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WISSENSCHAFT
 

Therapieansatz zur Losung der Problematik 
des Knochenabbaus bei einer Parodontitis 
Von Dr. Ron ald "Mobius, l\1Sc Parodontologie, Brii el 

Einleitung und 
Problemdarstellung 

Seit Jahren sind das Biofilmmanage­
menr, die professionelle Zahnreinigung 
und die standigen Bernuhungen zur Mo­
tivation einer effektiveren hauslichen 
Mundpflege im stetigen Au fwartstrend, 
Get ragen von del' Aus- und Weiterbil­
dung, del' Fachpresse, del' Forschung , 
del' Entwicklung und del' Industrie ha­
ben wir standig bessere Grundlagen, 
Moglichkeiten und techn ische Voraus­
serzungen, in del' Zahnreinigung und 
im Biofilmman agem ent wirksam zu 
werden. Die Motivation und Aufkla­
rung del' Patienten hat heute einen nie 
gekannten Hochststand erreicht. Dass 
diesel' Trend Friichte tragt, zeig t die 
aktuelle Stat ist ik del' Bundeszahnarzte­
kammer in Bezug auf Kariesriickgang. 
Die Bereitschaft del' Patienten, mehr 
Geld fur Mundpfiegearti kel und pro­
fessionelle Zahnrein igung auszugeben, 
steigt kontinu ierl ich Jahr fiir Jahr. Im 
Kariesruc kgang konnten beachtliche 
Erfo lge erreicht werden. 

Oberha lb des 30. Lebensjah res sind 
Parodo ntalerkrankungen die Hauptur­
sache fur den ZahnverJust. Was haben 
wir hier in den Jahren erreichen kon­
nen? Del' Vergleich del' grof3en Studien 
DMS III ( 1997) und DMS IV (2005) 
zeigt in Abbi ldung I eine Zunahme des 
Attachmentverlustes von 3,4 zu 4, I mm 
und in Abbildung 2 eine Zunahme des 
Papillenblutu ngsindex von 0,9 zu 2, I 

und eine Verschlechterung des CPI von 
2,2 zu 2,8. 

In den grof3en IDZ Stud ien Reich 
(1993), Glockrna nn und Kohler (1998), 
und Glockmann (2007) wurden die Ur­
sachen fiir Zahverl ust analysiert, Ab­
bildung 3. Auch del' Vergleich diesel' 
Studien zeigt einen deutlichen Trend 
zur Zahne rhaltung, auf3er bei den Par­
odontalerkrankungen. 

Seit 1993 haben wir eine srandige 
Zunahme des Zahn verlustes aus pa ­
rodontologisc her Ursache. Die Autoren 
del' DMS Stud ie Michaelis und Schiff­
ner kamen 2006 in Auswertu ng diesel' 
Studien zu den Schlussfo lgerunge n: 
•	 es besteht eine sehr junge Pravalenz 

vo llig enrzundungsfreier Geb isse 
• drei Viertel	 aller Proband en haben 

eine hohere Parodontirispravalenz 
•	 Die Maf3nahmen del' Parodontitispro­

phylaxe greife n nicht 
• Del' Schwe regrad	 del' parodontalen 

Destruktion nimmt zu 

Der neue Th erapieansatz 
Durch die grof3en Verbesseru ngen 

im Mundpfiegeverhalten del' Patien ten, 
durch ihre veranderten Ess- und Trink­
gewohnhe iten und ganz entscheidend 
durch unser e sehr viet effektiveren 
zahniirztlichen Behand lungsrnoglich­
keiten in del' Parodontologie konnen 
wir heute wesentlich effektiver die 
Virulenz del' parodontalpathogenen 
Keim e reduzieren. 
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Abel' Bakterien machen keinen Kno­
chenabbau. Knochenabbau entsteht 
durch korpereigene Prozesse. Durch die 
verringerte ViruJenz del' Keime verr in­
gert s ich das parodontale Entziindungs­
geschehen. Ob sich del' parodontale 
Knochenabbau , das Boneremodelling 
von alle ine wieder norma lisiert , bJeibt 
fraglich . Bei einem parodonta len Risi­
kopatien ten ist das Boneremodelling zu 
Ungunste n des Knochenaufbaue s ver­
schoben, es nutzt folglich wenig, nul' die 
Virulenz del' Keime zu reduzieren. Bei 
diesen Patienten muss zur Jebenslangen 
Zahnerhaltung direkt eine Therapie des 
Boneremodelling erfolgen. 

