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Aile MafSnahmen, die zur Veranderunq der 
Mundflora und des Biofilms fuhren. wie Mund­
hygiene, PZR, Antiseptika und Antibiotika, La­
ser, Ozon, Photodynamische Therapie, haben 
keinen direkten Einfluss auf die parodontale 
Gewebsdestruktion, sondern wirken indirekt 
uber eine verr ingerte Wirtsreaktion . MMP - In­
hibitoren, Probiotics und Tetracycline als Ad­
junkt - haben einen direkten Einfluss durch 
reversible Hemmung der Osteoklastenfunkti ­
on und stoppen direkt den parodontalen Kno­
chenabbau. 

Atiologie 

Die hauftqsten Erkrankungen des Zahnhalte­
apparates sind plaqueassozierte, meist chro­
nisch entzundlkhe Veranderunqen der Gingiva 
und des Parodonts. Eine Gingivitis kann beste­
hen, ohne sich zu einer Parodontitis zu entwi­
ckeln (Pilz et aI.1980). Wie bei jeder Infektion 
sind einerseits die Vermehrung pathogener Mi­
kroorganismen, ihre toxische Potenz und even­
tuell ihre Fahigkeit, ins Gewebe einzudringen, 
andererseits die individuell unterschiedliche 
Reaktion des Wirts auf den Infekt die entschei­
denden Kriter ien (Rateitschak & Wolf 2004). 
Eine absolute Plaquefreiheit, die VerhUtung 
jeglichen Biofilms auf den Zahnoberflachen. 
ist in der Pra xis nicht erreichbar. Ein Exper­
tensymposium diskutierte den neuen Umgang 
mit der Plaque: .Plaquekontrolle war gestern. 
Die komplette Entfernung des Biofilms ist nicht 
mbglich und nicht sinnvoll, der Biofilm ist nur 
zu managen" (Bachmann 2005). Das Biofilm­
management umfasst die selbststandiqe. re­
gelmafSige Pflege durch den Patienten, die 
professionelle Unterstutzunq durch die Pra xis 
in Motivation, Reinigung und professioneller 
Herstellung hygienischer Verhaltnisse (Tho­

mas & Nakaishi 2006). Nimmt die Bakterienflo­
ra einen parodontopathogenen Charakter an, 
kommt es zu Entzundunqen und spezifischen 
Immunreaktionen (Heidemann et al. 2005). 

Es gibt viele Mbglichkeiten. Mikroorganismen 
sind nur ein Auslbser fur das spezifische und 
unspezifische Abwehrsystem. Durch Mikroor­
ganismen erfolgt kein Knochenabbau - er er­
folgt durch kbrpereigene Prozesse. 

Pathogenese 

Die regelmafSige mechanische Entfernung 
der Plaque - das Biofilmmanagement - ist die 
primate MafSnahme zur Pravention oder Ver­
hinderung der Parodontitisprogression (Bach­
mann 2005). Ein qrofses, nicht zu unterschat­
zendes Problem stellt die Anatomie dar. Nicht 
einsehbare Rillen, Lagunen, Vertiefungen, Aus­
stulpunqen. Einziehungen, Sprunqe, Frakturen 
und sonstige nicht oder nicht vollstandiq zu 
reinigende Areale stellen ein Bakterienreser­
voir dar, das auch mit der PZR nur unqenu­
gend bearbeitet werden kann (Renggli 1994). 
Andererseits zeigen sich durch die regelmafSi ­
ge mechanische Behandlung, summierende, 
irreversible Folqeschaden an der Zahnhart­
substanz. Es ist im Prax isalltag nicht mbglich, 
Zahnplaque aus feinsten Rillen und Kratzern, 
engen Furkationen und anderen Reservoiren 
im Taschenbereich vollstandiq mechanisch zu 
entfernen (Rateitschak & Wolf 2004). So haben 
pathogene Keime Zeit, ungestbrt und unbeein­
flusst durch die mechanische Beeinflussung 
des Patienten und des Behandlers sich zur mi­
krobiellen Plaque zu formieren. 

