PA — Therapie mit
regenerativer Selbstheilung

Von Dr. Ronald Mébius M. Sc. Parodontologie

Grundvoraussetzung ist professionelles Biofilmmanagement mit nachfolgender

lokaler Kollagenase-Hemmung im individuell richtigen Abstand.

Durch diese regelmaBige Kombinationsbehandlung verandert sich das Mikroklima und es
entstehen glinstige Lebensbedingungen fiir die Effektiven Mikroorganismen (EM),

was durch den Patienten hauslich unterstiitzt werden sollte.

arodontitis ist gekennzeichnet durch Entziindungen und

Knochenabbau. Knochenabbau entsteht durch korperei-

gene Prozesse. Entziindungen werden ausgeldst durch

Bakterien. Es gibt keine Bakterien, die parodontalen
Knochen abbauen. Knochenabbau wird ausgelost durch korpe-
reigene Prozesse, durch Osteoklasten [5] (Abb. 1). Entziindun-
gen und Knochenabbau haben unterschiedliche Ursachen und
es bedarf unterschiedlicher Therapien. Fiir die Therapie der
Entziindungen - Biofilmmanagement und EM, fiir die Therapie
des bone remodeling aktives Doxycyclin.

Therapie des bone remodeling

In Theorie und Praxis wird die Entziindungsreduktion gelehrt
und praktiziert. Seit Langem ist bekannt, dass es nicht ,,Die
Eine“ Ursache fiir die Parodontitis gibt. Es handelt sich um
ein multifaktorielles Geschehen [11, 30, 42] (Abb. 2). Entziin-
dungsreduktion fithrt zur verringerten Virulenz der Keime,
aber Bakterien bauen keinen parodontalen Knochenabbau ab.
Knochenabbau entsteht nur durch Osteoklasten [41].

Die Entziindungsreduktion fithrt zu einem gesunden klini-
schem Bild. Wenn die Keime die einzige Ursache sind, wird
sich durch Wegfall der Ursache Entziindung, das bone remo-
deling normalisieren [23]. In der Regel ist der Ausloser fiir die
Parodontitis aber ein multifaktorielles Geschehen [42]. Durch
Entztindungsreduktion sind entziindungsfreie Verhaltnisse zu
erreichen, aber kein ausgeglichenes bone remodeling. Bach-
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mann stellte 2005 fest: ,,Die korpereigene Abwehr hat den ent-
scheidenden Anteil am Gewebsuntergang. Es konnen primar
Bakterien Ausldser des Geschehens sein, aber es ist das eigene
Abwehrsystem, das zum Gewebeabbau und zum Zahnverlust
fihrt* [1].

Knochen benétigt fiir seinen Struktur- und Funktionserhalt ei-
nen standigen Stoffwechsel. Er befindet sich in einem dynami-
schen Zustand und wird fortwahrend durch die koordinierten
Aktionen von Osteoklasten und Osteoblasten abgebaut, auf-
gebaut und neu formiert [9]. Diese staindigen Umbauprozesse
sind zwingend erforderlich, damit der Knochen nicht iiberaltert
und seine Funktionen erfiillen kann [17, 19]. Bis zum 25. Le-
bensjahr erfolgt ein Knochenaufbau, danach nimmt die relative
Knochenmasse ab [21].

Parodontale Entziindungen sind klinisch zu sehen, ein negati-
ves bone remodeling ist in der Inspektion nicht erkennbar [35].
Erst iiber den Faktor Zeit wird das negative bone remodeling fiir
das Auge sichtbar [33, 36]. Als einzige Moglichkeit steht uns der
aMMP8 Test zur Diagnose eines ausgeglichenen bone remode-
ling zur Verfiigung [33, 34, 35, 36].