In Abbildung 4 ist das Problem sche ­
matisch dargestel lt. Plaque, pathogene 
Mikroorganismen , Biofilm fiihren zu 
einer entziindlichen Wirt santwor r und 
diese wiederum hat Einfluss auf die 
Mikroorga nismen und den gesamten 
BiofiJm. Aile uns bekann ten parcdon­
talen Therapievarian ten einschlief31ich 
verbesserter Mundhygiene, professio­
nelles Biofilmmanageme nt, Antisepti­
ka, Antib iotika, Laser, O2On, und pho ­
todynarn ische Therapien gre ifen an 
diesel' Stelle in den Prozess ein. Abe l' 
mit den bisher bekannten Therap ieva­
rianten haben wir keinen Einfluss auf 
genetische und nicht genetische Fak­
toren. Fiir einen parodontalen Risikopa­
tienten, del' seine individuelle Ursac he 
im Ungleichgewicht seines Bonererno­
delling in einem genetisc hen oder nicht 
gene tischen Faktor hat, ist se lbst mit 
vollig entzund ungsfreier Situation das 
Boneremode lling nicht wesent lich zu 
beeinfl ussen . 

Wie die Abbildung 4 zeigt, ist bei 
einem PA Ris ikopatienten, se lbst in 
entziindungsfreier Situation, weiterer 
parodontaler Knoche nabbau durch die 
bekannten Therapiema f3 nahmen nicht 
zu verhindern. 

Therapie 
Die komplette Entfern ung des Bio­

films ist nicht rnoglich und nicht sinn­
voll, del' Biofi1m ist nur zu managen 
(Bachma nn 2005). Nimmt die Bakte­
rienflora einen parodo ntalpathogenen 
Charakter an, kommt es zu Entzu n­
duogen und zu spezifischen Irnmun­
reaktionen (Heidema nn et , al , 2005) . 
Bakterien sind del' Ausloser, n icht die 
Ursache del' Parodontitis. Die paro ­
dontale Destruktion erfo lgt durch die 



Vergleich der Daten von OMS III (1997) und OMS IV (2005) 
anhand der Ergebnisse des Papillen - Siulungs - Index (PSI) und Commu nity 
Periodental IndexrlC pinI bel Erwachs enenn35 -44 Jahre} 

PSI CPI 

OMS III OMS IV OMS III OMS IV 

% % % % 

.

Grad 0 

Grad 1 

Grad 2 

Grad 3 

Grad 4 
__ ..._.....__ .._...._... 

Mittelwert 

21 ,9 

13,1 

21,9 

29,1 

13,9 
.................•....•.. 

0,9 

7,4 

28,4 

30,1 

19,7 

14,4 ... -- ..•. ­ _............­

2.1 

15,1 

10,2 

28 ,5 

32,2 

14,1 .--._.._.. ._......... ... 

2,2 

D,S 

11,8 

14,4 

52,7 

20,S 
-_...._- _. .._-.. ...~ - -- ---

2,8 

1Il.<"-'~l r l ntf ~ 

AMi/dung 2 

35 

'",.,
30 ;oo. c,H.-eZ' $ 

~ ~ 11 

25
 

20 )
 .. ,­c 
i!l 
E 15 

Cl. 

