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alle Maßnahmen, die zur Veränderung der 

Mundflora und des Biofilms führen, wie 

Mundhygiene, pZr, antiseptika und antibi-

otika, laser, ozon, photodynamische thera-

pie, haben keinen direkten einfluss auf die 

parodontale gewebsdestruktion, sondern 

wirken indirekt über eine verringerte Wirts-

reaktion. MMp – Inhibitoren, probiotics und 

tetracycline als adjunkt haben einen direkten 

einfluss durch reversible Hemmung der os-

teoklastenfunktion und stoppen direkt den 

parodontalen Knochenabbau. 

Ätiologie 

die häufigsten erkrankungen des Zahnhalteap-

parates sind plaqueassozierte, meist chronisch 

entzündliche Veränderungen der gingiva und 

des parodonts. eine gingivitis kann bestehen, 

ohne sich zu einer parodontitis zu entwickeln 

(pilz et al.1980). Wie bei jeder Infektion sind 

einerseits die Vermehrung pathogener Mikro-

organismen, ihre toxische potenz und even-

tuell ihre Fähigkeit ins gewebe einzudringen, 

andererseits die individuell unterschiedliche 

reaktion des Wirts auf den Infekt, die ent-

scheidenden Kriterien (rateitschak & Wolf 

2004).  eine absolute plaquefreiheit, die Ver-

hütung jeglichen Biofilms auf den Zahnober-

flächen, ist in der praxis nicht erreichbar. ein 

expertensymposium diskutierte den neuen 

Umgang mit der plaque: „plaquekontrolle war 

gestern. die komplette entfernung des Biofilms 

ist nicht möglich und nicht sinnvoll, der Biofilm 

ist nur zu managen“ (Bachmann 2005). das Bi-

ofilmmanagement umfasst die selbstständige, 

regelmäßige pflege durch den patienten, die 

professionelle Unterstützung durch die praxis 

in Motivation, reinigung und professioneller 

Herstellung hygienischer Verhältnisse (thomas 

& nakaishi 2006). nimmt die Bakterienflora 

einen parodontopathogenen Charakter an, 

kommt es zu entzündungen und spezifischen 

Immunreaktionen (Heidemann et al. 2005).  

es gibt viele Möglichkeiten und Mikroorganismen 

sind nur ein auslöser für das spezifische und un-

spezifische abwehrsystem. durch Mikroorganis-

men erfolgt kein Knochenabbau. der Knochen-

abbau erfolgt durch körpereigene prozesse. 

Pathogenese

die regelmäßige, mechanische entfernung 

der plaque – das Biofilmmanagement – ist die 

primäre Maßnahme zur prävention oder Ver-

hinderung der parodontitisprogression (Bach-

mann 2005). ein großes nicht zu unterschät-

zendes problem stellt die anatomie dar. nicht 

einsehbare rillen, lagunen, Vertiefungen, 

ausstülpungen, einziehungen, Sprünge, Frak-

turen und sonstige nicht oder nicht vollstän-

dig zu reinigende areale stellen ein Bakterien-

reservoir dar, das auch mit der professionellen 

Zahnreinigung nur ungenügend bearbeitet 

werden kann (renggli 1994). andererseits 

zeigen sich durch die regelmäßige mecha-

nische Behandlung, summierende, irreversible 

Folgeschäden an der Zahnhartsubstanz. es ist 

im praxisalltag nicht möglich, Zahnplaque aus 

feinsten rillen und Kratzern, engen Furkati-

onen und anderen reservoiren im taschen-

bereich vollständig mechanisch zu entfernen 

(rateitschak & Wolf 2004). So haben patho-

gene Keime Zeit, ungestört und unbeeinflusst 

durch die mechanische Beeinflussung des pa-

tienten und des Behandlers, sich zur mikro-

biellen plaque zu formieren. die pathogenität 

der plaque ist zurückzuführen auf die ge-

samtmasse der Bakterien, die toxine und an-

tigen wirkende Substanzen produzieren und 

zu entzündungen führen. aber die pathoge-

nität ist auch auf das Vorhandensein beson-

ders pathogener Keime, die mit spezifischen 

Virulenzfaktoren die gewebe schädigen oder 

die Wirtsabwehr beeinträchtigen, zurückzu-

führen (Williams et al. 1997). es fällt 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 abhängen. 

pathirana (2005) führte gezielt hierzu Unter-

suchungen durch und kam zu dem resultat, 

dass in ihren ergebnissen keine höhere emp-

fänglichkeit für die parodontose bei allergi-

kern festzustellen ist. andererseits kann sie 

aber aufgrund ihrer ergebnisse eine mögliche 

Beteiligung allergischer pathomechanismen 

bei der entstehung der parodontitis nicht 

ausschließen. Seit langem ist man sich darü-

ber im Klaren, dass genetische Variationen in 

der Zytokinexpression einen nicht zu unter-

schätzenden risikofaktor für die entstehung 

schwerer parodontalerkrankungen darstellen 

(Wachter 2005).. Zu den potentiellen paro-

dontopathogenen Bakterienspecies gehören 

Keime, die die Bindegewebsschranke durch-

dringen und sogar die Zellen des taschene-

pithels besiedeln und dort der Wirtsabwehr 

und der mechanischen Behandlung entgehen 

können (andrian et al. 2004, Filoche et al. 