Besonders schwierig ist eine Therapie, wenn keine Entziindun-
gen an dem parodontalen Knochenabbau beteiligt sind [7], wie
z. B. bei Rauchern [2]. Hier versagen alle bekannten Therapie-
varianten, weil diese auf Entziindungsreduktion ausgerichtet
sind [10, 26]. Bei Rauchern wird der parodontale Knochenab-
bau nicht durch Entziindungen ausgelost [2, 13, 16, 39]. Folglich
funktionieren bei Rauchern alle Therapiemafinahmen schlech-
ter [18].
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Es gibt sehr viele Faktoren, die einen Einfluss auf das bone
remodeling haben. Im Wesentlichen lassen sich diese in vier
Gruppen einteilen:

» Entziindungen,

» genetische Ursachen,

» nichtgenetische Ursachen,
» Alterungsprozess (Abb. 3).

Losgelost von der Ursache, lassen sich die Osteoklasten in ihrer
Aktivitat durch aktives Doxycyclin reversibel inaktivieren [24,
25, 26, 32, 40]. Die Ursache der verstirkten Aktivierung spielt
hierbei keine Rolle [22]. Entscheidend ist, dass das Doxycyclin
nicht in der Tasche an seinem lokalen Ort verbleibt, sondern ak-
tiv aus dieser Region zum Knochen hin transportiert wird [8].
Das von uns genutzte lokale Doxycyclin ist kein SDD [27]. Es
handelt sich um ein aktives Doxycyclin, das innerhalb von zwei
bis vier Stunden eine Proteinbindung mit dem korpereigenen
Bindegewebe eingeht und danach unantastbar fiir topische An-
wendungen im Bindegewebe eingelagert ist [6]. Gelingt es, den
Knochenabbau und den Knochenaufbau im Gleichgewicht zu
halten, behalt der Knochen seine urspriingliche Form.

Alle Tetracycline haben die Moglichkeit zur reversiblen Kolla-
genase-Hemmung, aber mit unterschiedlichem Wirkungsgrad
(Abb. 4). Es handelt sich um eine rein chemische Reaktion, die
keiner Resistenzentwicklung unterliegt [39].

Wie aus Abb. 4 zu entnehmen, ist besonders das Doxycyclin fiir
die parodontale Therapie des bone remodeling geeignet. Doxy-
cyclin hat die hochste Proteinbindung mit 96 % und die hochste
Kollagenase-Wirkung mit 70 %.

Das applizierte Doxycyclin lagert sich innerhalb von vier Stun-
den im umgebenden Bindegewebe ein. Doxycyclin ist ein Breit-
bandantibiotikum. Ist das parodontale Gewebe, bedingt durch
ein Entzlindungsgeschehen, stark mit Mikroorganismen belas-
tet, fungiert das Doxycyclin als Antibiotikum.

Doxycyclin hat zwei unterschiedliche Wirkmechanismen. Es
kann als Antibiotikum und/oder als Kollagenasehemmer wir-
ken [4] (Abb. 5). Da das Medikament Doxycyclin aber lokal nur
in einer begrenzten Konzentration zur Verfiigung steht, wird es
bei bestehender Entziindung bereits hier in seiner Wirksamkeit
als Antibiotikum gebunden und wandert nicht zum parodonta-
len Knochen [28].

Wird das lokal applizierte Doxycyclin in ein laufendes Ent-
ziindungsgeschehen eingesetzt, bewirkt dies eine sehr geringe
Hemmung der Kollagenase- Aktivitit.

Um den Effekt der Kollagenase-Hemmung nach lokaler Appli-
kation maximal nutzen zu konnen, ist es wichtig, zu Therapie-
beginn erst die parodontalen Entziindungen zu therapieren und
dann erst, im zweiten Schritt, erfolgt die Therapie des bone remo-
deling. Erst im entziindungsfreien parodontalen Gewebe entfaltet
das lokal applizierte aktive Doxycyclin seine vollen unterschiedli-
chen Wirkungsmechanismen zur Kollagenase-Hemmung,
Doxycyclin hat einen Kumulationseffekt. Mehrfache Applikati-
on im individuellen Abstand erh6hen so die Wirkkonzentration
am Knochen.
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Abb. 1: Parodontitis ist gekennzeichnet durch Entziindung und
durch Knochenabbau
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Tetracycline im Vergleich

