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In der Regel ist der Auslöser für
die Parodontitis ein multifakto-
rielles Geschehen.42 Durch Ent-
zündungsreduktion sind ent-
zündungsfreie Verhältnisse zu
erreichen, aber kein ausge-
glichenes Bone Remodeling.
Bachmann stellte 2005 fest:
„Die körpereigene Abwehr hat
den entscheidenden Anteil am
Gewebsuntergang. Es können
primär Bakterien Auslöser des
Geschehens sein, aber es ist das
eigene Abwehrsystem, das zum
Gewebeabbau und zum Zahn-
verlust führt.“1

Knochen benötigt für Struktur
und Funktionserhalt einen stän-
digen Stoffwechsel. Er befindet
sich in einem dynamischen
 Zustand und wird fortwährend
durch die koordinierten Ak -
tionen von Osteoklasten und
Osteo blasten abgebaut, aufge-
baut und neu formiert.9 Diese
ständigen Umbauprozesse sind
zwingend erforderlich, damit
der Knochen nicht überaltert
und seine Funktionen erfüllen
kann.17,19 Bis zum 25. Lebensjahr
erfolgt ein Knochenaufbau und
ab ca. dem 30. Lebensjahr nimmt
die relative Knochenmasse stän-
dig ab.21

Parodontale Entzündungen sind
klinisch zu sehen. Ein negatives
Bone Remodeling ist in der In-
spektion nicht erkennbar.35 Erst
über den Faktor Zeit wird das
 negative Bone Remodeling für 
das Auge sichtbar.33,36 Als ein -
zige Möglichkeit steht uns der
aMMP8-Test zur Diagnose eines
ausgeglichenen Bone Remodeling
zur Verfügung.33–36 Der aMMP8-
Test zeigt den verstärkten Kno-
chenabbau schon, bevor dieser
überhaupt eingesetzt hat.34

Besonders schwierig ist eine
Therapie, wenn keine Entzün-
dungen an dem parodontalen
Knochenabbau beteiligt sind7,
wie z.B. bei Rauchern.2 Hier ver-
sagen alle bekannten Therapie-
varianten, weil diese auf Ent -
zündungsreduktion ausgerich-
tet sind.10,26 Bei Rauchern wird
der parodontale Knochenabbau
nicht durch Entzündungen aus-
gelöst.2,13,16,39 Folglich funktio-
nieren bei Rauchern alle Thera-
piemaßnahmen schlechter.18

Es gibt sehr viele Faktoren, die
einen Einfluss auf das Bone
 Remodeling haben. Im Wesent-
lichen lassen sich diese in vier
Gruppen einteilen: Entzündun-
gen, genetische Ursachen, nicht-
genetische Ursachen, Alterungs-
prozesse (Abb. 3).
Losgelöst von der Ursache las-
sen sich die Osteoklasten in
 ihrer Aktivität durch aktives
Doxycyclin reversibel inakti-
vieren.24–26, 32, 40 Die Ursache der
verstärkten Aktivierung spielt
hierbei keine Rolle.22 Entschei-

dend ist, dass das Doxycyclin
nicht in der Tasche an seinem
 lokalen Ort verbleibt, sondern
aktiv aus dieser Region zum
Knochen hin transportiert wird.8

Das von uns genutzte lokale ak-
tive Doxycyclin ist kein SDD.27

Es handelt sich um ein aktives
Doxycyclin, das innerhalb von
zwei bis vier Stunden eine Pro-
teinbindung mit dem körper -
eigenen Bindegewebe eingeht
und danach unantastbar für
 topische Anwendungen im Bin-
degewebe eingelagert ist.6 Ge-
lingt es, den Knochenabbau
und den Knochenaufbau im
Gleichgewicht zu halten, behält
der Knochen seine ursprüng -
liche Form.  
Alle Tetracycline haben die
Möglichkeit zur reversiblen
Kollagenasehemmung, aber mit
unterschiedlichem Wirkungs-
grad (Abb. 4). Es handelt sich

um eine rein chemische Reak-
tion, die keiner Resistenzent-
wicklung unterliegt.39 Wie aus
der Abbildung 4 zu entnehmen,
ist besonders das Doxycyclin
für die parodontale Therapie
des Bone Remodeling geeignet.
Doxycyclin hat die höchste Pro-
teinbindung mit 96 % und die
höchste Kollagenasewirkung
mit 70 %. 
Doxycyclin hat zwei unter-
schiedliche Wirkmechanismen.
Es kann als Antibiotikum und/
oder als Kollagenasehemmer
wirken4 (Abb. 6). In unserer
 Therapie nutzen wir die Eigen-
schaft des Doxycyclins zur Kol-
lagenasehemmung.25 Aber Doxy -
cyclin bleibt ein Breitband -
antibiotikum. Ist das parodon-
tale Gewebe, bedingt durch ein
Entzündungsgeschehen, stark
mit Mikroorganismen belastet,
wird die Wirksamkeit der Doxy-