10 

5 

o 
hJlriu '':lro.Jo"lil~ Ni rito~1 Irll lHIU !->id n · 

" ;I,n:lIJon lil; 1 ortl oo pidi ~ 

• Nrirh lq9J o (;Irw,°l..mlln n IL i..:;;hlr r l'l flll 

Abbildung 3 

Wirtsantwort auf die Mikroorganismen 
und ihre Bestandteile. Unser Wissen 
auf diesem Gebiet ist enorm gestiegen. 
Aber der effektive Nutzen fur unsere 
parodontal erkrankten Patienten ent­
spricht irn mer noch nicht unseren Er­
wartungen in der taglichen Arbe it. Es 
ist schwierig, in der gesa mten Gruppe 
der parodontalen Risikopatienten, ohne 
drastisch einschneidende Mal3 nahmen, 
sichere voraussc hauende Zahnerhal­
tung zu betreiben. Die gesamte For­
schung und Wissenschaft dreht sich urn 
eine "gesunde Mu ndfiora", Wie gesund 
muss die Mundftora bei dem einzelnen 
Patienten sein, urn keine parodontalde­

f'rulhtolil. \\.. ~~it, - Su mll J,:1' 
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struktive Wirtsreaktion auszulosen? 
Und selbst wenn diagnostische Marker 
zur Reduzierung bestirnmter parodon­
talpathogene r Keime raten, ist die the­
rapeutische Konsequenz PZR, Taschen­
reinigung, verbesserte Mundpftege, 
Antiseptika, Antibiotika. Dieses fiihrt 
zu einer Veranderung der Mundfiora­
zusammen setzung. Die Qualitat und 
Quantitat der Bakterien in der Mundflo­
ra wird sich andern, aber Bakterien wer­
den bleiben. Die Forschun g und Wissen­
schaft bernuht sich, uber die qualitative 
und quantitativ veranderte Mundftora 
weniger Wirtsreaktionen auszulosen, 
Indirekt durch venninderte parodontal 

immunologische Reaktionen wird der 
Destruktionsprozess verlangsamt. Aber 
in der parodontalen Risikogruppe wird 
es dennoch zum Zahnver lust kornrnen. 
Die immunologischen Ablaufe, die zum 
Knochenabbau fuhren, sind genetisch 
deten niniert, aber beeinflussbar. Das er­
klart, warum wir Patienten mit parodon­
talpathogenen Keimen ohne wesentliche 
Parodontitiszeichen kennen, und warum 
Patienten, trotz effektiver Zahnpftege 
und professio neJJer Unterstutzung, mit 
weiterern Knochenabbau , Zahn locke­
rung und Zahnverlust rechnen rniiss en. 

Wie in Abbildung 5 zu sehen, ist das 
Herausfiltern der entsprechenden Risi­
kopatienten von entscheidender Bedeu­
tung. Patienten ohne parodontales Risi­
ko sprechen sehr gut auf die bekannten 
Therapiernoglichkeiten an. Da wir in 
del' Regel keine Restitutio ad integrum, 
sondern lediglich eine DefektheiJung 
erreichen und da sehr oft selbst nach 
erfolgreicher Motivation der Patient in 
sein altes Verhaltensmuster zunickgeht, 
ist ein indiv iduelles Recall genauso 
wichtig, wie die eigentliche Therap ie. Je 
nachdern, wie weit die Vorschadigung 
bereits erfolgt ist, ist nach der Thera­
pie die Eingliederung in ein halb- oder 
vierteljahrliches Recall erforderlich. Bei 
konsequenter Du rchfiihrung ist die Pro­
gnose hier sehr gut. 

Bei parodontalen Risikopatienten 
hingegen bleibt ohne direkte Therapie 
des Boneremodelling fur die Zahne 
die Prognose infaust. Bei diesen Pati­
enten reichen die bislang praktizierten 
parodon talen Therapien nicht aus, um 
eine lebenslange Zahnerhaltung zu er­
reichen, weil aile bislang praktizierten 
Therapievarianten uber eine Verringe­
rung der Virulenz der Keirne, uber eine 
Entzundungsreduktion das erkrankte 
Parodontium therapieren. Beirn paro­
dontalen Risikopatienten ist aber die 
immunentzundliche Wirtsantwort nicht 
die einzige Ursache fur die Verschie­
bung im Bonerernode lling. Selbst wenn 
der Patient parodontal entzundungsfrei 
ist, wird sich das Boneremodelling nicht 
von alleine normalisieren. 