Die Pathoqenitat der Plaque ist zuruckzufuhren 
auf die Gesamtmasse der Bakterien, die Toxi­
ne und antigen wirkende Substanzen produ­
zieren und zu Entzundunqen fuhren, Aber die 
Pathoqenitat ist auch auf das Vorhandensein 



besonders pathogener Keime, die mit spezifi­
schen Virulenzfaktoren die Gewebe schadiqen 
oder die Wirtsabwehr beeintrachtiqen. zuruck­
zufuhren (Williams et al. 1997). Es fallt klinisch 
immer wieder auf, dass es Patienten gibt , die 
trotz guter Mundhygiene an einer Parodonti­
tis erkranken und andere, die trotz schlechter 
Mundhygiene keine Parodontitis entwickeln . 
Demnach kann das Ausbrechen bzw. der Ver­
lauf einer Parodontalerkrankung nicht allein 
von der mikrobiellen Infektion abhanqen. 

Pathirana (2005) fuhrte gezielt hierzu Unter­
suchungen durch und kam zu dem Resu ltat, 
dass in ihren Ergebn issen keine hohere Emp­
fanqlichkeit fur die Parodontose bei Allergikern 
festzustellen ist. Andererseits kann sie aber 
aufgrund ihrer Ergebnisse eine rnoqliche Betei­
ligung allergischer Pathomechanismen bei der 
Entstehung der Parodontitis nicht ausschlie­
rsen . 

5eit langem ist man sich daruber im Klaren, 
dass genetische Variationen in der Zytokin ­
expression einen nicht zu unterschatzenden 
Risikofaktor fUr die Entstehung schwerer Pa­
rodontalerkrankungen darstellen (Wachter 
2005) . Zu den potentiellen parodontopathoge­
nen Bakterienspecies qehoren Keime, die die 
Bindegewebsschranke durchdringen und sogar 
die Zellen des Taschenepithels besiedeln und 
dort der Wirtsabwehr und der mechanischen 
Behandlung entgehen konnen (Andrian et al. 
2004 , Filoche et al. 2004 , Kuehn & Kesty 2005). 

In den vergangenen jahren haben sich die-Auf­
fassungen uber die Atiologie der Parodontitis 
gewandelt. Fruher wurden einzig die Bakteri­
en als entscheidender Faktor angesehen. Be­
stimmte pathogene Mikroorganismen wurden 
mit verschiedenen Formen der Parodontitiser­
krankungen sowie der Geschwindigkeit ihres 
Verlaufs in Zusammenhang gebracht. Die Exis­
tenz und Verteilung pathogener Bakterien kor­
relierte aber nicht immer mit Entstehung und 
Progression der Parodontitis. 50 konnte auch 
der Nachweis erbracht werden, dass pathoge­
ne Bakterien in der Tasche nicht zwangslaufig 
die Ursache derselben sein mussen. sondern 
vielmehr das Taschenmilieu gute Vorausset-
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zungen fur die Entwicklung und das Leben 
pathogener Keime bietet, die dann allerdings 
- im 5inne eines Circulus vitiosus - an der Pro­
gression der Erkrankung beteiligt sein konnen 
(Rateitschak & Wolf 2004) . Nach wie vor gilt 
der Grundsatz: .Ohne Bakterien keine Paro­
dontitis", aber andererseits auch die Tatsache, 
dass Bakterien - auch parodontopathogene 
- nicht unbedingt eine Parodontitis verursa­
chen mussen (Heidemann et al. 2005, Kleber 
2000, Rudiger 2002) . Daher ist es zweckdien­
lich, die notwendige mechanische Therapie 
mit einer rnedikamentosen Paralleltherapie zu 
kombinieren (Rateitschak & Wolf 2004) . Die 
Pathogenese von Parodontitiden stellt eine 
komplexe Interaktion zwischen parodontopa­
thogenen Mikroorganismen und Immunab­
wehrmechanismen des Wirts dar. Zwar werden 
parodontopathogene Bakterien als Hauptaus­
loser parodontaler Erkrankungen angesehen, 
die parodontale Destruktion wird grorstenteils 
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aber durch die Wirtsantwort auf die Mikroorga­

nismen und ihre Bestandteile verursacht und 

nur zu sehr geringem Anteil direkt durch die 

Mikroorganismen (Wachter 2005 ). 

