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Einfithrung: In der multifaktoriellen Atiopathogenese

von Parodontalerkrankungen spielen neben der Infek-
tion auch endogene und exogene Risikofaktoren sowie gene-
tische Pradispositionen eine entscheidende Rolle. Allein ba-
sierend auf der subgingivalen Keimzusammensetzung ist es
daher schwierig, eine parodontale Prognose abzugeben.
Ergebnisse: Somit hat die routinemaRige Untersuchung
der Mikroflora nach aktuellen Kenntnissen keinen zusatzli-
chen Nutzen zur Sicherung der Diagnose. Vielmehr sollte
eine mikrobiologische Testung aufgrund einer anhand von
klinischen Befunden zuvor gestellten Diagnose erfolgen. Bei
diagnostizierten chronisch schweren und aggressiven Paro-
dontitiden mit oder ohne systemischer Komponente sowie
bei therapieresistenten Formen dient das Testergebnis zur
Auswahl eines individuell abgestimmten Antibiotikums, da
hier die Kombination von subgingivalem Debridement mit
systemischer Antibiose nachweislich zu besseren klinischen
Ergebnissen als die alleinige mechanische Therapie flhrt.
Schlussfolgerung: Aufgrund der Risiken, insbesondere sys-
temischer Nebenwirkungen, wie gastrointestinalen Be-
schwerden und allergischen Reaktionen sowie erhéhter bak-
terieller Resistenzen, sollte der Einsatz von Antibiotika aus-
gewahlten Patienten mit schweren Parodontitiden und spe-
ziellen klinischen Situationen vorbehalten sein.
(Dtsch Zahnarztl Z 2011, 66: 38-44)

Schliisselwérter: Parodontitis, systemische Antibiotika, mikro-
bielle Testung

Introduction: The etiology of periodontal disease is multi-
factorial. In addition to the infection, endogenous and exo-
genous risk factors as well as a genetic predisposition play an
important role. It is difficult to infer reliable periodontal
prognoses solely from the type of subgingival flora.

Results: According to current evidence, the routine examin-
ation of the microflora has no additional benefit in confirm-
ing a periodontal diagnosis. Instead, a microbial test should
be seen as a supplement to clinical findings which are the
primary source for the diagnosis. In cases of severe chronic
and aggressive periodontitis with and without a systemic
component as well as therapy resistant cases the microbial
test results influence the selection of an individual antibiotic.
In those cases, better clinical results than mechanical therapy
alone have been confirmed.

Conclusion: Because of the risks and side effects associated
with antibiotics, in particular gastrointestinal disorders, aller-
gic reactions and increased bacterial resistances, the appli-
cation of antibiotics should be limited to specific patients
with severe periodontal diseases and specific clinical situ-
ations.
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Abbildung 1a-b Klinischer Fotostatus einer 25-jahrigen Patientin mit generalisierter aggressiver Parodontitis vor und 6 Wochen nach dem

mechanischen Debridement und adjuvanter systemischer Antibiose im Rahmen der nichtchirurgischen Parodontaltherapie mit deutlich sichtbarer

Reduktion der klinischen Entziindungszeichen und Ausbildung parodontaler Rezessionen.

Figure 1a-b Clinical situation of a 25-year old patient with generalized aggressive periodontitis before and six weeks after mechanical debride-

ment and adjuvant systemic antibiosis in the course of non-surgical periodontal therapy with significant reduction of inflammatory signs and

development of periodontal recessions.

Einleitung

Parodontalerkrankungen haben den
Charakter einer Volkskrankheit ange-
nommen. Mehr als die Hilfte der 35- bis
44-jahrigen Erwachsenen in Deutsch-
land sind an einer Parodontitis mitt-
leren Schweregrades erkrankt [20]. In
der multifaktoriellen Atiopathogenese
von Parodontopathien wird oralen Mi-
kroorganismen eine entscheidende Rol-
le zugeschrieben [24]. Daher stellen Re-
duktion respektive Elimination der pa-
rodontalpathogenen Keimflora das pri-
mare Behandlungsziel dar.

Im Okosystem der Mundhéhle exis-
tiert prinzipiell ein funktionierendes
Gleichgewicht. Das alleinige Vorhanden-
sein von parodontalpathogenen Mikro-
organismen fiihrt in der Regel nicht
zwangsldufig zum Ausbruch von Paro-
dontopathien. In Kombination mit
hochvirulenten Staimmen von Parodon-
talpathogenen kénnen jedoch individu-
elle Eigenschaften des wirtseigenen Im-
munsystems und/oder lokale zahnbezo-
gene Faktoren das Gleichgewicht stéren
und parodontale Destruktionen im Sinne
einer exogenen Infektion initiieren [17].

Hierbei werden mit einem nichtchi-
rurgischen Therapieansatz gute bis sehr
gute Behandlungsergebnisse erzielt [1,
2, 9]. Neben der rein mechanischen Be-
handlung besteht die Moglichkeit der
medikamentdsen Reduktion parodon-
talpathogener Keime. Der adjuvante
Einsatz von systemischen Antibiotika in

der Parodontitistherapie ist in der Lite-
ratur vielfach diskutiert worden. Auf-
grund der zunehmenden Resistenzen
gegen Antibiotika sowie hdufiger Ne-
benwirkungen stellen sich die Fragen,
wann Antibiotika wirklich sinnvoll sind
und ob eine mikrobiologische Unter-
suchung hierfiir notwendig ist (Abb.
la-b).