2004, Kuehn & Kesty 2005). In den letzten 

Jahren haben sich die auffassungen über die 

Ätiologie der parodontitis gewandelt. Früher 

wurden einzig die Bakterien als entschei-

dender Faktor angesehen. Bestimmte patho-

gene Mikroorganismen wurden mit verschie-

denen Formen der parodontitiserkrankungen 

sowie der geschwindigkeit ihres Verlaufs in 

Zusammenhang gebracht. die existenz und 

Verteilung pathogener Bakterien korrelierte 

aber nicht immer mit entstehung und pro-

gression der parodontitis. So konnte auch der 

nachweis erbracht werden, dass pathogene 

Bakterien in der tasche nicht zwangsläufig 

die Ursache derselben sein müssen, sondern 

vielmehr das taschenmilieu gute Vorausset-

zungen für die entwicklung und das leben 

pathogener Keime bietet, die dann aller-

dings – im Sinne eines Circulus vitiosus – an 

Parodontaler Knochenabbau erfolgt durch körpereigene Prozesse, nicht durch Bakterien (Teil I)
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der progression der erkrankung beteiligt sein 

können (rateitschak & Wolf 2004). nach wie 

vor gilt der grundsatz: „ohne Bakterien keine 

parodontitis“, aber andererseits auch die tat-

sache, dass Bakterien – auch parodontopa-

thogene – nicht unbedingt eine parodontitis 

verursachen müssen (Heidemann et al. 2005, 

Kleber 2000, rüdiger 2002). daher ist es 

zweckdienlich, die notwendige mechanische 

therapie mit einer medikamentösen parallel-

therapie zu kombinieren (rateitschak & Wolf 

2004). die pathogenese von parodontitiden 

stellt eine komplexe Interaktion zwischen par-

odontopathogenen Mikroorganismen und 

Immunabwehr-mechanismen des Wirts dar. 

Zwar werden parodontopathogene Bakterien 

als Hauptauslöser parodontaler erkrankungen 

angesehen, die parodontale destruktion wird 

größtenteils aber durch die Wirtsantwort auf 

die Mikroorganismen und ihre Bestandteile 

verursacht und nur zu sehr geringem anteil 

direkt durch die Mikroorganismen (Wachter 

2005). 

Wirtsassoziierte Aspekte

das Immunsystem ist verantwortlich für den 

Schutz des organismus vor Infektionskrank-

heiten. es umfasst das unspezifische und spe-

zifische abwehrsystem. Beide untergliedern 

sich jeweils in eine zelluläre und humorale 

Komponente. Im rahmen der humoralen Im-

munabwehr kann das Immunsystem gegen 

Mikroorganismen hochspezifische antikörper 

bilden. Bei der parodontitis ist eine erhöhte 

antikörperreaktivität der hydrolytischen en-

zyme nachgewiesen worden, für die proteo-

lytischen enzyme hingegen ist dies nicht der 

Fall. es gibt keine Korrelation zwischen den 

klinischen parametern und den positiven an-

tikörperreaktivitäten, weder vor, noch nach 

einer parodontaltherapie (ordelheide 2006). 

der Zerstörung des parodonts können unter-

schiedliche Vorgänge zugrunde liegen. So ist 

ein gewebsverlust allein durch immunpatho-

logische reaktionen auslösbar. In unzähligen 

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 

subepitheliale Flora und zweitens ein entsen-

den von Substanzen in das gewebe, während 

die Bakterien selbst in der tasche bleiben. di-

ese Substanzen können 1. eine direkte Zell-

schädigung bewirken, 2. die Freisetzung bio-

logisch aktiver Faktoren bewirken oder 3. die 

Interzellularmatrix angreifen. auf grundlage 

von eigenen Untersuchungen kommt pusch-

mann (2003) zu der annahme, dass die frei-

gesetzten Kollagenasen, lipopolysaccharide 

und proteolytisch aktiven Membranvesikel 

als triggerfaktoren eine Immunantwort des 

Wirtes auslösen, dessen eigene abwehr je-

doch den entscheidenden anteil am gewebs-

untergang hat. 