Kollagenase-
Proteinbindung HWZ in Stunden wirkung Ausscheidung

Chlortetracyclin| 50 % 8 20 % 80 %
Tetracyclin 40 % 10 20 % 90 %
Oxytetracyclin 20 % 10 40 % 90 %
Doxycyclin 96 % 18 70 % 25 %
Minocyclin 75 % 15 50 % 60 %
Tigecyclin 70 % 40 40 % 60 %

Maller 2007

Krokow 2002

Schulze 2003

Golub &t. al, 1985
Hembrok - Heger 2007

Abb. 4: Tetracycline im Vergleich

Therapie der parodontalen Entziindung

Der Einsatz von lokalem Doxycyclin in unserer adjunktiven
lokalen Parodontaltherapie dient nicht dem Zweck, durch das
Breitbandantibiotika Doxycyclin Keime zu eliminieren, sondern
lediglich zur Therapie des bone remodeling (Abb. 5). Die Kon-
zentration und die Zeit in der Zahnfleischtasche sind nicht fiir
eine maximale antibiotische Wirkung am Wirkort, sondern fiir
eine maximale, schnelle Aufnahme in das umgebende Gewebe
gedacht. Fiir eine antibiotische Wirkung in der Zahnfleischta-
sche ist die Zeit zu kurz und die Konzentration sehr gering
bemessen. Die zu erwartenden antibiotischen Eigenschaften
des von uns genutzten Doxycyclin sind also eher bescheiden,
auch wenn es sich um kein SDD handelt. Es geht nicht darum
eine Keimfreiheit zu schaffen, die es gar nicht geben kann. Der
Mensch existiert iiberhaupt nur mit den Mikroorganismen [44].
Mikroorganismen sind die Urgeschopfe unseres Planeten. Ein
antibiotischer Kampf gegen die Mikroorganismen ist vllig un-
realistisch. Der Mensch kann nur mit seinen Mikroorganismen
bestehen. Unser Therapieansatz ist probiotisch, nicht antibio-
tisch [44]. Durch die regelméflige subdosierte Doxycyclin-Ap-
plikation kommt es zur allmahlichen Umgestaltung der mikro-
biellen Zusammensetzung in der Mundhoéhle.

Eine generelle undifferenzierte Reduzierung der Mikroorganis-
men durch antiseptische, antibiotische Behandlungsweisen ist
auf Dauer nicht hilfreich. Nach dem Dominanzprinzip ist es viel
effektiver die positiven notwendigen Mikroorganismen durch
EM zu stirken.

Diese EM wurden von Prof. Higa (Universitit Okinava) 1982
entdeckt [12]. Seitdem feiern diese einen unaufhérlichen Sie-
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Abb. 5: Doxycyclinwirkung

geszug [20]. Es gibt kaum noch Bereiche in denen die EM nicht
eingesetzt werden [43]. In der Medizin ist ein direkter Einsatz
der EM nicht zugelassen. Im Laufe seiner Forschungen stell-
te Prof. Higa fest, dass alle Mikroorganismen in EM in ihrer
Aktivitat, das heif$t beim Fressen und Ausscheiden, Substan-
zen absondern, die antioxidativ wirken [37]. Es wurde in den
1990er-Jahren eine Fliissigkeit entwickelt, die nur die Antioxi-
dantien und Spurenelemente enthilt, aber nicht mehr die Mik-
roorganismen selbst [12, 38].

Bei EM handelt es sich um eine Mischkultur aus 80 ausge-
wihlten, verschiedenen, natiirlich vorkommenden Mikroorga-
nismen-Arten aus 10 Gattungen und 5 Familien. Zu den EM
gehoren 5 Mikroorganismen-Familien: Photosynthese-Bakte-
rien, Milchsdurebakterien, Hefen, fermentaktive Pilze und die
Aktinomyceten [29]. Zu den Aktinomyceten gehoren die Te-
tracyclin produzierenden Streptomyceten [29, 14].

