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Parodontaler Knochenabbau erfolgt durch
korpereigene Prozesse, nicht durch Bakterien (1.1ei)

Alle MaBnahmen, die zur Veranderung der Mundflora und des Biofilms fuhren, wie Mundhygiene, PZR, Antiseptika und
Antibiotika, Laser, 0zon, Photodynamische Therapie, haben keinen direkten Einfluss auf die parodontale Gewebs-
destruktion, sondern wirken indirekt iiber eine verringerte Wirtsreaktion. MMP-Inhibitoren, Probiotics und Tetracycline
als Adjunkt haben einen direkten Einfluss durch reversible Hemmung der Osteoklastenfunktion und stoppen direkt

den parodontalen Knochenabbau.

Atiologie

Die haufigsten Erkrankungen des Zahn-
halteapparates sind plaqueassozierte,
meist chronisch entziindliche Verande-
rungen der Gingiva und des Parodonts.
Eine Gingivitis kann bestehen, ohne sich
zu einer Parodontitis zu entwickeln (Pilz
etal., 1980). Wie bei jeder Infektion sind
einerseits die Vermehrung pathogener
Mikroorganismen, ihre toxische Potenz
und eventuell ihre Fahigkeit, ins Gewe-
be einzudringen, andererseits die indivi-
duell unterschiedliche Reaktion des
Wirts auf den Infekt die entscheidenden
Kriterien (Rateitschak & Wolf, 2004).
Eine absolute Plaquefreiheit, die Ver-
hutung jeglichen Biofilms auf den Zahn-
oberflichen, ist in der Praxis nicht er-
reichbar. Ein Expertensymposium
diskutierte den neuen Umgang mit der
Plaque: ,Plaquekontrolle war gestern.
Die komplette Entfernung des Biofilms
ist nicht moglich und nichtsinnvoll,

der Biofilm ist nur zu managen” (Bach-
mann, 2005). Das Biofilmmanagement
umfasst die selbststdandige, regelmalige
Pflege durch den Patienten, die profes-
sionelle Unterstiitzung durch die Praxis
in Motivation, Reinigung und profes-
sioneller Herstellung hygienischer Ver-
haltnisse (Thomas & Nakaishi, 2006).
Nimmt die Bakterienflora einen paro-
dontopathogenen Charakter an, kommt
es zu Entzlindungen und spezifischen
Immunreaktionen (Heidemann et al.,
2005).

Es gibt viele Moglichkeiten, und Mikro-
organismen sind nur ein Ausloser fir das
spezifische und unspezifische Abwehr-
system. Durch Mikroorganismen erfolgt
kein Knochenabbau. Der Knochen-
abbau erfolgt durch korpereigene Pro-
zesse.

Pathogenese

Die regelmafige mechanische Entfer-
nung der Plaque —das Biofilmmanage-
ment —ist die primdre MalBnahme zur
Pravention oder Verhinderung der Paro-
dontitisprogression (Bachmann, 2005).
Ein groles, nicht zu unterschatzendes
Problem stellt die Anatomie dar. Nicht
einsehbare Rillen, Lagunen, Vertiefun-
gen, Ausstiilpungen, Einziehungen,
Spriinge, Frakturen und sonstige nicht
oder nicht vollstandig zu reinigende
Areale stellen ein Bakterienreservoir dar,
das auch mit der professionellen Zahnrei-
nigung nur ungentigend bearbeitet wer-
den kann (Renggli, 1994). Andererseits
zeigen sich durch die regelmaBige me-
chanische Behandlung summierende, ir-
reversible Folgeschdden an der Zahnhart-
substanz. Es ist im Praxisalltag nicht
moglich, Zahnplaque aus feinsten Rillen
und Kratzern, engen Furkationen und an-
deren Reservoiren im Taschenbereich
vollstandig mechanisch zu entfernen
(Rateitschak & Wolf, 2004). So haben pa-
thogene Keime Zeit, ungestort und unbe-
einflusst durch die mechanische Beein-
flussung des Patienten und des Behand-
lers, sich zur mikrobiellen Plaque zu for-
mieren. Die Pathogenitét der Plaque ist
zurtickzufiihren auf die Gesamtmasse der
Bakterien, die Toxine und antigen wirken-
de Substanzen produzieren und zu Ent-
zlindungen fiihren. Aber die Pathogenitat
istauch auf das Vorhandensein besonders
pathogener Keime zurtickzufihren, die
mit spezifischen Virulenzfaktoren die Ge-
webe schadigen oder die Wirtsabwehr
beeintrachtigen (Williams etal., 1997).

Es fallt klinisch immer wieder auf, dass es

Patienten gibt, die trotz guter Mundhygi-
ene an einer Parodontitis erkranken, und
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andere, die trotz schlechter Mundhygiene
keine Parodontitis entwickeln. Demnach
kann das Ausbrechen bzw. der Verlauf ei-
ner Parodontalerkrankung nicht allein
von der mikrobiellen Infektion abhangen.
Pathirana (2005) fuhrte gezielt hierzu Un-
tersuchungen durch und kam zu dem Re-
sultat, dass in ihren Ergebnissen keine ho-
here Empfanglichkeit fir die Parodontose
bei Allergikern festzustellen ist. Anderer-
seits kann sie aber aufgrund ihrer Ergeb-
nisse eine mogliche Beteiligung allergi-
scher Pathomechanismen bei der Ent-
stehung der Parodontitis nicht ausschlie-
RBen. Seit Langem ist man sich dariiber im
Klaren, dass genetische Variationen in
der Zytokinexpression einen nicht zu un-
terschatzenden Risikofaktor fiir die Ent-
stehung schwerer Parodontalerkrankun-
gen darstellen (Wachter, 2005). Zu den
potenziellen parodontopathogenen Bak-
terienspecies gehoren Keime, die die
Bindegewebsschranke durchdringen und
sogar die Zellen des Taschenepithels be-
siedeln und dort der Wirtsabwehr und der
mechanischen Behandlung entgehen
kénnen (Andrian et al., 2004, Filoche et
al., 2004, Kuehn & Kesty, 2005). In den
letzten Jahren haben sich die Auffassun-
gen Uber die Atiologie der Parodontitis
gewandelt.