WirtsassQziierte Aspekte 

Das Immunsystem ist verantwortlich fur den 

Schutz des Organismus vor Infektions krank­

heiten. Es umfasst das unspezifische und spe­

zifische Abwehrsystem. Beide untergliedern 

sich jeweils in eine zellulare und humorale 

Komponente. 1m Rahmen der humoralen Im­

munabwehr kann das Immunsystem gegen 

Mikroorganismen hochspezifische Ant ik6rper 

bilden . Bel der Parodontitis ist eine erh6hte An­

tikorperreaktivitat der hydrolytischen Enzyme 

nachgewiesen worden, fur die proteolytischen 

Enzyme hingegen ist dies nicht der Fall. Es gibt 

keine Korrelation zwischen den klinischen Pa­

rametern und den positiven Antik6rperreakti­

vitaten, weder vor. noch nach eine r Parodon­

taltherapie (Ordelheide 2006). 

Der Zerst6rung des Parodonts k6nnen unter­

schiedliche vorqanqe zugrunde liegen. So ist 

ein Gewebsverlust allein durch immunpatho­

logische Reaktionen ausl6sbar. In unzahliqen 

Studien zur Ursache der Parodontitis sind die 

mikrobiellen Faktoren als primus Agens be­

schrieben worden . Es werden zwei verschie­

dene Mechanismen unterschieden . Erstens die 

direkte Invasion des Gewebes durch die sub­

epithelia Ie Flora und zweitens ein Entsenden 

von Substanzen in das Gewebe, wahrend die 

Bakterien selbst in der Tasche bleiben. Diese 

Substanzen konnen 

1.	 eine direkte Zellschadiqunq bewirken, 

2.	 die Freisetzung biologisch aktiver Faktoren 

bewirken oder 

3.	 die Interzellularmatrix angreifen. 

Auf Grundlage von eigenen Untersuchungen 

kommt Puschmann (2003) zu der Annahme, 

dass die freigesetzten Kollagenasen, Lipopo­

lysaccharide und proteolytisch aktiven Mem­

branvesikel als Triggerfaktoren eine Immu­

nantwort des Wirtes ausl6sen , dessen eigene 

Abwehr jedoch den entscheidenden Anteil am 

Gewebsuntergang hat. 

Zusammenfassung 

1m Gegensatz zu bisherigen Vorstellungen ist 

nicht mangelnde Mundhygiene, sondern eine 

Fehlentwicklung bzw. Uberreaktion des oralen 

Immunsystems die primar treibende Kraft in 

der Parodontose. Die komplette Entfernung 

des Biofilms ist nicht m6glich und nicht sinn­

VOII' der Biofilm ist nur zu managen . Nimmt die 

Bakterienflora einen parodontalpathogenen 

Charakter an, kommt es zu Entzundunqen und 

zur spezifischen Immunrea ktionen. Bakterien 

sind der Ausl6ser, nicht die Ursache der Par­

odontitis. Die parodontale Destruktion erfolgt 

gr6Btenteils durch die Wirtsantwort auf die Mi­

kroorganismen und ihre Bestandteile und nur 

zu sehr geringem Anteil direkt durch die Mikro­

organismen selbst. 

Unser Wissen auf diesem Gebiet ist enorm ge­

stiegen . Aber der effektive Nutzen fUr unsere 

parodontal erkrankten Patienten entspricht 

immer noch nicht unseren Erwartungen in 

der taqlichen Arbeit. Es ist schwierig, in der 

gesamte Gruppe der parodontalen Risikopati­

enten ohne drastisch einschneidende MaBnah­

men sichere vorausschauende Zahnerhaltung 

zu betreiben . 

