen Knochenabbau. 
Knochenabbau entsteht durch korperei­
gene Prozesse. Entzundunqen und Kno­
chenabbau sind unterschiedliche Prozesse 
und bedurfen unterschiedlicher Thera­
pien. Aile bekannten parodontalen Thera­
pievarianten verringern die Virulenz der 
Keime und dadurch das parodontale Ent­
zundungsgeschehen. Bei einem parodon­
talen Risikopatienten ist das Boneremo­
delling zu Ungunsten des Knochenauf­
baues verschoben, es nutzt folglich we­
nig, nur die Virulenz der Keime zu redu­
zieren . Bei diesen Patienten muss zur 
lebenslangen Zahnerhaltung direkt eine 

Therapie des 
Boneremo­
delling erfol­
gen. 

In Abbildung 4 ist das Problem schema­
ti sch dargestellt. Plaque, pathogene Mi­
kroorganismen fuhren zu einer entzundli­
chen Wirt santwort, und diese wiederum 
hat Einfluss auf die Mikroorganismen und 
den gesamten Biofilm. Aile uns bekannten 
parodontalen Therapievarianten greifen an 
dieser Stelle in den Prozess ein. Mit den 
bisher bekannten Therapievarianten haben 
wir keinen Einfluss auf genetische und 
nicht genetische Faktoren. Fur einen pare­
dontalen Risikopatienten, der seine indivi­
duelle Ursache im Ungleichgewicht seines 
Boneremodelling in einem genetischen 
oder nicht genetischen Faktor hat, ist 
selbst mit vollig entzundunqsfreier Situa­
t ion das Boneremodelling nicht wesentlich 
zu beeinflussen. 

Therapie 

Die komplette Entfernung des Biofilms ist 
nicht m6glich und nicht sinnvolI, der Bio­
fi lm ist nur zu managen (Bachmann 2005). 
Bakterien sind ein Ausloser. nicht die Ur­
sache der Parodontiti s. Unser Wissen auf 
diesem Gebiet ist enorm gestiegen. Aber 
der effektive Nutzen fur unsere parodontal 
erkrankten Patienten entspricht immer 
noch nicht unseren Erwartungen in der 
taqlichen Arbeit. Die gesamte Forschung 
und Wissen schaft dreht sich um eine "ge­
sunde Mundflora". Wie gesund muss die 
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Mundflora bei dem einzelnen Patien­
ten sein, um keine parodontaldestruk­
tive Wirtsreaktion auszulosen? Und 
selbst wenn diagnostische Marker zur 
Reduzierung bestimmter pa rodontal­
pathogener Keime raten, ist die thera­
peutische Konsequenz PZR, Taschen­
reinigung, verbesserte Mundpflege, 
Antiseptika, Antibiotika. Die Forschung 
und Wissenschaft bernuht sich, uber 
die qualitativ und quantitativ veran­
derte Mundflora weniger Wirtsreaktio­
nen auszuliisen. Indirekt durch vermin­
derte parodontal immunologische Re­
aktionen wird der Destruktionsprozess 
verlangsamt. Aber in der parodontalen 
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Risikogruppe wird es dennoch zum Zahn­
verlust kommen. Die immunologischen Ab­
laufe, die zum Knochenabbau fUhren, sind 
genetisch determiniert, aber beeinflussbar. 
Das erklart, warum wir Patienten mit paro­
dontalpathogenen Keimen ohne wesentli­
che Parodontitiszeichen kennen, und wa­
rum Patienten, trotz effektiver Zahnpflege 
und professioneller UntersWtzung, mit wei­
terem Knochenabbau, Zahnlockerung und 
Zahnverlust rechnen rnussen, 

Wie in Abbildung 5 zu sehen , ist das Her­
ausfiltern der entsprechenden Risikopa­
tienten von entscheidender Bedeutung. 
Patienten ohne parodontales Risiko spre­
chen sehr gut auf die bekannten Thera ­
piemiiglichkeiten an. Da wir in der Regel 
keine Restitutio ad integrum sondern le­
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lin das wirksamste Tetracyclin ist. Bei 
allen anderen Tetracyclinen steht die 
antibiotische Wirkung im Vorderg rund. 
Doxycyclin reduziert in-vivo wie auch 
in-vitro die Aktivitat der kollagenolyti­
schen Enzyme um mehr als 700J0, un­
abhiingig von der antimikrobiellen Ef­
fektivitiit (Golub et al. 1985bl. und ist 
so ftir die direkte Therapie des aus dem 
Gleichgewicht geratenen Boneremo­
dellingprozesses besonders geeignet. 
Doxycyclin hat pharmakokinetisch eine 
Plasmahalbwertzeit von 18 bis 22 
Stunden, und somit die lanqste Halb­
wertzeit der Tetracycline. Doxycyclin 
wirkt bakteriostatisch, vermehrungs­