Nach dem Biofilmmanagement reduziert lokal appliziertes ak-
tives Doxycyclin die kollagenolytische Aktivitdt bis zu 2 Mona-
te. Bis zur vollstindigen Aktivititsanpassung der Kollagenasen
vergeht bis zu ein Jahr [6]. Durch die regelméflige Applikation
von lokalem Doxycyclin verdndert sich die gesamte Mikroor-
ganismen-Zusammensetzung. Es geht nicht darum, bestimmte
Mikroorganismen zu eliminieren, sondern die individuell be-
stehende Situation anzunehmen und in dieser friedlich zu the-
rapieren. Das Tetracyclin iibernimmt die Funktion der Polizei.
Sehr viele Mikroorganismen meiden die Néhe der Streptomy-
ceten. Andere Mikroorganismen, wie die Gruppe der EM, er-
ginzen einander und profitieren von den Streptomyceten [29,
31]. Um diese Wirkung der Tetracycline naher zu untersuchen
hat das Max-Planck-Institut hierfiir eigens eine Forschergruppe
»Insektensymbiose“ ins Leben gerufen. Fiir die Inaktivierung
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der Osteoklasten ist es nicht relevant, ob
ein Patient resistent auf Tetracycline ist.
Sicher ist dann die antibiotische Wirk-
sambkeit stark herabgesetzt, aber wir nut-
zen das TC nicht als Antibiotikum und
die Kollagenase-Hemmung ist eine rein
chemische Reaktion, ohne jegliche Re-
sistenzentwicklung [5]. Die Resistenzent-
wicklung auf Tetracycline ist sehr hoch
und betrégt iiber 60 % [15]. Ist der Pati-
ent bereits resistent auf Tetracyclin, wirkt
sich dies giinstig auf die Therapie des
bone remodeling aus. Da kein Tetracyc-
lin mikrobiell gebunden wird, steht die-
ses mit voller Konzentration der Therapie
des bone remodeling zur Verfiigung.

Fazit

Entziindungen und parodontaler Kno-
chenabbau haben unterschiedliche Ur-
sachen, folglich bedarf es auch unter-
schiedlicher Therapien. Entziindungen
werden therapiert durch Veranderung
der mikrobiellen Zusammensetzung, mit
Biofilmmanagement und Effektiven Mi-
kroorganismen und der Knochenabbau
wird therapiert durch direkte Therapie
des bone remodeling. Die Entziindungs-
reduktion ist der erste Schritt, ist die Vo-
raussetzung fiir die Therapie des bone
remodeling, hat aber keinen direkten
Einfluss auf den aus dem Gleichgewicht
geratene Knochenstoffwechsel.

1. Regelmifliges professionelles Biofilm-
management

2. EM (Mund, Darm, Haut) zur Verrin-
gerung der pathogenen Wirksamkeit
und Unterstiitzung des individuellen
Abwehrsystems

3. lokales aktives Doxycyclin zur Thera-
pie des bone remodeling

Diese Therapie ist probiotisch, nicht
krankheitsauslosend. Es ist die anzu-
strebende Symbiose, die uns nicht nur
Entziindungsfreiheit beschert, sondern
auch Mikrowunden schneller heilen lasst,
Faulnis und Geriiche beseitigt, unsere
Immunabwehr stirkt und somit selbst
schweren Krankheiten und Virusinfekti-
onen trotzt. EM kombiniert mit lokalem
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Resistenzentwicklung und Allergisierung

30 Jahre Praxiserfahrung mit lokalem Tetracyclinen

Allergien

In den letzten 30 Jahren habe ich nicht
einen einzigen Fall von Allergie auf lo-
kales Tetracyclin gesehen. In der oralen,
lokalen Anwendung ist mir auch kein
einziger Fall aus der Literatur bekannt.
Folglich wiirde ich dieses Risiko nicht
iiberbewerten.