Friher wurden einzig die Bakterien als
entscheidender Faktor angesehen. Be-
stimmte pathogene Mikroorganismen
wurden mit verschiedenen Formen der
Parodontitiserkrankungen sowie der Ge-
schwindigkeit ihres Verlaufs in Zusam-
menhang gebracht. Die Existenz und Ver-
teilung pathogener Bakterien korrelierte
aber nichtimmer mit Entstehung und Pro-
gression der Parodontitis. So konnte auch
der Nachweis erbracht werden, dass pa-
thogene Bakterien in der Tasche nicht
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zwangslaufig die Ursache derselben sein
miussen, sondern vielmehr das Taschen-
milieu gute Voraussetzungen fr die Ent-
wicklung und das Leben pathogener Kei-
me bietet, die dann allerdings —im Sinne
eines Circulus vitiosus —an der Progressi-
on der Erkrankung beteiligt sein konnen
(Rateitschak & Wolf, 2004). Nach wie vor
giltder Grundsatz: ,ohne Bakterien keine
Parodontitis”, aber andererseits auch die
Tatsache, dass Bakterien —auch parodon-
topathogene — nicht unbedingt eine Paro-
dontitis verursachen mussen (Heidemann
etal., 2005, Kleber, 2000, Riidiger, 2002).
Daher ist es zweckdienlich, die notwen-
dige mechanische Therapie mit einer me-
dikamentosen Paralleltherapie zu kombi-
nieren (Rateitschak & Wolf, 2004). Die
Pathogenese von Parodontitiden stellt ei-
ne komplexe Interaktion zwischen paro-
dontopathogenen Mikroorganismen und
Immunabwehrmechanismen des Wirts
dar. Zwar werden parodontopathogene
Bakterien als Hauptausloser parodontaler
Erkrankungen angesehen, die parodonta-
le Destruktion wird grolbtenteils aber
durch die Wirtsantwort auf die Mikroor-
ganismen und ihre Bestandteile verur-
sacht, und nur zu sehr geringem Anteil
direkt durch die Mikroorganismen
(Wachter, 2005).

Wirtsassoziierte Aspekte

Das Immunsystem ist verantwortlich ftr
den Schutz des Organismus vor Infekti-
onskrankheiten. Es umfasst das unspezifi-
sche und spezifische Abwehrsystem. Bei-
de untergliedern sich jeweils in eine
zelluldre und humorale Komponente. Im
Rahmen der humoralen Immunabwehr
kann das Immunsystem gegen Mikroorga-
nismen hoch spezifische Antikorper bil-
den. Bei der Parodontitis ist eine erhohte
Antikorperreaktivitdt der hydrolytischen
Enzyme nachgewiesen worden. Fur die
proteolytischen Enzyme hingegen ist dies
nicht der Fall. Es gibt keine Korrelation
zwischen den klinischen Parametern und
den positiven Antikorperreaktivitdten,
weder vor noch nach einer Parodontal-
therapie (Ordelheide, 2006). Der Zersto-
rung des Parodonts konnen unterschied-
liche Vorgange zugrunde liegen. So ist
ein Gewebsverlust allein durch immun-
pathologische Reaktionen auslosbar. In

unzdhligen Studien zur Ursache der Pa-
rodontitis sind die mikrobiellen Faktoren
als primus Agens beschrieben worden.
Es werden zwei verschiedene Mechanis-
men unterschieden. Erstens die direkte
Invasion des Gewebes durch die subepi-
theliale Flora und zweitens ein Entsen-
den von Substanzen in das Gewebe,
wihrend die Bakterien selbst in der Ta-
sche bleiben. Diese Substanzen kon-
nen
1.eine direkte Zellschadigung bewirken,
2.die Freisetzung biologisch aktiver Fak-
toren bewirken oder
3.die Interzellularmatrix angreifen.

Auf Grundlage von eigenen Untersu-
chungen kommt Puschmann (2003) zu
der Annahme, dass die freigesetzten Kol-
lagenasen, Lipopolysaccharide und pro-
teolytisch aktiven Membranvesikel als
Triggerfaktoren eine Immunantwort des
Wirtes auslosen, dessen eigene Abwehr
jedoch den entscheidenden Anteil am
Gewebsuntergang hat.