Fur den parodontalen Risikopatienten 
ist das Biofilmmanagernent inklusive 
Therap ie der Entzundungen der erste 
Teil der Behandlun g. Nachfolgend ist 
unbedingt die Therapie des Boneremo­
delling erforderlich. 

Direkte Therapie des 
Boneremodelling 

Gute Mundhygiene und selbst profes­
sionelle Zahnpftege konnen die Folgen 
und Schwachen der naturlichen Ab­
wehrmechanismen nur in begrenztem 
Mal3e ausgleichen. Dafiir benotigen wir 
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einen direkten therapeuti schen Eingriff 
in das parodontale Boncremodelling. 
Wahrend direkte MMP-Inhibitoren und 
Probiotics zurzeit erforscht werden, steht 
uns lokales Doxycyclin zur Anwendung 
zur Verfiigung. Aile anderen bekannten 
Mal3nahmen, wie Mundhygiene PZR, 
Laser, Ozon, Photodynamische Thera­
pie, Antiseptika und Antibiotika haben 
nul' einen indirekten Einfluss auf den 
parodontalen Knochenabbau. abel' eine 
verringerte Wirtsreaktion erhofft man 
sich bei diesel' Therapie indirekt, durch 
Verbesseru ng del' klinischen Situation, 
eine Norma lisierung des Boneremodel­
ling. Tetraxycline hemmen reversibel 
den parodontalen Knochenabbau und 
greifen so direkt in den Knochenumbau­
prozess ein, wobei das Doxycyclin das 
wirksamste Tetracyclin ist. Bei allen 
anderen Tetracyc linen steht die antibio­
tische Wirkung im Vordergrund. 

Doxycyclin hat eine bis zu 70-prozen­
tige kollagenolytische Aktivitar und ist 
so fur die direkte Therapie des aus dem 
Gleichgewicht geratenen Boneremodel­
Iingprozesses besonders geeignet. 