parodontalen Therapien nicht aus, um eine hemmend. Die Wirkung ist reversibel und in 
lebenslange Zahnerhaltung zu erreichen, die Immunabwehr eingreifend. Aufgrund 
weiI aile bislang praktizierten Therapieva­ der hohen Lipophilie penetriert Doxycyclin 
rianten iiber eine Verringerung der Viru­ in das parodontale Gewebe sehr gut und 
lenz der Keime. uber eine Entzundunqsre­ wird auBerdem aktiv von Wirtszellen auf­
duktion das erkrankte Parodontium thera­ genommen. Doxycyclin hat eine sehr hohe 
pieren. Beim parodontalen Risikopatienten Affinitiit zum Bindegewebe. Vor allem in 
ist aber die imrnunentzundliche Wirtsant­ der lokalen Anwendung stellt es das Mittel 
wort nicht die einzige Ursache fur die Ver­ der Wahl dar (Puschmann 2003). Doxycyc­
schiebung im Boneremodell ing. Selbst lin hat fUr uns in der Parodontologie zwei 
wenn der Patient parodontal entzun­ unterschiedliche Wirkungsrichtungen: Zum 
dungsfrei ist, wird sich das Boneremodel ­ Einen ist Doxycyclin ein Breitbandantibioti­
ling nicht von alleine normalisieren. Fur kum, zum Anderen hat Doxycyclin die Fahig­
den parodontalen Risikopatient ist das keit, die Kollagenaseaktivitiit zu hem men 
Biofilmmanagement inklusive Therapie der [Golub et al. 1985a, Weiner et al. 1979). In­
Entzundunqen der erste Teil der Behand­ vitro - wie auch bei In-vivo-Versuchen, 
lung. Nachfolgend ist unbedingt die The­ konnte diese spezifische direkte Hemmung 
rapie des Boneremodelling erforderlich. der Kollagenaseaktivitiit durch Tetracycline 

bewiesen werden (Sorsa et al. 1995, Weiner 
diglich eine Defektheilung erreichen und Direkte Therapie des Boneremodelling et al. 1979). Diese Eigenschaft haben nur die 
da sehr oft selbst nach erfolgreicher Moti ­ Tetracycline und keine anderen Antibiotika. 
vation der Patient in sein altes Verhal­ Wir benotiqen einen direkten therapeuti­ Golub et al. (1985b) wiesen darauf hin, diese 
tensmuster zuruckqeht, ist ein individuel­ schen Eingriff in das parodontale Bonere­ Eigenschaft derTetracycline unbedingt in der 
les Recall genauso wichtig wie die eigent­ modelling. Wiihrend direkte MMP-Inhibi­ Therapie von Parodontalerkrankungen zu 
liche Therapie. Bei konsequenter Durch­ toren und Probiotics zurzeit erforscht wer­ nutzen. Ratka-Kruqer et al. (2005) zeigten in 
fUhrung ist die Prognose hier sehr gut. Bei den, steht uns lokales Doxycyclin zur An­ einer Multicenterstudie. dass 3 Monate nach 
parodontalen Risikopatienten bleibt ohne wendung zur Verfuqunq. Tetracycline hem­ einer 150J0 Doxycyclintherapie immer noch 
direkte Therapie des Boneremodelling ftlr men reversibel den parodontalen Knochen­ ein deutlicher Unterschied zur Placebogrup­
die Zahne die Prognose infaust. Bei diesen abbau und greifen so direkt in den Kno­ pe besteht. Kim et al. (2004) konnten in ei­
Patienten reichen die bislang praktizierten chenumbauprozess ein, wobei dasDoxycyc- nem klinischen Vergleich von zwei Doxycyc­
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zentrationsabfall von anfanqlichen 1.400 auf 
200 ~g/ml der antibiotische Effekt vorhan­
den ist. Doxycyclin hat in der Parodontalthe­
rapie Vorteile in der Anwendung. Es hat eine 
besondere Affinitat zur Ginqivalflussiqkeit 
und erreicht hier eine sehr hohe Konzentra­
tion (Gordon et al. 1981, Pallenstein-Helde­
rmann 1984). Doxycyclin ist ein Breitband­
antibiotikum. 1m Gegensatz zu anderen pa­
rodontal eingesetzten Antibiotika, wie z.B. 
Metronidazol mit einem sehr engen Wir­
kungsspektrum (Kohler et al. 2001). Kommt 
es zu einer Parodontitis, dann proliferieren 
die gramnegativen Keime (Newmann Et Soc­
ransky 1977). Die von den gramnegativen 
Keimen stammenden Endotoxine stimulieren 
die Kollagenaseaktivitat der Fibroblasten und 
der Makrophagen, indem sie Proteasen er­
zeugen, die latente Formen von Sauqetier­
kollagenasen aktivieren. Da mit einerVerrin­
gerung der gramnegativen Keime an der ge­
samten Mikroflora auch eine Abnahme der 
Endotoxinkonzentration verbunden ist, kann 
die antimikrobielle Wirksamkeit der Tetra­
cycline als ein Mechanismus bei der Hem­
mung der Kollaqenaseaktivitat angesehen 
werden (Sorsa et a1.1992, Sorsa et al. 1995). 