Zusammenfassung

Im Gegensatz zu bisherigen Vorstellun-
gen ist nicht mangelnde Mundhygiene,
sondern eine Fehlentwicklung bzw.
Uberreaktion des oralen Immunsystems
die primér treibende Kraft in der Parodon-
tose. Die komplette Entfernung des Bio-
films ist nicht moglich und nicht sinnvoll,
der Biofilm ist nur zu managen. Nimmt
die Bakterienflora einen parodontalpa-
thogenen Charakter an, kommt es zu Ent-
ztindungen und zur spezifischen Immun-
reaktion. Bakterien sind der Ausldser,
nicht die Ursache der Parodontitis. Die
parodontale Destruktion erfolgt grofRten-
teils durch die Wirtsantwort auf die Mik-
roorganismen und ihre Bestandteile und
nur zu sehr geringem Anteil direkt durch
die Mikroorganismen selbst. Unser Wis-
sen auf diesem Gebiet ist enorm gestie-
gen. Aber der effektive Nutzen fiir unsere
parodontal erkrankten Patienten ent-
sprichtimmer noch nicht unseren Erwar-
tungen in der taglichen Arbeit. Es ist
schwierig, in der gesamten Gruppe der
parodontalen Risikopatienten ohne dras-
tisch einschneidende MaBnahmen siche-
re vorausschauende Zahnerhaltung zu
betreiben.
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Die gesamte Forschung und Wissen-
schaft dreht sich um eine ,gesunde
Mundflora“. Wie gesund muss die Mund-
flora bei dem einzelnen Patienten sein,
um keine parodontaldestruktive Wirtsre-
aktion auszulosen? Und selbst wenn di-
agnostische Marker zur Reduzierung be-
stimmter parodontalpathogener Keime
raten, ist die therapeutische Konsequenz
PZR, Taschenreinigung, verbesserte
Mundpflege, Antiseptika, Antibiotika.
Dieses fuhrt zu einer Verdnderung der
Mundflorazusammensetzung. Die Quali-
tat und Quantitat der Bakterien in der
Mundflora werden sich andern, aber
Bakterien werden bleiben. Die For-
schung und Wissenschaft bemuhen sich,
Uber die qualitativ und quantitativ veran-
derte Mundflora weniger Wirtsreakti-
onen auszulosen. Indirekt durch vermin-
derte parodontal immunologische
Reaktionen wird der Destruktionsprozess
verlangsamt. Aber in der parodontalen
Risikogruppe wird es dennoch zum
Zahnverlust kommen. Und nur das Krite-
rium ,Anzahl der vorhandenen Zihne”
istder direkte Index. Alle anderen Indizes
sind indirekt, mit einer hohen Sensitivitat
und Spezifitit. Aber diese Indizes zeigen
uns nur, ob der Patient eine ausreichende
Mundpflege betreibt oder ob Entztindun-
gen vorhanden sind. Ob diese vielleicht
ungentigende Zahnpflege oder lokale
Entziindungen jemals zum Zahnverlust
fiihren, lasst sich aus diesen Indizes nicht
direkt ablesen.

Die immunologischen Ablaufe, die zum
Knochenabbau fiihren, sind genetisch de-
terminiert, aber beeinflussbar. Das er-
kldrt, warum wir Patienten mit parodon-
talpathogenen Keimen ohne wesentliche
Parodontitiszeichen kennen und warum
Patienten trotz effektiver Zahnpflege und
professioneller Unterstiitzung mit weite-
rem Knochenabbau, Zahnlockerung und
Zahnverlust rechnen missen.

Gute Mundhygiene und selbst professi-
onelle Zahnpflege konnen die Folgen
und Schwéchen der natiirlichen Ab-
wehrmechanismen nur in begrenztem
MafRe ausgleichen. Dafiir benotigen wir
einen direkten therapeutischen Eingriff
in das parodontale Boneremodelling.
Wiéhrend direkte MMP-Inhibitoren und
Probiotics zurzeit erforscht werden, steht
uns lokales Doxycyclin zur Anwendung
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zur Verfugung. Alle anderen bekannten
MaBnahmen wie Mundhygiene, PZR,
Laser, Ozon, Photodynamische Thera-
pie, Antiseptika und Antibiotika haben
einen Einfluss auf das Entziindungsge-
schehen, aber keinen direkten Einfluss
auf den parodontalen Knochenabbau.
Uber eine verringerte Wirtsreaktion
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erhofft man sich bei dieser Therapie in-
direkt durch Verbesserung der klini-
schen Situation eine Normalisierung
des Boneremodellings. Tetracycline
hemmt reversibel den parodontalen
Knochenabbau und greift so direkt in
den Knochenumbauprozess ein, wobei
das Doxycyclin das wirksamste Tetra-

cyclinist. Bei allen anderen Tetracycli-
nen steht die antibiotische Wirkung im
Vordergrund.

Weitere Informationen rund um das Doxy-
cyclin, einschlieBlich Therapie und Bezug
einer lokalen Doxycyclinsalbe, konnen
beim Autor erfragt werden.

RegelmaBige lokale Doxycyclinapplikation
unterstitzt die Parodontaltherapie und hemmt den
Knochenabbau .tei)

Mikroorganismen sind die Ursache fur Entzindungen des Parodontiums. Sie sind nicht die Ursache fiir den parodontalen
Knochenabbau. Dieser erfolgt fast ausschlieBlich durch korpereigene Prozesse. Nach der professionellen Taschenreini-
gung lokal in die Tasche appliziertes Doxycyclin reduziert die kollagenolytische Aktivitat. Durch eine einmalige Doxycyc-
linapplikation erhoht sich die Anzahl der Osteoblasten. Bei einer langeren Applikation von Doxycyclin andert sich der Ak-
tivierungsstand der Osteoblasten. Es kommt zu einer beschleunigten Regeneration des Kieferknochens, einem Stopp des
weiteren Fortschreitens der Taschentiefen und des Alveolarknochenabbaus.

Bone-Modelling und
Bone-Remodelling in der
Parodontaltherapie

Das gesamte erwachsene Skelett befindet
sich in einem dynamischen Zustand. Es
wird fortwahrend durch die koordinierten
Aktionen von Osteoklasten und Osteo-
blasten abgebaut, aufgebaut und neu for-
miert (Bonewald & Mundy, 1990, Grassi et
al., 2006) (s. Abb. 1).