Doxycyclin ist ein Mitglied del' 
Tetracyclingruppe und hat phann a­
kokinetisch eine Plasmahalbwertzeit 
von [8 bis 22 Stunden, und somit die 
langste HaJbwertzeit del' Tetracycline . 
Doxycyclin wirkt bakteriostatisch, ver­
mehrungshemmend. Die Wirkung ist 
reversibelund in die Irnmunabwehr ein­
greifend. Del' Wirkmechanismus erfolgt 
mit direktem Eingriff in die Proteinsyn­
these, durch Hemmung del' t - RNA ­
Bindung. Es erfo lgt eine Bindung an 
del' 30S - Untereinheit. Dieses fiihrt zur 
reversiblen Blockade del'Akzep torstelle 
(Naber 2004) . Aufgrund del' hohen Li­
pophilie pene triert Doxycyclin in das 
parodontale Gewe be sehr gut und wird 
auflerdern aktiv von Wirtszellen auf­
geno mmen. Deshalb wirkt es auch auf 
im Intrazellularraum von Wirtszellen 
befindliche Bakterien wie A. actinomy­
cetemcomitans und P. gingiva lis (Wach­
ter 2005) . Doxycyclin hat eine sehr 
hohe Affinitat zum Bindegewebe. VOl' 
allem in del' lokalen Anwendung ste llt 
es das Mittel del' Wahl dar (Puschmann 
2003). Doxycyclin hat fiir uns in del' 
Parodontologie zwei unterschiedliche 
Wirkungsrichtungen, zum einen ist Do­
xycycl in ein Breitbandantibiotikum mit 
dern von uns benotigten Wirkungsspek­
trum, zum anderen hat Doxycyclin die 
Fahigkei r die Kollagenaseaktivitiit zu 
bemmen (Golub et al. 1985a, Weiner 
et al. 1979). In-vitro - wie auch bei In­
vivo-Versuchen - konnte diese spezi­
fiscbe direkte Hemmung del' Kollagena­
seaktivitiit durch Tetracycline bewiesen 
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werden (Sorsa et al. 1995, Weiner et al. 
1979). Diese Eigenschaft haben nul' die 
Tetracycline und keine anderen Antibio­
tika. Golub et al. (l 985b) wiesen darauf 
hin, diese Eigenschaft del' Tetracycline 
unbedingt in del' Therapie von Parodon­
talerkrankungen zu nutzen. Tetracycline 
reduzieren in-vivo wie auch in-vitro 
die Aktivitat del' kollagenolytischen 
Enzyme urn mehr als 70 Prozent, un­
abhangig von del' antimikrobiellen Ef­
fektivitat del' Antibiotika (Golub et al. 
1985b). Diesel' Effekt ist besonders bei 
Doxycyclinapplikationen ausgepragt. 
Ratka-Kriiger et al. (2005) zeigten in 
einer Multicenterstudie, dass drei Mo­
nate nach einer 15 Prozent Doxycy­
clintherapie immer noch ein deutlicher 
Untersch ied zur Placebogruppe besteht. 
Kim et al. (2004) konnten in einem kli­
nischen Vergleich von zwei Doxycy­
clin - Gels feststellen, dass selbst nach 
Konzentrationsabfall von anfanglichen 
1400 auf 200 ug/rnl del' antibiotische 
Effekt vorhanden ist. Doxycyclin hat in 
del' Parodonta ltherapie Vorteile in del' 
Anwendung. Es handelt sich urn ein 
Tetracyclinderivat mit einer besonde­
ren Affinitat zur Gingivalfliissigkeit und 
erreicht hier eine sehr hohe Konzentra­
tion (Gordon et al. 198 1, Pallenstein­
Heldermann 1984). Doxycyclin ist ein 
Breitbandantibiotikum. 1m Gegensatz 
zu anderen parodontal eingese tzten An­
tibiotika, wie z. B. Metronidazo l mit 
einem sehr engen Wirkungsspektrum 
(Kohler et al. 2001). Kommt es zu ei­
ner Parodontitis, dann proliferieren die 
gramnegativen Keime (Newmann & So­
cransky 1977). Die von den gramneaga­
tiven Keimen stammend en Endotoxine 
stimuJieren die Kollagenaseaktivitiit del' 

Fibroblasten und del' Makrophagen, in­
dem sie Proteasen erzeuge n, die latente 
Formen von Siiugetierko llagenasen ak­
tivieren. Da mit einer Verringerung del' 
gramnegat iven Keime an del' gesarnt­
en Mikroflora auch eine Abnah me del' 
Endotoxin konzentration verbunden ist, 
kann die antimikrobielle Wirksamkeit 
del' Tetracycline als ein Mechanismus 
bei del' Hemmung del' Kollagenase­
aktivitat angesehen werden (Sorsa et 
a1. 1992, Sorsa et al. 1995) . Das Gros 
del' Kollagenaseaktivirat in del' Gingi­
valfl ussigkeit entspringt endogen aus 
dem erkrankten Gewebe, in den perio­
dontalen Taschen und nul' in sehr gerin­
gem Umfang exogen aus subgingivalen 
Mikroorganismen (Golub et al. 1985b, 
Puschmann 2003) . 1m Tierexperiment 
konnten Golub et al. ( 1983) zeigen, dass 
die kollagenolytische Aktivitii t auch un­
abhangig von del' Endotoxinkonzentra­
tion in del' Sulkusflussigkeit durcb Te­
tracyc linbehandlung reduziert wird. In 
einem Versuch mit Ratten, in denen die 
Kollagenolyse durch einen kiinstlich 
induzierten Diabetes mellitus ausge lost 
wurde, konnte unter keimfreien Bedin­
gungen die Aktivitiit del' Kollagenase 
um zwei Drittel gesenkt werden. Eben­
falls im Tierexperiment konnten Go lub 
et al. ( 1985a) zeigen, dass Tetracycline 
die Kollagenase-Aktivitat del' polymor­
phonuklearen Leukozyte n inhibiert. Die 
antiko llageno lytische Wirksamkeit der 
Tetracyc line wird auf die Chelat- Wir­
kung diesel' Antibiotika zutiickgefiih rt. 
Kollagenase, wie auch andere kollage­
nolytische metall-neutrale Proteasen, 
sind kationabhangige Enzyme. Kalzium 
und Zink sind fiir die aktive Konfor­
mation und die hydrolytische Aktivitiit 