cyclin-bedingten Kollagenase-
hemmung herabgesetzt. Doxy-
cyclin hat eine besondere Affi-
nität zur ribosomalen RNA, wird
durch ein aktives Carriersystem
in das Bakterium hineinge-
pumpt und hier an der 30S-ribo-
somalen Untereinheit gebun-
den.4 Damit steht dieses Doxy-
cyclinmolekül nicht mehr zur
Kollagenasehemmung zur Ver-
fügung. Da das Doxycyclin nach
der Applikation nur in einer be-
grenzten Menge vorhanden ist,
wird es bei bestehender starker
Entzündung bereits hier in sei-
ner Wirksamkeit als Antibio -
tikum gebunden und wandert
nicht zum parodontalen Kno-
chen.28 Wird das lokal appli-
zierte Doxycyclin in ein lau -
fendes Entzündungsgeschehen
eingesetzt, bewirkt dieses eine
sehr geringe Hemmung der
 Kollagenaseaktivität. Um den

Effekt der Kollagenasehem-
mung nach lokaler Applikation
maximal nutzen zu können, ist
es wichtig, die parodontalen
Entzündungen zu therapieren.
Umso weiter diese Therapie vo -
ranschreitet, umso wirksamer
wird das Doxycyclin in der re-
versiblen Hemmung der Osteo -
klasten. Erst im entzündungs-
freien parodontalen Gewebe
entfaltet das lokal applizierte
aktive Doxycyclin seine vollen
unterschiedlichen Wirkungs-
mechanismen zur reversiblen
Hemmung der Osteoklasten
(Abb. 5). Da es aber keine paro-
dontale Keimfreiheit gibt, wird
immer ein Teil des Doxycyclins
als Antibiotikum verbraucht.
Wir haben folglich in der gesam-
ten Therapie eine geringe anti-
biotische selektive Therapie-
unterstützung. Doxycyclin hat
einen Kumulationseffekt. Mehr-
fache Applikation im individu -
ellen Abstand erhöhen so die
Wirkkonzentration.

Therapie der parodontalen
Entzündung

Der Einsatz von lokalem Doxy-
cyclin in unserer adjunktiven lo-
kalen Parodontaltherapie dient
nicht primär dem Zweck, durch
das Breitbandantibiotika Doxy-
cyclin Keime zu eliminieren. Die
antibiotische Wirksamkeit ist
zwar primär und dominant, aber
nach der Verringerung der Keim-
belastung ist das therapeutische
Ziel die Therapie des Bone Re-
modeling (Abb. 5). Die Konzen-
tration und die Zeit in der Zahn-
fleischtasche sind nicht für eine
maximale antibiotische Wir-
kung am Wirkort, sondern für
eine maximale, schnelle Auf-
nahme in das umgebende Ge-
webe und für eine reversible
Hemmung der Osteoklasten
ausgerichtet. Für eine antibioti-
sche Wirkung in der Zahn-
fleischtasche ist die Zeit sehr
kurz und die wiederholende lo-
kale Applikation im viel zu gro-
ßen Abstand. Der Mensch exis-
tiert überhaupt nur mit den
Mikroorganismen.44

Mikroorganismen sind die Ur -
geschöpfe unseres Planeten. Ein
antibiotischer Kampf gegen die
Mikroorganismen ist völlig un-
realistisch. Unser Therapie -
ansatz ist probiotisch, nicht anti-
biotisch.44 Durch die regel -
mäßige subdosierte Doxycyclin -
applikation kommt es zur
allmählichen Umgestaltung der
mikrobiellen Zusammensetzung
in der Mundhöhle. Die kurzzei-
tige und in individuellen Abstän-
den lokal applizierte Antibioti-
kagabe Doxycyclin schafft keine
Keimfreiheit, aber einen selek -
tiven Druck zur Änderung des
Mikromilieus.