Normalerweise werden 0,7 % des
menschlichen Skeletts téglich resorbiert
und durch neuen gesunden Knochen er-
setzt. Das gesamte Skelett wird durch-
schnittlich alle 142 Tage erneuert (Marx et
al., 1996). Bei Erwachsenen wird ein klei-
ner Teil des Knochens standig durch Os-

Parodontales Remodelling

ausgewogenes

Osteoblasten Osteoklasten

Verhiilinis
erforderlich
Beim parodontalen Knochenabbau ist das
Gleichgewicht zur Seite des
Knochenabbaus verschoben

Abb. 1 — Verhiltnis Osteoklasten zu
Osteoblasten

teoblasten aufgebaut. Wir unterscheiden
dabei Knochenmodelling und Knochen-
remodelling. Die Kontrolle und Regulati-
on von Modelling und Remodelling wer-
den von genetischen und metabolischen
Faktoren gesteuert (Burr & Martin, 1989,
Rammeltetal., 2005). Knochenmodelling
bezeichnet die Konturierung und For-
mung des Knochens, nachdem er in seiner
Lange gewachsen ist (Erben, 1996). Beim
Modelling sind die Osteoblasten- und Os-
teoklastenaktionen nicht miteinander ver-
bunden. Modelling wird zum Beispiel in
der kieferorthopadischen Behandlung
ausgelost. Durch die Kraftanwendung ei-
ner Multibandapparatur wird auf der
Druckseite Knochen abgebaut, wahrend
auf der Zugseite neuer Knochen wachst
(King etal., 1995). Knochenmodelling
kann sowohl die GroRe als auch die Form
des Knochens verandern. Knochenremo-
delling dagegen bezeichnet die miteinan-
der verbundene Aktion der beiden Zellty-
pen. Es istein zyklischer Prozess, der
tublicherweise den Status quo aufrecht er-
halt, und nicht die GrolRe und Form des
Knochens verdndert. Knochenremodel-
ling entfernt alten Knochen und ersetzt ihn
durch neuen tiber ein streng kontrolliertes
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Uberwachungssystem (Hedgecock et al.,
2006) (s. Abb. 2).

Knochenmodelling ist nach Abschluss des
Wachstums stark verlangsamt. Knochenre-
modelling tritt im ganzen Lebenszeitraum
auf. Knochenmodelling tritt auch wahrend
der parodontalen Wundheilung und der
Einheilphase von Implantaten auf. Anders
als beim Remodelling muss dem Model-
ling keine Resorption vorangehen (Garg,
2006). Parodontales Remodelling muss in
einem ausgewogenen Verhaltnis von Os-
teoblasten- und Osteoklastenaktivitat er-
folgen. Die Aktivierung der Osteoblasten

BONE REMODELLING

Lining Zellen und Osteozyten

3 Osteo1<|aslen
~ Praosteoblasten

o

\ J

Ruhe-

Aktivierungs-
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a ¥

' Resorp-
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Aufbau- \
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Abb. 2 — Bone Remodelling Zyklus
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und Osteoklasten erfolgt vornehmlich
durch Matrix Metalloproteinasen (Bord et
al., 1996).

Matrix — Metalloproteinasen und
ihre Inhibitoren

Matrix — Metalloproteinasen (MMP) be-
zeichnen eine Familie substratspezifischer
Endopeptidasen unterschiedlicher Struk-
tur, denen ein ionisiertes Zinkatom im akti-
ven Zentrum gemeinsam ist. Durch Spal-
tung von Peptidbindungen zur Protein-
degeneration fahig, sind sie in der Lage,
verschiedene Faserstrukturen wie Kollage-
ne und Elastase abzubauen (Falkenberg,
2004, Parsons et al., 1997). Mittlerweile
sind ca. 30 unterschiedliche MMPs be-
kannt (Illman etal., 2003). Physiologische
Antagonisten der MMPs sind die Tissue In-
hibitors of matrix metalloproteinases
TIMPs. 1985 wurde der erste Metallopro-
teinase-Inhibitor von Mercer etal., 1985,
entdeckt. Inzwischen sind 4 verschiedene
TIMPs bekannt, die in verschiedensten
Geweben und Korperflussigkeiten nach-
zuweisen sind und allesamt MMP-inhibi-
torische Aktivitat besitzen (Mylonaetal.,
2006). Mit ihrer Fahigkeit zum Abbau un-
terschiedlicher extrazelluldrer Faserstruk-
turen nehmen Matrix Metalloproteinasen
an den verschiedensten Umbauprozessen
des Gewebes teil. Zum einen kann es sich
dabei um physiologische Vorgéange han-
deln, wie z. B. embryonale Entwicklung,
altersbedingte Involutionsprozesse,
Wundheilungen. Aber auch bei chroni-
schen Entztindungen, Parodontitis sind
MMPs vermehrt nachzuweisen (Falken-
berg, 2004). Gehemmt werden die MMPs
durch die TIMPs (Cawston et al., 1990).
Zur Aufrechterhaltung des notwendigen
Gleichgewichts zwischen MMPs und
TIMPs wird die Expression eng kontrol-
liert. Die Aktivierung von MMPs und
TIMPs wird von einer Reihe verschiedener
Substanzen reguliert. Dabei ist die Akti-
vierung so komplex, dass sie zurzeit noch
nicht vollstandig aufgeklart ist. So kann
derselbe Faktor, der eine Aktivierung be-
wirkt, an anderer Stelle eine Deaktivie-
rung bewirken (Falkenberg, 2004). MMPs
und TIMPs sind in der Sulkusflussigkeit
und im Parodontalgewebe nachweisbar.
Tetracycline haben einen multiplen, nicht
antimikrobiellen Mechanismus zur Hem-

mung des Bindegewebsabbau durch die
reversible Hemmung der MMPs (Golub et
al., 1998).