Zusammenfassung

Im gegensatz zu bisherigen Vorstellungen 

ist nicht mangelnde Mundhygiene, sondern 

eine Fehlentwicklung bzw. Überreaktion des 

oralen Immunsystems die primär treibende 

Kraft in der parodontose. die komplette ent-

fernung des Biofilms ist nicht möglich und 

nicht sinnvoll, der Biofilm ist nur zu managen. 

nimmt die Bakterienflora einen parodon-

talpathogenen Charakter an, kommt es zu 

entzündungen und zur spezifischen Immun-

reaktionen. Bakterien sind der auslöser nicht 

die Ursache der parodontitis. die parodonta-

le destruktion erfolgt größtenteils durch die 

Wirtsantwort auf die Mikroorganismen und 

ihre Bestandteile und nur zu sehr geringem 

anteil direkt durch die Mikroorganismen 

selbst. Unser Wissen auf diesem gebiet ist 

enorm gestiegen. aber der effektive nut-

zen für unsere parodontal erkrankten pati-

enten entspricht immer noch nicht unseren 

erwartungen in der täglichen arbeit. es ist 

schwierig in der gesamten gruppe der par-

odontalen risikopatienten, ohne drastisch 

einschneidende Maßnahmen, sichere voraus-

schauende Zahnerhaltung zu betreiben. die 

gesamte Forschung und Wissenschaft dreht 

sich um eine „gesunde Mundflora“. Wie ge-

sund muss die Mundflora bei dem einzelnen 

patienten sein, um keine parodontaldestruk-

tive Wirtsreaktion auszulösen? Und selbst 

wenn diagnostische Marker zur reduzierung 

bestimmter parodontalpathogener Keime ra-

ten, ist die therapeutische Konsequenz pZr, 

taschenreinigung, verbesserte Mundpflege, 

antiseptika, antibiotika.  dieses führt zu einer 

Veränderung der Mundflorazusammenset-

zung. die Qualität und Quantität der Bakte-

rien in der Mundflora wird sich ändern, aber 

Bakterien werden bleiben. die Forschung und 

Wissenschaft bemüht sich, über die qualitativ 

und quantitativ veränderte Mundflora we-

niger Wirtsreaktionen auszulösen. Indirekt 

durch verminderte parodontal immunolo-

gische reaktionen wird der destruktionspro-

zess verlangsamt. aber in der parodontalen 

risikogruppe wird es dennoch zum Zahnver-

lust kommen. Und nur das Kriterium „an-

zahl der vorhandenen Zähne“ ist der direkte 

Index. alle anderen Indizes sind indirekt, mit 

einer hohen Sensitivität und Spezifität. aber 

diese Indizes zeigen uns nur, ob der patient 

eine ausreichende Mundpflege betreibt, oder 

ob entzündungen vorhanden sind. ob diese 

vielleicht ungenügende Zahnpflege oder lo-

kale entzündungen jemals zum Zahnverlust 

führen, lässt sich aus diesen Indizes nicht di-

rekt ablesen. 

die immunologischen abläufe, die zum Kno-

chenabbau führen, sind genetisch determi-

niert, aber beeinflussbar. das erklärt, warum 

wir patienten mit parodontalpathogenen Kei-

men ohne wesentliche parodontitiszeichen 

kennen, und warum patienten trotz effektiver 

Zahnpflege und professioneller Unterstützung 

mit weiterem Knochenabbau, Zahnlockerung 

und Zahnverlust rechnen müssen.

gute Mundhygiene und selbst professionelle 

Zahnpflege können die Folgen und Schwä-

chen der natürlichen abwehrmechanismen 

nur in begrenztem Maße ausgleichen. dafür 

benötigen wir einen direkten therapeutischen 

eingriff in das parodontale Boneremodelling. 

Während direkte MMp-Inhibitoren und pro-

biotics zurzeit erforscht werden, steht uns 

lokales doxycyclin zur anwendung zur Ver-

fügung. alle anderen bekannten Maßnah-

men, wie Mundhygiene pZr, laser, ozon, 

photodynamische therapie, antiseptika und 

antibiotika haben einen einfluss auf das ent-

zündungsgeschehen aber keinen direkten 

einfluss auf den parodontalen Knochenab-

bau. Über eine verringerte Wirtsreaktion er-

hofft man sich bei dieser therapie indirekt, 

durch Verbesserung der klinischen Situation, 

eine normalisierung des Boneremodelling. 

tetracycline hemmt reversibel den parodon-

talen Knochenabbau und greift so direkt in 

den Knochenumbauprozess ein, wobei das 

doxycyclin das wirksamste tetracyclin ist. Bei 

allen anderen tetracyclinen steht die antibio-

tische Wirkung im Vordergrund.