norwendig (McCartney & Tschesche 
J981). Die Moglichkeit del' Tetracy­
cline , diese Metallionen reversibel zu 
binden, scheint die antikolLagenoly­
tische Wirkung zu erklaren, Tatsachlich 
hebt ein Uberschuss an KaLzium-lonen 
den Antikollagenase-Effekt del' Tetra­
cycline vollstandig wieder auf (Golub 
et al. 1985a, Golub er al. 1983, Golub 
et al. 1985b). Diesel' Antikol agenase­
Effekt del' Tetracycline hat unterschied­
liche uicht antimikrobielle Wirkmecha­
nismen (Golub et.al. (998) . Tetracycline 
hernrnen die Kollagenasen. Durch eine 
einrnalige Doxycyclinapplikation er­
hoht sich auch die Auzahl del' Osteo­
blastcn. Bei einer liingeren Applikation 
von Doxycyclin iindert sich del' Akti­
vierungsstand del' Osteoblasten (Gomes 
& Fernandes 2006) . Zetner & Stoian 
(2005) zeigten in ihren Tierversuchen 
eine beschleunigte Regeneration des 
Kieferknochens durch eine einmalige 
Doxycyclinapplikation in die Knochen­
taschen. Eickholz et al. (2002) fiihrten 
klinische Studien mit einern 15% Doxy­
cyclin-Gel durch und karnen zu dem Re­
sultat, dass mit diesem Doxycyclin-Gel 
auch tiefe Taschen erfolgr eich behan­
delt werden konnen und die lndikation 
fiir die chirurgische Parodont altherapie 
in Richtung tiefer Taschen verschoben 
werden kann. Del' positive Begleiteffekt 
del' parallelen Tetracyclintherapie, del' 
sich mit einem Stopp des weiteren Fort­
schreitens del' Taschentiefen und des 
Alveolarknochens aulsert, konnte von 
zahlreichen Autoren bestatigt werden. 
Genco et a1. (1978), Lindhe et al. ( 1983) 
und Slots & Rosling (1983) kommen mit 
del' Tetracyclinp aralletherapie zu dem 
Resultat del' Verringerung del' Taschen­

tiefen. Palleustein - Heldennann (1984) 
kam durch seine klinische Studie zu del' 
Schlussfolgerun g, dass eine chirurgische 
Methode zur Ausrottuug del' Bakterien , 
die bereits die Bindegewebsschranke 
iiberschritten haben, denselben Effekt 
bringt, wie eine konventionelle Behand­
lung mit Tetracyclin-Paralleltherapie . 

Nachsorge 
Ein parodonaler Risikopati ent wird 

immer erhoht anfallig bleiben und muss 
nach del' Therapie in ein fur ihn indivi­
duelles Recallsystern integriert werden. 