Vorteile der Tetracycline in der
adjunktiven Therapie

Von den Tetracyclinen ist besonders Doxy-
cyclin mitseiner 70%igen kollagenolyti-
schen Aktivitat fur die direkte Therapie des
aus dem Gleichgewicht geratenen Bonere-
modellingprozesses geeignet (s. Abb. 3).
Bei allen anderen Tetracyclinen steht die
antibiotische Aktivitat im Vordergrund.
Doxycyclin ist ein Mitglied der Tetracyc-
lingruppe und hat pharmakokinetisch eine
Plasmahalbwertzeit von 18 bis 22 Stun-
den und somit die ldngste Halbwertzeit
der Tetracycline. Doxycyclin wirkt bakte-
riostatisch, vermehrungshemmend. Die
Wirkung ist reversibel und in die Immun-
abwehr eingreifend. Der Wirkmechanis-
mus erfolgt mit direktem Eingriff in die Pro-
teinsynthese, durch Hemmung der t-RNA-
Bindung. Es erfolgt eine Bindung an der
30S-Untereinheit. Dieses fiihrt zur rever-
siblen Blockade der Akzeptorstelle (Naber,
2004). Aufgrund der hohen Lipophilie pe-
netriert Doxycyclin in das parodontale Ge-
webe sehr gut und wird aullerdem aktiv
von Wirtszellen aufgenommen. Deshalb
wirkt es auch auf im Intrazellularraum von
Wirtszellen befindliche Bakterien wie A.
actinomycetemcomitans und P. gingivalis
(Wachter, 2005). Doxycyclin hat eine sehr
hohe Affinitat zum Bindegewebe. Vor al-
lem in der lokalen Anwendung stellt es das
Mittel der Wahl dar (Puschmann, 2003).
Doxycyclin hat fir uns in der Parodontolo-
gie zwei unterschiedliche Wirkungsrich-
tungen. Zum einen ist Doxycyclin ein
Breitbandantibiotikum mit dem von uns
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benctigten Wirkungsspektrum. Zum ande-
ren hat Doxycyclin die Fahigkeit, die Kol-
lagenaseaktivitat zu hemmen (Golub et al.,
1985a, Weineretal., 1979). In-vitro- wie
auch bei In-vivo-Versuchen konnte diese
spezifische direkte Hemmung der Kolla-
genaseaktivitat durch Tetracycline bewie-
sen werden (Sorsa etal., 1995, Weiner et
al., 1979). Diese Eigenschaft haben nur
die Tetracycline und keine anderen Anti-
biotika. Golub etal. (1985b) empfahlen,
diese Eigenschaft der Tetracycline unbe-
dingt in der Therapie von Parodontaler-
krankungen zu nutzen. Tetracycline redu-
zieren invivo wie auch invitro die Ak-
tivitat der kollagenolytischen Enzyme um
mehr als 70 %, unabhangig von der anti-
mikrobiellen Effektivitat der Antibiotika
(Golubetal., 1985b). Dieser Effekt ist
besonders bei Doxycyclinapplikationen
ausgepragt. Eine einmal durchgefiihrte
Therapie mit Tetracyclinen reduziert die
kollagenolytische Aktivitat bis zu 5 Wo-
chen nach dem Abschluss der Tetracyc-
lintherapie. Bei Doxycyclin hdlt dieser
Effekt bis zu 2 Monaten an. Bis zur voll-
standigen Aktivitdtsanpassung der Kolla-
genasen vergeht bis zu einem Jahr (Golub
etal., 1985b). Ratka-Kriiger et al. (2005)
zeigten in einer Multicenterstudie, dass

3 Monate nach einer 15 %-Doxycyclin-
therapie immer noch ein deutlicher Unter-
schied zur Placebogruppe besteht. Kim et
al. (2004) konnten in einem klinischen
Vergleich von zwei Doxycyclin-Gels fest-
stellen, dass selbst nach Konzentrationsab-
fall von anfanglichen 1.400 auf 200 pg/ml
der antibiotische Effekt vorhanden ist.
Doxycyclin hat in der Parodontaltherapie
Vorteile in der Anwendung. Es handelt sich
um ein Tetracyclinderivat mit einer beson-
deren Affinitdt zur Gingivalflssigkeit und

Tetracycline im Vergleich

Kollagenase-

Proteinbindung | HWZ in Stunden | wirkung Ausscheidung
Doxycyclin 96 % 18 70 % 25 %
Minocyclin 75 Yo 15 50 % 60 %
Oxytetracyclin 20 % 10 40 % 90 %
Tetracyclin 40 % 10 20% 90 %
Chlortetracyclin 50 % 6 20% 80 %
Tigecyclin 40