1m Tierexperiment konnten Golub et al. 
(1983) zeigen, dass die kollagenolytische Ak­
tivitat auch unabhanqiq von der Endotoxin­
konzentration in der Sulkusflussiqkeit durch 
Tetracyclinbehandlung reduziert wird. In ei­
nemVersuch mit Ratten, in denen die Kolla­
genolyse durch einen kunstlich induzierten 
Diabetes mellitus ausqelost wurde, konnte 
unter keimfreien Bedingungen die Aktivitat 
der Kollagenase um zwei Drittel gesenkt 
werden. Ebenfalls im Tierexperiment konnten 
Golub et al. (1985a) zeigen, dass Tetracycl ine 
die Kollagenase-Aktivitat der polymorpho­
nuklearen Leukozyten inhibiert. Die antikol­
lagenolytische Wirksamkeit der Tetracycline 
wird auf die Chelat-Wirkung dieser Antibio­
tika zuruckqefuhrt, Kollagenase, wie auch 
andere kollagenolytische metall-neutrale 
Proteasen, sind kationabhanqiqe Enzyme. 
Kalzium und Zink sind fur die aktive Konfor­
mation und die hydrolytische Aktivitat not­
wendig (McCartney Et Tschesche 1981). Die 
M6glichkeit der Tetracycline, diese Metallio­
nen reversibel zu binden, scheint die antikol­
lagenolytische Wirkung zu erklaren, Tatsach­
lich hebt ein Uberschuss an Kalzium-Ionen 
den Antikollagenase-Effekt der Tetracycline 
vollstandiq wieder auf (Golub et al. 1985a, 
Golub et al. 1983, Golub et al. 1985b). Dieser 
Antikolagenase-Effekt der Tetracycline hat 
unterschiedliche nicht antimikrobielle Wirk­
mechanismen (Golub et.al. 1998). Durch eine 
einmalige Doxycycl inapplikation erh6ht sich 
auch die Anzahl der Osteoblasten. Bei einer 

ianqeren Appuxauon vun LJOXYCYl.:llf1 anuen 
sich der Aktivierungsstand der Osteoblasten 
(Gomes Et Fernandes 2006). Zetner Et Stoian 
(2005) zeigten in ihren Tierversuchen eine 
beschleunigte Regeneration des Kieferkno­
chens durch eine einmalige Doxycyclinap­
plikation in die Knochentaschen. 

Eickholz et al. (2002) fuhrten klinische Stu­
dien mit einem 15% Doxycyclin-Gel durch 
und kamen zu dem Resultat, dass mit diesem 
Doxycyclin-Gel auch tiefe Taschen erfolg­
reich behandelt werden konnen und die Indi­
kation fur die chirurgische Parodontalthera­
pie in Richtung tiefer Taschen verschoben 
werden kann. Der positive Begleiteffekt der 
parallelen Tetracyclintherapie, der sich in ei­
nem Stopp des weiteren Fortschreitens der 
Taschentiefen und des Alveolarknochens au13ert, 
konnte von zahlreichen Autoren bestatiqt 
werden. Genco et al. (1978), Lindhe et al. 
(1983) und Slots Et Rosling (1983) kommen 
mit der Tetracycl inparalleltherapie zu dem 
Resultat derVerringerung der Taschentiefen. 
Pallenstein-Heldermann (1984) kam durch 
seine klinische Studie zu der Schlussfolge­
rung, dass eine chirurgische Methode zur 
Ausrottung der Bakterien, die bereits die Bin­
degewebsschranke uberschritten haben, den­
selben Effekt bringt, wie eine konventionelle 
Behandlung mit Tetracyclin-Paralleltherapie. 