Die gesamte Forschung und Wissenschaft 

dreht sich um eine "gesunde Mundflora" . Wie 

gesund muss die Mundflora bei dem einzel­

nen Patienten sein, um keine parodontaldes­

truktive Wirtsreaktion auszul6sen? Und selbst 

wenn diagnostische Marker zur Reduzierung 

best immter parodontalpathogener Keime ra­

ten, ist die therapeutische Konsequenz PZR, 



Taschenreinigung, verbesserte Mundpflege, 

Antiseptika, Ant ib iotika. Dieses fOhrt zu einer 

Veranderunq der Mundflorazusammensetzung, 

Die Oualitat und Ouantitat der Bakterien in der 

Mundflora wird sich andern, aber Bakterien 

werden bleiben. Forschung und Wissenschaft 

bemOhen sich , uber die qualitativ und quanti­

tativ verancerte Mundflora weniger Wirtsreak­

tionen auszu losen . Indirekt durch verminderte 

parodontal immunologische Reaktionen wird 

der Destruktionsprozess verlangsamt. Aber in 

der parodontalen Risikogruppe wird es den­

noch zum Zahnverlust kommen . Und nur das 

Kriterium .Anzahl der vorhandenen Zahne" ist 

der direkte Index. Aile anderen Indizes sind in­

direkt, mit einer hohen Sensitivitat und Spe­

zifitat. Aber diese Indizes zeigen uns nur, ob 

der Patient eine ausreichende Mundpflege be­

treibt. oder ob EntzOndungen vorhanden sind, 

Ob diese vielleicht ungenOgende Zahnpflege 

oder lokale EntzOndungen jemals zum Zahn ­

verlust fOhren , lasst sich aus diesen Indizes 

nicht direkt ablesen . 

Die immunologischen Ablaufe . die zum Kno­

chenabbau fuhren. sind genetisch determi­

niert. aber beeinflussbar. Das erklart, warum 

wir Patienten mit parodontalpathogenen Kei­

men ohne wesentliche Parodontitiszeichen 

kennen, und warum Patienten trotz effektiver 

Zahnpflege und professioneller UnterstOtzung 

mit weiterem Knochenabbau, Zahnlockerung 

und Zahnverlust rechnen mOssen. 

Gute Mundhygiene und selbst professionelle 

Zahnpflege konnen die Foigen und Schwachen 

der natLirlichen Abwehrmechanismen nur in 

begrenztem Marse ausqleichen. DafOr benoti­

gen wir einen direkten therapeutischen Eingriff 

in das parodontale Boneremodelling, wahreno 

direkte MMP-Inhib itoren und Probiotics zurze it 

erforscht werden, steht uns lokales Doxycyc­

lin zur Anwendung zur VerfOgung. Aile ande­

ren bekannten Marsnahmen wie Mundhygiene 

PZR, Laser, Ozon, Photodynamische Therapie, 

Antiseptika und Antibiotika haben einen Ein­

fluss auf das EntzOndungsgeschehen, aber 

keinen direkten Einfluss auf den parodontalen 

Knochenabbau. Uber eine verringerte Wirts­

reaktion erhofft man sich bei dieser Therapie 

indirekt durch Verbesse rung der klinischen Si­

tuation eine Normalisierung des Boneremodel­

ling. Tetracycline hemmen reversibel den par­

odontalen Knochenabbau und greifen so direkt 

in den Knochenumbauprozess ein, wobei das 

Doxycyclin das wirksamste Tetracyclin ist. Bei 

allen anderen Tetracyclinen steht die antibiot i­

sche Wirkung im vorderqrunc. = 

Lesen Sie im Teil 

2, warum und wie 

diese adjunkt iv lokal 

Doyclclin unter­

stutzte PA·Therapie 

funkt loniert . 

Infektionskrankheiten/lmpfschutz/Krankenhaushygiene
 

Faile im Kumulativwert 
juli (02.01. bis 29.07.12)* 

Campylobacter 248 1.060 

Norovirus** 127 4,149 
Lyme-Borreliose 108 315 
Keuchhusten 87 912 
Salmonellose 52 400 

Rotavirus 52 1.587 

Windpocken 19 380 

Yersiniose 19 53 

MRSA 9 70 

Listeriose 6 15 

Adenovirus (Kerato konjunktivitis) 2 8 
EHEC/STEC 1 19 
Legionellose 1 3 

. vorUiufige Zanlerl. Stand: 10. 08 ,2012 [durc b Necn rneldunqen kann es Ditterenzen zwtscnen der Summe der Einl~lmon c1 te und dern ektue jlen Kumulat ivwel t geben) 
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