Abb. 3 - Tetracycline im Vergleich
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erreicht hier eine sehr hohe Konzentration
(Gordon etal., 1981, Pallenstein-Helder-
mann, 1984). Doxycyclin ist ein Breitband-
antibiotikum, im Gegensatz zu anderen
parodontal eingesetzten Antibiotika, wie
z. B. Metronidazol miteinem sehr engen
Wirkungsspektrum (Kohler etal., 2001).
Kommt es zu einer Parodontitis, dann pro-
liferieren die gramnegativen Keime
(Newmann & Socransky, 1977). Die von
den gramnegativen Keimen stammenden
Endotoxine stimulieren die Kollagenase-
aktivitat der Fibroblasten und der Makro-
phagen, indem sie Proteasen erzeugen, die
latente Formen von Sdugetierkollagenasen
aktivieren. Da mit einer Verringerung der
gramnegativen Keime an der gesamten
Mikroflora auch eine Abnahme der Endo-
toxinkonzentration verbunden ist, kann
die antimikrobielle Wirksamkeit der Tetra-
cycline als ein Mechanismus bei der Hem-
mung der Kollagenaseaktivitdt angesehen
werden (Sorsaetal., 1992, Sorsa et al.,
1995). Das Gros der Kollagenaseaktivitat
in der Gingivalflussigkeit entspringt endo-
gen aus dem erkrankten Gewebe, in den
periodontalen Taschen und nur in sehr ge-
ringem Umfang exogen aus subgingivalen
Mikroorganismen (Golub et al., 1985b,
Puschmann, 2003). Im Tierexperiment
konnten Golub etal. (1983) zeigen, dass
die kollagenolytische Aktivitat auch unab-
héngig von der Endotoxinkonzentration in
der Sulkusfltssigkeit durch Tetracyclinbe-
handlung reduziert wird. In einem Versuch
mit Ratten, in denen die Kollagenolyse
durch einen kiinstlich induzierten Diabe-
tes mellitus ausgelost wurde, konnte un-
ter keimfreien Bedingungen die Aktivitat
der Kollagenase um zwei Drittel gesenkt
werden. Ebenfalls im Tierexperiment
konnten Golub etal. (1985a) zeigen, dass
Tetracycline die Kollagenase-Aktivitat

der polymorphonuklearen Leukozyten in-
hibiert. Die antikollagenolytische Wirk-
samkeit der Tetracycline wird auf die
Chelat-Wirkung dieser Antibiotika zurtick-
gefiihrt. Kollagenase wie auch andere kol-
lagenolytische metall-neutrale Proteasen
sind kationabhéngige Enzyme. Kalzium
und Zink sind fir die aktive Konformation
und die hydrolytische Aktivitdt notwen-
dig (McCartney & Tschesche, 1981). Die
Méoglichkeit der Tetracycline, diese Metall-
ionen reversibel zu binden, scheint die
antikollagenolytische Wirkung zu erkl&-
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ren. Tatsdchlich hebt ein Uberschuss an
Kalzium-lonen den Antikollagenase-Effekt
der Tetracycline vollstandig wieder auf
(Golubetal., 1985a, Golub etal., 1983,
Golub etal., 1985b). Durch eine einmali-
ge Doxycyclinapplikation erhoht sich
auch die Anzahl der Osteoblasten. Bei ei-
ner langeren Applikation von Doxycyclin
andert sich der Aktivierungsstand der Os-
teoblasten (Gomes & Fernandes, 2006).
Zetner & Stoian (2005) zeigten in ihren
Tierversuchen eine beschleunigte Rege-
neration des Kieferknochens durch eine
einmalige Doxycyclinapplikation in die
Knochentaschen. Eickholz et al. (2002),
fuhrten klinische Studien mit einem 15 %-
Doxycyclin-Gel durch und kamen zu
dem Resultat, dass mit diesem Doxycyc-
lin-Gel auch tiefe Taschen erfolgreich be-
handelt und die Indikation fiir die chirur-
gische Parodontaltherapie in Richtung
tiefer Taschen verschoben werden kon-
nen. Der positive Begleiteffekt der paral-
lelen Tetracyclintherapie, der sich mit ei-
nem Stopp des weiteren Fortschreitens
der Taschentiefen und des Alveolarkno-
chens duert, konnte von zahlreichen
Autoren bestadtigt werden. Genco et al.
(1978), Lindhe et al. (1983) und Slots et
al. (1983) kommen mit der Tetracyclinpa-
ralletherapie zu dem Resultat der Verrin-
gerung der Taschentiefen. Pallenstein-
Heldermann (1984) kam durch seine
klinische Studie zu der Schlussfolgerung,

dass eine chirurgische Methode zur Aus-
rottung der Bakterien, die bereits die Bin-
degewebsschranke tiberschritten haben,
denselben Effekt bringt, wie eine konven-
tionelle Behandlung mit Tetracyclin-
Paralleltherapie (s. Abb. 4).

Zusammenfassung

Tetracycline haben eine reversible kno-
chenabbau hemmende Wirkung. Diese Ei-
genschaft der Tetracycline besteht losge-
[6st von der antimikrobiellen Wirksamkeit.
Fur die lokale Anwendung ist das Doxy-
cyclinbesonders geeignet, da es eine be-
sonders hohe kollagenolytische Aktivitdt,
eine sehr hohe Affinitdt zum Bindegewebe
und die langste Halbwertzeit der Tetracyc-
line hat, und so langere Zeitam lokalen
Wirkort verbleibt. Bedingt durch die rever-
sible Hemmung der Osteoklastenfunktion
werden die destruktiven Knochenabbau-
prozesse unterbrochen und die Parodon-
tose schreitet nicht weiter fort.

Weitere Informationen rund um das Do-
xycyclin, einschliellich Therapie und Be-
zug einer lokalen Doxycyclinsalbe, kon-
nen beim Autor erfragt werden.

Dr. Ronald Mébius, Briiel
E-Mail: info@moebius-dental.de

Literaturverzeichnis fiir Teil 1 und 2 abruf-
bar unter www.zahnaerzte-in-sachsen.de
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Herbsttagung Leipzig -
Neue Trends in der Zahnmedizin

Zahnérzteblatt SACHSEN 01/12

Der Vorsitzende, Prof. Dr. Hans-Ludwig Graf, eroffnete am 5. November 2011 in Leipzig die Herbsttagung der Friedrich-
Louis-Hesse-Gesellschaft mit einem Riickblick auf die iberaus positive Entwicklung der Gesellschaft in den letzen Jahren.

