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Abb. 15: Schematische Zusammenfassung der Geschehnisse, die zur Parodonti-

tis fihren. (Greenstein, 1999)

2. Immunologisch ausgeldster, indirekter Abbau parodontalen
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Abb. 16-18:
Parodontale
Selbstzerstérung

Von der ersten Infektion mit
parodontopathogengen Kei-
men bis zu den hier abgebil-
deten, schweren parodonta-
len Destruktionen kenn-
zeichnen drei Abbauwege
das parodontale Krankheits-
geschehen: der bakterielle:
direkte Abbau, der bindege-
webige: indirekte Abbau und
der osteoklastische: indirek-
te Abbau. In Abbildung 16
fullt epitheliales Granulati-
onsgewebe aus Keratinozy-
ten, die sich im Zuge des
parodontalen Infektionsge-
schehens durch genetische
Transkription massiv ver-
mehrt haben, die mehrwan-
dige Knochentasche auf.

Abb. 16

Abb. 17

Abb. 18
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Abb. 18/1:

Klinische Situation des in der Abbildung 17
gezeigten Behandlungsfalles 6 Monate nach
Abschluss des parodontalchirurgischen Ein-
griffes. Die sorgféltige, instrumentelle In-
fektionskontrolle der Wurzeloberflachen zur
Schaffung biokompatibler Hartgewebe war
zwingend begleitet von der medikamentésen
Therapie. Ihre MaBnahmen umfassten die im
Teil 1l beschriebenen lokalen wie systemi-
schen Verordnungen zur parodontalen Infek-
tionskontrolle und Gewebemodulation. Im
Einzelnen bestanden sie aus zeitbegrenzten,
lokalwirksamen Chlorhexidindigluconat-Spu-
lungen, einer systemischen Antibiose mit Do-
xycyclin (100 mg/die) und der systemischen
Gewebemodulation durch subantimikrobiell
dosiertes Doxycyclin (Periostat®: 20 mg/2 x
die) (Tabelle 9, S. 117).

Abb. 19: Molekulare und zelluladre Deutung
der klinischen Abb. 17

Die Umzeichnung des klinischen Bildes aus der Abb. 17 ist der Versuch, die héchst
komplexen Geschehnisse im erkrankten Zahnhalteapparat in ihrem Zusammenhang
verstandlich zu machen. Der faszinierende Wissensstand der modernen, molekularen
Zellbiologie hat neue Wege der Parodontaltherapie eréffnet. Ihre Méglichkeiten be-
schreibt der Teil lll: Die pharmakomechanische Infektionskontrolle.

Klaus-Dieter Hellwege, Die Praxis parodontaler Infektionskontrolle und Gewebemodulation
(ISBN 9783131444431),© 2007 Georg Thime Verlag



63

Parodontale Gewebszerstérung — 3. Schritt

UDD3191NeT Zi/££9 ‘9BIM|IBH ‘AN O

0-4NL ‘UWeIsiH
0-4NL

‘O-11 ‘G- P11 1Tl

g “0-491 “0-4NL ‘I-TI
8-l

ualojelpa-sbunpunziug
pun (aunjolAz) eyoisusiog

Hpuny c_no_mc:EE_ usgjlezewse|d
€-dININ ‘2-dININ ‘L-dIWIN usbBeydouyepy
6-dININ ‘8-dININ ~ uezojnuein
YL-dININ “2-dININ ‘6-dININ
‘SL-dWIN ‘8-dININ ‘L-dININ -~ us}sBIqoIqi
S1-dIN ‘2-dININ ‘L-dININ - ueifzouneisy :sne

(‘'we’'n uaseuneey) aIm ‘dNIN)
ueseul8}0id-0|[eIs\-XLIBN

:yoInp sagamabapulg
usejuopoJed neqqy
‘Jepfalipul

‘191sq|ebsne yosibojounwiw|
c

uisdayiey
ZLdININ ‘6-dININ uBlsepjoaisQ :sne

("w-e'n uaseise|a0|eIv N
‘g eseunelen am ‘diNIN
UaSBUI9}0Id-0|[e1o|\-X1IB N

:younp seqemabuayoouy)
us|ejuopoted neqqy
1e)sQlebsne yosnseposisO
€

giojjoniyy 48jeaibuibgns sne
uasepluoinjeAHq
uaseuabe||oy

:yoinp sagamebepulg
usejuopoted neqqy
Jepfalip

‘191s0|ebsne [jauapieg
L

en gl °3nd

uaJorelpaN-sbunpunziug
pun (aupjoifz) ayoisusjog

Klaus-Dieter Hellwege, Die Praxis parodontaler Infektionskontrolle und Gewebemodulation

(ISBN 9783131444431),© 2007 Georg Thime Verlag



64 Vom gesunden Parodont zur parodontalen Zerstérung

Aktivierte Zellen

Keratinozyten

Fibroblasten

Granulozyten
Makrophagen

Plasmazellen

Expression ihrer bindegewebe-

abbauenden Proteine
MMP-1, MMP-2, MMP-13

MMP-1, MMP-8, MMP-13
MMP-9, MMP-2, MMP-14

MMP-8, MMP-9
MMP-1, MMP-2, MMP-3

Immunglobulin A und G

3. Osteoklastisch ausgel6ster Abbau parodontalen
Knochengewebes (nach Birkedal-Hansen, 1999)

Beteiligte Zellarten

» Makrophagen

Aktivierte Zellen

» Osteoklasten

Botenstoffe (Zytokine) und
Entziindungsmediatoren

PGE,, IL-1B u.a.

Expression ihrer mineral-
abbauenden Proteine

MMP-9, MMP-12, Kathepsin K
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