Resistenzentwicklung

Anders ist hingegen die Einschitzung
bei der Resistenzentwicklung. Hier ha-
ben wir auf Doxycyclin eine Resistenz-
entwicklung von 67 % erreicht, wobei
die Ursachen nicht im medizinischen
Bereich zu suchen sind. In den weni-
gen Jahrzehnten seit der Entdeckung
der Antibiotika haben die Mikroor-
ganismen sich sehr gewappnet gegen
die Antibiotika, Sie wehren sich um zu
tiberleben. Mikroorganismen sind 4
Milliarden Jahre alt und uns Menschen
in der Evolution im Kampf um ein
Uberleben weit iiberlegen. Wir miissen
dringend unsere Antibiotika-Anwen-
dungen iiberdenken. Mikroorganismen
kénnen wir nicht vernichten, wir miis-
sen lernen mit ihnen zu leben. Antibio-
tika sind wichtig und gehoren fiir den
Fall X in die Reserve, aber nicht in die
staindige Anwendung.

Tetracycline sind ein Sonderfall, den
es gezielt gilt besonders zu erforschen.
Tetracycline haben eine Kreuzresistenz.
Sind die Mikroorganismen auf ein Te-
tracyclin resistent, sind sie es auch auf
die anderen Tetracycline. Bedingt durch
die hohe Resistenzentwicklung zahlen
die Tetracycline in der Medizin heute
nicht mehr als Antibiotika der 1. Wahl.

Ausnahmen bilden dagegen neuere
Tetracycline, wie beispielsweise das
Minocyclin, Tigecyclin etc. Diese Te-
tracycline haben nach wie vor eine ge-
ringe Resistenzentwicklung und zeigen
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keine Kreuzresistenz, z. B. zum Doxy-
cyclin.

Wichtig in dieser Diskussion auch die
Trennung von Antibiotika in Human-
und Veterindrmedizin. Es gibt nur we-
nige zugelassene Antibiotika in der Ve-
terindrmedizin. Die dort zugelassenen
Antibiotika sollten nicht unbedingt in
der Humanmedizin angewendet wer-
den. Doxycyclin ist in der Veterindrme-
dizin immer weiter auf dem Vormarsch.
Doxycyclin hat eine tiber 70 %ige Kol-
lagenase-Hemmung, diese Wirkung
ist sehr wichtig, viel wichtiger als die
antibiotische =~ Wirksamkeit. ~Neuere
Studien belegen dies auch in der Tu-
morforschung. In kontrollierter thera-
peutischer Anwendung ist Doxycyclin
ein Wegbereiter fiir die Effektiven Mi-
kroorganismen.

Ein generelles Antibiotika-Tabu schadet
aus meiner Sicht und hilft uns genauso
wenig wie ein Zuviel an Antibiotika. Bei
unterstiitzter kontrollierter Applikation
in der Therapie gelingt ein selektiver
Druck auf die prozentuale Zusammen-
setzung der Mikroorganismen. Das Ziel
des lokalen Doxycyclin ist nicht generell
die Mikroorganismen zu reduzieren,
sondern iiber die Zugabe von effektiven
Mikroorganismen die regenerativen
lebensfordernden notwendigen Mik-
roorganismen zu stirken. Je stirker der
regenerative positive Anteil in der Zu-
sammensetzung der Mikroorganismen
wird, umso schicher werden die Gegen-
spieler.

Nach meiner Erfahrung ist es das Zu-
sammenspiel der korpereigenen Rege-
neration durch die Kollagenase-Hem-
mung und der regenerativen Wirkung
und Entziindungsreduktion durch die
effektiven Mikroorganismen, die selbst
den schwer parodontal Erkrankten wie-
der genesen lassen.
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Doxycyclin findet optimale Lebensbedin-
gungen vor. 90 % der Mikroorganismen
leben auf den Oberflachen (Haut, Darm,
Mund). Folglich sollten in der therapeu-
tischen Umstellung der auf den Patienten
lebenden Mikroorganismen diese Berei-
che in die Therapie einbezogen werden.
Wir nutzen in der Therapie Mund- EMI-
KO - Zahncreme, Darm - EMIKO SAN,
Haut - EMIKO Fliissigseife).
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