Der turnusgemal$ neu gewdahlte Vorsitzende der Gesellschaft, Prof. Dr. Jentsch (re.)
dankt seinem Amtsvorgénger, Prof. Dr. Graf fiir seine erfolgreiche Arbeit

Fuir ihre bestandige und sehr geschétzte
Mitarbeit in und fir die Gesellschaft tiber
mehrere Jahrzehnte wurde die Ehrenmit-
gliedschaft an Prof. em. Dr. Dr. Barbara
Langanke und Dr. Volker Zinke verliehen.
Die Einftihrung in das Thema der Tagung er-
folgte durch den wissenschaftlichen Leiter
der Tagung, PD Dr. Karl-Friedrich Krey
(Leipzig), miteinem kurzweiligen Streifzug
durch die Geschichte erfolgreicher, mit Zeit-
verzogerung wiederkehrender und auch
gescheiterter Innovationen in der Zahn-
heilkunde der letzen zweihundert Jahre.
Prof. Dr. Rainer Haak (Leipzig) widmete
sich zum Auftakt den aktuellen Moglich-
keiten der Kariesdiagnostik. Dieses flr je-
den Zahnarzt essentielle Thema kann kei-
neswegs als erschopft betrachtet werden.
Es bestehen nach wie vor erhebliche Unsi-
cherheiten in der diagnostischen Differen-
zierung zwischen behandlungsbedirfti-
gen Lasionen und solchen, die noch einer

erweiterten Prophylaxe und Reminerali-
sierung zuganglich sind. Der blofRe Augen-
schein kann hier triigen und Prof. Haak
konnte an klinischen Bildern und den da-
zugehorigen histologischen Pendants die-
se Unterschiede aufzeigen. In seinem Vor-
trag favorisierte er die Anwendung des
ICDAS (www.icdas.org) Index fiir eine dif-
ferenzierte Diagnostik. In einem Uberblick
ging er auf die wichtigsten Technologien
der Kariesdetektion, typische Gerate und
deren Starken und Grenzen ein. Aus wis-
senschaftlicher Sicht ist eine Unterschei-
dung krank-gesund anhand der Mess-
ergebnisse solcher Geréte nicht unproble-
matisch, empfehlenswert sind sie aller-
dings fur Verlaufskontrollen.

Ein innovatives Konzept der friihen Be-
handlung von Lasionen und seine Integra-
tion in den Praxisalltag stellte Dr. Chris-
toph Kaiser (Heiligenhaus) vor. Das von
ihm vorgestellte Verfahren der Kariesinfil-

zuruck zum Inhaltsverzeichnis

tration (Icon) kann als Bindeglied zwischen
nicht-invasiven Methoden wie erweiterter
Prophylaxe und MaRnahmen der Remine-
ralisation sowie invasiver Kariestherapie
angesehen werden. Prinzip ist die Infiltrati-
on der kariosen Lasion mit einem hoch-
flussigen Kunststoff. Der Referent be-
schrieb sowohl die Integration dieser
relativ neuen Therapieform in seine Praxis
als auch die praktische Handhabung der
Kariesinfiltration fir approximale Lasionen
Schritt fur Schritt. Dabei widmete er sich
auch Fragen der Dokumentation dieser
,unsichtbaren” Therapie, der Information
der Patienten und konnte Ergebnisse aus
Befragungen von Patienten prasentieren.
Ganz dem Weg ins digitale Zeitalter wid-
mete sich PD Dr. Karl-Friedrich Krey
(Leipzig) mit seinem Beitrag zur Perspekti-
ve einer gipsfreien Praxis. Ausgehend von
der Analyse bisheriger Arbeitsabldufe in
der kieferorthopadischen Behandlung
wurden Moglichkeiten der Erstellung digi-
taler Gebissmodelle besprochen. Nach
Darlegung der Funktionsprinzipien von
3D-Scannern wurde der Stand der wissen-
schaftlichen Arbeiten zu Genauigkeit, Vor-
und Nachteilen und dem Praxiseinsatz
von digitalen Modellen dargestellt. Eine
Ubersicht iiber derzeit am Markt befindli-
che intraorale Scanner, Modellscanner
und Dienstleister rundete das Bild ab. Da
fur die Integration in weitere Prozesse
auch physische Reprasentationen benétigt
werden, stellte der Referent die dafiir in
Frage kommenden Technologien des Ra-
pid Prototyping dar. Schlussfolgerung: Die
weitere Entwicklung und Einfiihrung der
Scan-und Drucktechnologien in den Pra-
xisalltag ist nur eine Frage der Zeit—und
der rechtlichen Rahmenbedingungen.

In seinem an klinischen Bildern reichen
Vortrag beschrieb Dr. Edgar Hirsch (Leip-
zig) die Indikationen und Einsatzgebiete
der dentalen Volumentomographie (DVT).
Nach einer kurzen Rekapitulation der
Technik des Cone Beam CT folgte ein
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Streifzug durch die klinischen Anwen-
dungsbereiche. Durchaus kritisch wurde
das Aufkommen grol$formatiger Sensoren
hinterfragt. Hier muss jedem Zahnarzt be-
wusst sein, dass das vollstandige Rontgen-
bild zu befunden ist. Dies schliest dann
auch Strukturen der Schadelbasis und Wir-
belsdule mitein. Die Indikationen fir die
Anfertigung von DVT-Aufnahmen, deren
Interpretation und die Erkennung von Arte-
fakten wurde durch Dr. Hirsch systema-
tisch analysiert. Die klinischen Bilder u. a.
aus den Bereichen der Oralchirurgie, En-
dodontie und Kieferorthopéadie zeigten
deutlich die Starken, aber auch Grenzen
dieser Systeme. Nach Einschatzung des
Referenten werden Kombinationsgerate
aus OPG und DVT in den kommenden
Jahren Einzug in die Praxis halten.