Eine einrnal durchgefuhrte Therapie 
mit Tetracyclinen reduziert die kollage­
nolytische Aktivitiit bis zu funfWochen 
nach dem Abschluss del' Tetracyclin­
therapie. Bei Doxycyclin halt dieser 
Effekt bis zu zwei Monate an. Bis zur 
vollst andigen Aktivitatsanpassung del' 
Kollagenasen vergeht bis zu einem Jahr 
(Golub et a I. 1985b, Caton et. al. 200 I). 
)n unseren Srudien mit 1488 Patienten 
iiber fiinfJahre, veroffentlicht im Dental 
Barometer 3/20 I0, konnten wir zeigen , 
dass eine regelmabige lokale Applikati­
on von Doxycyclin nach erfolgtem Bi­
ofilmmanagement in aile Taschen tiefer 
als drei mm ausreichend ist, um auch bei 
parodontalen Risikopatienten Zahnver­
lust und Knochenabbau zu verhindern. 
Der maximal mogliche Recall-Abstand 
fur den parodontalen Risikoparienten 
sollte drei Monate nicht iibersteigen. 

Zusammenfassung 
Bakterien machen keinen parodonta­

len Knochenabbau, Dieserentstehtdurch 
korpereigene Prozesse. Ein parodonta­
leI' Risikopatient hat ein zu Ungunsten 
des Knochenaufbaues verschobenes 
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Gleichgewicht irn BoneremodeJling. In 
Folge dieses Ungleichgewichts kommt 
es standig zu vermehrtem parodontalen 
Knochenabbau . Die Ursache liegt nicht 
nul' in Biofilm, Mikroorganismen und 
Wirtsreaktion , sondern ist auch gene­
tisch, nicht genetisch bedingt . Fur den 
parodontalen Risikopatienten ist eine 
auf BiofiImmanagement ausgerichtete 
Therapie unzureichend. Diese Patienten 
benotigen zusatzlich eine direkte The­
rapie des Boneremodelling mit lokalem 
Doxycycliu . 

Doxycyclin hat eine reversible kno­
chenabbauherumende Wirkung , und bei 
wiederholter Gabe eine Knochenaufbau 
fordernde Wirkung. Bedingt durch die 
reversible Hemmung del' Osteoklasten­
funktion, werden die destrukti ven Kno ­
chenabbauprozesse unterbrochen und 
die Parodontose schreitet nicht weitel' 
fort. Diese Eigenschaft besteht losge­
lost von del' antimikrobiellen Wirksam­
keit. Von allen Antibiotik a dominieren 
die Tetracycline mit 66 Prozent Resis­
tenzentwickIung. Dadurch wird die 
antibiotische Wirksamkeit sehr einge­
schriinkt. Die kollagenol ytische Akti­
vitat ist eine rein chemische Reaktion 
und vollig losgelost von diesel' Resis­
tenzentwicklung. 

Aufgrund diesel' hohen Resisten z­
entwicklung zahlen heute Tetracycline 
als Antibiotik a der zweiten Wahl. lm 
Fazit heil3t dies fiir unsere Parodontal­
therapie, sich nicht zu sehr auf die anti­
biotische Wirksamkeit von Doxycyclin 
zu verlassen . Wir kennen in del' Paro­
dontologie sehr gute klinisch erprobte 
Therapien zur Entziindungsreduktion. 
Dazu gehoren aile Mal3nahmen des Bio­
filmmanagements und der verbesserten 
hauslichen Mundhygiene, Antiseptika, 
Laser, Ozon, photodynamische Thera­
pien. Aile diese Mal3nahm en reduzieren 
die gingivalen und parodontalen Ent­
ziindungen , haben abel' keinen direkten 
Einfluss auf das Boneremod elling . Da­
fur benotigen wir zusiitzlich das lokale 
Doxycyclin nach dem Biofilmmanage ­
ment. 

In unseren Studien konnten wir sehen, 
dass auch fur den parodont aJen Risiko­
patienren Zahnverlust und parodontaler 
Knochenabbau zu verhind ern ist, wenn 
del' Patient in ein individuelles Recall 
mit Biofilmmanagement, Entzundungs­
reduktion und direkter Therapie des Bo­
neremodelling integriert wurde. 

Weitere Infonnationen rund urn das 
Doxycyclin, einschliel3lich Therapie 
und Bezug einer lokalen Doxycyclinsal­
be, konnen beim Autor erfragt werden . 
E-Mail: info@moebiu s-dental.de , Fax: 
038483- 31539) 
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