Parodontale Therapie mit neuem Denkansatz
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Abb. 2: Ursachenkomplex zum parodontalen Knochenabbau mit Doxycyclin-Schutzmechanismus. 
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Abb. 3 : Schutzwirkung durch lokales Doxycyclin.
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Auf und im menschlichen Kör-
per tummeln sich eine Billiarde
Mikroorganismen. Es gibt de -
generative, regenerative und op-
portunistische Mitläufer-Mikro-
organismen. Eine generelle Re-
duzierung aller Mikroorga -
nismen durch antiseptische,
antibiotische Behandlungswei-
sen ist auf Dauer nicht hilf -
reich. Nach dem Dominanzprin-
zip ist es viel effektiver, die posi-
tiven, regenerativen, aufbauen-
den Mikro organismen durch
„Effektive Mikroorganismen“
(EM) zu stärken und somit nicht
die Anzahl der Keime zu redu-
zieren, sondern die Zusammen-
setzung zu ändern.  
Diese EM wurden von Prof.
Higa/Universität Okinava im
Jahr 1982 entdeckt.12 Seitdem
feiern diese einen unaufhör-
lichen Siegeszug.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
stellte Prof. Higa fest, dass alle
Mikroorganismen in EM in ih-
rer Aktivität, das heißt beim
Fressen und Ausscheiden, Sub-
stanzen absondern, die antioxi-
dativ wirken.37 Es wurde in den
Neunzigern eine Flüssigkeit
entwickelt, die nur die Antioxi-
dantien und Spurenelemente

enthält, aber nicht mehr die
Mikroorganismen selbst.12, 38

Bei EM handelt es sich um eine
Mischkultur aus 80 ausgewähl-
ten, verschiedenen, natürlich
vorkommenden Mikroorganis-
men-Arten aus zehn Gattungen
und fünf Familien. Zu den EM ge-
hören fünf Mikroorganismen –
die Familien Photosynthese-
bakterien, Milchsäurebakterien,
Hefen, fermentaktive Pilze und
die Actinomyceten.29 Zu den Ac-
tinomyceten gehören die Tetra-
cyclin produzierenden Strepto-
myceten.29,14

Die Erkrankung Parodontitis
signalisiert die Unfähigkeit des
individuellen Abwehrsystems,
eine Heilung per Restitutio ad
 integrum zu realisieren. 90% der
Mikroorganismen leben auf den
Oberflächen des Menschen, wo-
bei als Oberflächen Mund, Darm
und Haut bezeichnet werden.
Zur Unterstützung des indivi-
duellen Abwehrsystems sollten
diese drei Bereiche in die paro-
dontale Therapie mit einbezo-
gen werden. Wir nutzen in der
Therapie mit EM für den Mund
EMIKO Zahncreme, für den
Darm EMIKO SAN und für die
Haut (Waschen und Duschen)
EMIKO Seife. Die mikrobielle
Umgestaltung erfolgt allmäh-
lich und benötigt bis zu drei
 Monaten.  

Nach dem Biofilmmanagement
reduziert lokal appliziertes akti-
ves Doxycyclin die kollagenoly-
tische Aktivität bis zu zwei Mo-
nate. Bis zur vollständigen Ak -
tivitätsanpassung der Kollage -
nasen vergeht bis zu ein Jahr.6

Durch die regelmäßige Appli-
kation von lokalem Doxycyclin
verändert sich die gesamte
Mikroorganismen-Zusammen-
setzung. Es geht nicht darum,
bestimmte Mikroorganismen
zu eliminieren, sondern die in-
dividuell bestehende Situation
anzunehmen und in dieser
friedlich zu therapieren. Das
 Tetracyclin übernimmt die Funk-
tion der Polizei. Sehr viele

Mikroorganismen meiden die
Nähe der Streptomyceten. An-
dere Mikroorganismen, wie die
Gruppe der EM, ergänzen ein-
ander und profitieren von den
Streptomyceten.29, 31 Um diese
Wirkung der Tetracycline näher
zu untersuchen, hat das Max-
Planck-Institut hierfür eigens
eine Forschergruppe „Insek-
tensymbiose“ ins Leben geru-
fen. Für die Inaktivierung der
Osteoklasten ist es nicht rele-
vant, ob ein Patient resistent auf
Tetracycline ist. Sicher ist dann
die antibiotische Wirksamkeit
stark herabgesetzt, aber wir
nutzen das TC nicht als Anti -
biotikum und die Kollagenase-
hemmung ist eine rein chemi-
sche Reaktion, ohne jegliche
Resistenzentwicklung.5 Die Re-
sistenzentwicklung auf Tetra-
cycline ist sehr hoch und be-
trägt über 60 %.15 Ist der Patient
bereits resistent auf Tetracyclin,
wirkt sich dies günstig auf die
Therapie des Bone Remodeling
aus. Da kein Tetracyclin mikro-
biell gebunden wird, steht die-
ses mit voller Konzentration der
Therapie des Bone Remodeling
zur Verfügung.    