Ein neues Verfahren der kieferorthopadi-
schen Diagnostik, das vielleicht das Fern-
rontgenseitbild ersetzen konnte, stellte
Dr. Thorsten Brandt (Wiesbaden) vor. Die
Entwicklung kann als besonderes Beispiel
der Kooperation von Hochschule und Kie-
ferorthopaden in der Praxis angesehen
werden. Konventionelle Fernrontgenbil-
der als Projektion einer dreidimensionalen
Struktur auf einen zweidimensionalen
Film unterliegen einer Reihe systembe-
dingter Ungenauigkeiten. Das Funktions-
prinzip des vorgestellten Verfahrens beruht
auf der dreidimensionalen Vermessung im
Magnetfeld am Patienten. Sie ermoglicht
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es, mit hochster Genauigkeit die Koordina-
ten von anthropometrischen, dentalen und
Punkten des Weichgewebes zu ermitteln.
Dies istauch in der Dynamik z. B. zur Auf-
zeichnung von Unterkieferbewegungen
moglich. Dieses Verfahren kann somit als
Einziges auller einem Kopf-CT verldssliche
Werte zur Symmetrie des Gesichtes und
Schadels liefern. Dr. Brandt erlauterte die
Ergebnisse wissenschaftlicher Untersu-
chungen zu diesem diagnostischen Sys-
tem, zeigte die praktische Handhabung
und erlduterte die Integration in seinen
Praxisablauf (www.noxrayceph.de).

Im abschliellenden Vortrag widmete sich
Prof. Dr. Holger Jakstat (Leipzig) den Indi-
kationen und der Anwendung prafabrizier-
ter Schienen in der Therapie von cranio-
mandibularen Dysfunktionen. Therapie-
prinzip ist die Durchbrechung des Reflex-
bogens durch einen Aufbissbehelf. Dies ist
im Grunde keine neue Idee, vorgefertigte
Produkte dafiir sind aber noch nichtso
lange auf dem Markt. Die einfachste, die
Okklusion entkoppelnde Apparatur ist der
Sportmundschutz. Das Tragen eines sol-
chen ist bei vielen Sportarten wie Fullball,
Handball, Basketball und natiirlich Boxen
unbedingt zu empfehlen. Da der protekti-
ve Effekt bei genauer Passung deutlich gro-
Rer ist, sollte die Anfertigung durch den
Zahnarzt nach einem CMD-Screening er-
folgen. Eines der bekanntesten Produkte ist
sicher der Aqualizer. Die Indikation kann

bei akuten Schmerzen, nicht jedoch bei
Bruxismus gesehen werden. Hierfur ist
eher der NTI/TSS geeignet. Er fiihrt zu einer
reflektorischen Tonusminderung der Mus-
kulatur. Laut Prof. Jakstat ist aufgrund des
Risikos einer Kiefergelenkkompression bei
mental bedingtem Bruxismus dieses Gerat
nicht geeignet. Im eigenen Praxislabor
lasst sich auch die vom Referenten gezeig-
te Minimalschiene (Tiefziehschiene mit
adjustierter Oberflache nach Bisssperrung)
schnell und kostengtinstig herstellen. Vor
dem schnellen Einsatz all dieser Apparatu-
ren wurde trotz aller Erfolge gewarnt, da
keine Therapie ohne genaue Diagnose
eingeleitet werden sollte.

In der anschlieBenden Mitgliederver-
sammlung fand turnusgemaf die Wahl des
neuen Vorstandes der Friedrich-Louis-
Hesse-Gesellschaft statt. Der neu gewdhlte
Vorsitzende Prof. Dr. Holger Jentsch
(Leipzig) bedankte sich im Namen aller
Mitglieder bei Prof. Dr. Hans-Ludwig Graf
und dem gesamten Vorstand fiir die erfolg-
reiche Arbeit der letzen acht Jahre.

Auch zu dieser Tagung fand die stattfin-
dende Industrieausstellung reges Interesse
und die Pausen luden zu zahlreichen kol-
legialen Gesprachen ein. Weitere Informa-
tionen finden Sie unter
www.gzmk-leipzig.de.

Priv.-Doz. Dr. Karl-Friedrich Krey
MME
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Das

Dentalhistorische
Museum in Zschadraf}

Zschadraf? bei Leipzig ist seit einigen Jahren Standort eines
ganz besonderen Museums. Der Museumsgrinder, Zahntechni-
kermeister Andreas Haesler, hat mit dem Dentalhistorischen
Museum etwas geschaffen, was weltweit einzigartig ist. Die hessische
Zahnirztezeitung titelte: »Beste Voraussetzungen fiir einen Wallfahrts-
ort«. Und dies ist nicht tibertrieben. Unzihlige Exponate prasentieren die
Entwicklung der Zahnmedizin. Gemeinsam mit dem Dentalhistorischen
Museum haben wir fiir 2012 wieder zwei Kalender aufgelegt. Einen Motiv-
kalender, der einige Exponate des Museums zeigt, und einen Kalender mit
Iustrationen von historischen Postkarten, aus Werbekampagnen und

Die Kalender haben das Format 30 x 46 cm und sind zum Preis von
je 15,00 EUR erhiltlich. 50 % des Reinerlses fliefit dem Museum
direkt zu, damit weitere Riumlichkeiten um- und ausgebaut

werden kénnen.
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