Nachsorge 

Ein parodonaler Risikopatient wird immer 
erhoht anfalliq bleiben und muss nach der 
Therapie in ein ftlr ihn individuelles Recall­
system integriert werden. Eine einmal durch­
gefUhrte Therapie mit Tetracyclinen reduziert 
die kollagenolytische Aktivitat bis zu 5 Wo­
chen nach dem Abschluss der Tetracyclin­
therapie. Bei Doxycyclin halt dieser Effekt bis 
zu 2 Monate an. Bis zur vollstandiqen Aktivi­
tatsanpassunq der Kollagenasen vergeht bis 
zu ein Jahr (Golub et al. 1985b, Caton et. al. 
2001). In unseren Studien mit 1488 Patien­
ten uber 5 Jahre, ver6ffentlicht im Dental 
Barometer 3/2010, konnten wir zeigen, dass 
eine regelma13ige lokale Applikation von 00­
xycyclin nach erfolgtem Biofilmmanagement 
in aile Taschen tiefer als 3 mm ausreichend 
ist, um auch bei parodontalen Risikopatien­
ten Zahnverlust und Knochenabbau zu ver­
hindern. Der maximal rnoqliche Recall ­
Abstand fur den parodontalen Risikopatien­
ten sollte3 Monatenicht ubersteiqen, 

Zusammenfassung 

Bakterien machen keinen parodontalen Kno­
chenabbau. Dieser entsteht durch korperei­
gene Prozesse. Ein parodontaler Risikopatient 
hat ein zu Ungunsten des Knochenaufbaues 
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ling. In Foige dieses Ungleichgewichts kommt 
es standig zu vermehrtem parodontalen 
Knochenabbau. Die Ursache liegt nicht nur in 
Biofilm, Mikroorganismen und Wirtsreaktion, 
sondern ist auch genetisch, nicht genetisch 
bedingt. Fur den parodontalen Risikopatien­
ten ist eine auf Biofilmmanagement ausge­
richtete Therapie unzureichend. Diese Pati­
enten ben6tigen zusatzlich eine direkteThe­
rapie des Boneremodelling mit lokalem 00­
xycyclin. Doxycyclin hat eine reversible kno­
chenabbauhemmende Wirkung und bei wie­
derholter Gabe eine Knochenaufbau fordern­
de Wirkung. Bedingt durch die reversible 
Hemmung der Osteoklastenfunktion, werden 
die destruktiven Knochenabbauprozesse un­
terbrochen und die Parodontose schreitet 
nicht weiter fort. Diese Eigenschaft besteht 
losqelost von der antimikrobiellen Wirksam­
keit.Von allen Antibiotika dominieren die Te­
tracycline mit 66% Resistenzentwicklung. Da­
durch wird dieantibiotische Wirksamkeit sehr 
einqeschrankt. Die kollagenolytische Aktivitat 
ist eine rein chemische Reaktion und v611ig 
losgel6st von dieser Resistenzentwicklung. 

Aufgrund dieser hohen Resistenzentwick­
lung zahlen heute Tetracycline als Antibio­
tika der 2. Wahl. 1m Fazit hei13t dies fiir die 
Parodontaltherapie, sich nicht zu sehr auf 
die antibiotische Wirksamkeit von Doxycyc­
lin zu verlassen. Es gibt in der Parodontolo­
gie sehr gute, klinisch erprobte Therapien 
zur Entzundungsreduktion. Dazu geh6ren 
aile Ma13nahmen des Biofilmmanagements 
und der verbesserten hauslichen Mundhy­
giene, Antiseptika, Laser, Ozon, photodyna­
mische Therapien. Aile diese Ma13nahmen 
reduzieren die gingivalen und parodontalen 
Entzundunqen, haben aber keinen direkten 
Einfluss auf das Boneremodelling. Dafur 
wird zusatzlich das lokale Doxycyclin nach 
dem Biofilmmanagement ben6tigt. 

In unseren Studien konnten wir sehen, das 
auch fur den parodontalen Risikopatienten 
Zahnverlust und parodontaler Knochenabbau 
zu verh indern sind, wenn der Patient in ein 
individuelles Recall mit Biofilmmanagement, 
Entzundunqsreduktion und direkter Therapie 
des Boneremodelling integriert wurde. 

Dr. Ronald Mobius MSc Parodontologie 
Bergstr. lc, 19412 Bruel, Tel. 038483/315-0, 
Fax 038483/315-39, info@moebius-dental.de 

• Dieser Beitrag wurde imNZB 04-2012 veroffent­
licht. Die .Fonrmt-Redaktion dankt fUr die Nach­
druckerlaubnis.• Weitere Informationen rund um 
Doxycyclin, einschliel3lich Therapie und Bezug einer 
lokalen Doxycyclinsalbe, konnen beim Autor erfragt 
werden.• Ein Literaturverzeichnis stellt die Redak­
tion zur Verfligung (kontakt@daz-web.de). 
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