Fazit

Entzündungen und parodon -
taler Knochenabbau haben
unterschiedliche Ursachen und
es bedarf folglich unterschied-
licher Therapien. Entzündun-
gen werden therapiert durch
Veränderung der mikrobiellen
Zusammensetzung, mit Bio-
filmmanagement und Effek -
tiven Mikroorganismen. Der
Knochenabbau wird therapiert
durch Biofilmmanagement mit
nachfolgender direkter Thera-
pie des Bone Remodeling durch
den Kollagenasehemmer Do-
xycyclin. Die Entzündungsre-
duktion ist der erste Schritt, ist
die Voraussetzung für die Thera-
pie des Bone Remodeling, hat
aber keinen direkten Einfluss
auf den aus dem Gleichgewicht
geratenen Knochenstoffwech-
sel. Die Therapie besteht aus
dem Zusammenspiel der nach-
folgend genannten drei Punkte:
1. Regelmäßiges professionelles

Biofilmmanagement im indi-
viduell richtigen Abstand

2. EM (Mund, Darm, Haut) zur
Verringerung der pathogenen
Wirksamkeit und Unterstüt-

zung des individuellen Ab-
wehrsystems   

3.Lokales aktives Doxycyclin
zur Therapie des Bone Re -
modeling 

Parodontitis signalisiert die Ka-
pitulation des individuellen Ab-
wehrsystems. Zum Schutz des
Gesamtorganismus wird jetzt in
letzter Konsequenz nur noch
versucht, durch Elimination des
Parodontiums samt Zähnen ins-
gesamt den krank machenden
Prozess zu eliminieren. Die The-
rapie der Parodontitis sollte
auch die therapeutische Stär-
kung des individuellen Abwehr-
systems einbeziehen.
Obwohl mit lokalem Doxycyclin
therapiert wird, ist hier die the -
rapeutische Denkweise probio-
tisch. Es ist die anzustrebende
Symbiose, die uns nicht nur Ent-
zündungsfreiheit beschert, son-
dern auch Mikrowunden schnel-
ler heilen lässt, Fäulnis und
 Gerüche beseitigt, unsere Im-
munabwehr stärkt und somit
selbst schweren Krankheiten
und Virusinfektionen trotzt. EM
kombiniert mit lokalem Doxy -
cyclin nach Biofilmmanagement
bringt in der Parodontologie 
den klinischen Erfolg. 90% 
der Mikroorganismen leben auf 
den Oberflächen (Haut, Darm,
Mund). Zur Unterstützung des
am Boden liegenden individu -
ellen Abwehrsystems sollten
folglich diese drei Bereiche in 
die therapeutischen Überle -
gungen mit einbezogen werden.
Zur  Umstellung der mikro -
biellen Zusammensetzung nut-
zen wir in der Therapie EMIKO
Zahncreme (Mund), EMIKO
SAN (Darm) und EMIKO Flüs-
sigseife (Haut).
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Proteinbindung HWZ in Stunden Kollagenasewirkung Ausscheidung

Chlortetracyclin 50% 6 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%

Möller 2007, Krokow 2002, Schulze 2003, Golub et al. 1985, Hembrock-Heger 2007

Tetracycline im Vergleich

Abb. 4: Tetracycline im Vergleich. 

Wechselwirkung – Entzündungsreduktion/

reversible Hemmung der Osteoklasten

kein Therapie -
effekt im 

Bone Remodeling

geringer Therapie -
effekt im 

Bone Remodeling

maximaler Therapie -
effekt im 

Bone Remodeling

• Wanderung
• dortige Ankopplung an die ribosomale RNS
• Verbrauch der Wirksubstanz

• teilweise Wanderung des Doxycyclins in die Bakterien
• dortige Ankopplung an die ribosomale RNS
• teilweiser Verbrauch der Wirksubstanz

• direkte Wanderung des Doxycyclins 
zum parodontalen Knochen

• kaum bakterieller Verbrauch der Wirksubstanz

starke PA-
Entzündung

geringe PA-
Entzündung

keine PA-
Entzündung

Abb. 5: Wechselwirkung zwischen parodontaler Entzündung, Keimbelastung und Effekt des Bone Remodeling.

Doxycyclinwirkung

antibiotische Wirkung

hemmende ribosomale
Proteinsynthese der Bakterien,

aber nur bei entsprechender
Konzentration am Wirkort

Wirkung ist losgelöst

von einander

kollagenolytische Wirkung

rein chemische Reaktion mit vier
verschiedenen Mechanismen,
reduziert die kollagenolytische

Aktivität um 70%

hohe Resistenzbildung keine Resistenzbildung

Abb. 6: Doxycyclinwirkung.