Im Folgenden soll das ,Was, Wie und

Wann“ anhand von aktueller Literatur

genauer betrachtet werden:

— Was entscheidet tiber die Indikation
systemischer Antibiotika im Rahmen
der Parodontitistherapie?

— Wie sollte die Auswahl des Antibioti-
kums erfolgen?

— Wann sollte in der Therapiephase die
Einnahme von Antibiotika erfolgen?

Was entscheidet iiber die
Indikation systemischer
Antibiotika im Rahmen der
Parodontitistherapie?

Die Elimination parodontalpathogener
Keime ist durch die alleinige mecha-
nische Reinigung nicht immer ausrei-
chend moglich. Systemische Antibiotika
im Rahmen der Parodontitistherapie sol-
len die Reduktion respektive Elimination
der Parodontalpathogene unterstiitzen.
Bei tiefen Taschen ist aufgrund der
komplexen Wurzelanatomie der Zugang
mit parodontalen Instrumenten zu allen
erkrankten Bereichen erschwert [6]. Zu-

dem besitzen verschiedene Pathogene
die Eigenschaft, in Gewebe einzudringen
und sind somit durch eine mechanische
Reinigung nicht zu erreichen (7, 8, 27].
Durch die alleinige nicht nichtchirurgi-
sche Therapie lassen sich beispielsweise
die Keime Aggregatibacter actinomycetem-
comitans, Treponema denticola Porphyro-
monas gingivalis, Prevotella intermedia,
Fusobacterium nucleatum und Tannerella
forsythensis nicht eliminieren [21, 22, 27,
30]. Aber gerade die Persistenz parodon-
talpathogener Spezies, wie Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans und Por-
phyromonas  gingivalis, scheint einen
wichtigen Faktor fiir die Progredienz ei-
ner Parodontitis zu sein [35]. Daher sol-
len systemische Antibiotika die mecha-
nische Reinigung in genau diesen Berei-
chen ergdnzend unterstiitzen (Abb. 2).

Obwohl in verschiedenen systema-
tischen Ubersichtsarbeiten eine Verbes-
serung der klinischen Ergebnisse durch
eine adjuvante antibiotische Therapie
bestdtigt werden konnte, steht aktuell
kein einheitliches Konzept fiir die syste-
mische Antibiotikagabe fest [13, 15].
Eindeutig ist jedoch, dass der Einsatz
von Antibiotika nur bestimmten Situa-
tionen vorbehalten bleiben soll.

Patientenselektion und
Indikation

Die Entscheidungsfindung zur Indikati-
on systemischer Antibiotika in der Paro-
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Abbildung 2 Aufgrund der komplexen Morphologie mehrwurze-
liger Zahne ist der Zugang im Rahmen des subgingivalen Debride-

ments bei Furkationsbeteiligung limitiert.

Figure 2 Limited access for periodontal instrumentation in multi-

rooted teeth with furcation defects because of a complex morphology.

dontologie wird immer wieder kontro-
vers diskutiert. Die Datenlage in der Li-
teratur zeigt aber klar, dass der mikrobio-
logische Befund alleine nicht ausrei-
chend aussagekriftig tiber die Progre-
dienz einer Parodontitis ist. Auch bei pa-
rodontal gesunden Patienten konnen
parodontalpathogene Keime vorhan-
den sein, ohne dass diese Patienten er-
kranken [17]. Mombelli et al. konnten in
einer klinischen Untersuchung anhand
der An- und Abwesenheit parodontal-
pathogener Spezies nicht unterschei-
den, ob ein Patient an einer chronischen
oder aggressiven Parodontitis erkrankt
ist [23]. Das alleinige Vorhandensein
parodontal pathogener Keime, wie
Aggregatibacter  actinomycetemcomitans
und Porphyromonas gingivalis, scheint
daher kein signifikanter Pradiktor fiir
die Rekurrenz einer Parodontitis zu sein
[26].

Die Kombination aus klinischer und
rontgenologischer Befundsituation und
der daraus abgeleiteten parodontalen Di-
agnose ist vielmehr fiir die Indikations-
stellung adjuvanter Antibiotika entschei-
dend. Hierbei miissen insbesondere das
Vorhandensein tiefer Taschen sowie pro-
grediente Attachmentverluste als Warn-
zeichen berticksichtigt werden [15].

Entsprechend den aktuellen Richt-
linien der DGZMK und DGP ist eine be-
gleitende Antibiotikagabe zur Parodon-
titistherapie bei den folgenden Erkran-
kungen sinnvoll [4]:

— aggressive Parodontitiden,
— schwere chronische Parodontitiden,

— Parodontitiden, die trotz erfolgter
Therapie progrediente Attachment-
verluste aufweisen und

— mittelschwere bis schwere Parodonti-
tiden bei systemischen Erkrankungen
oder Zustdnden, welche die Funktion
des Immunsystems beeintridchtigen.

In einigen Fallen akuter parodontaler Er-

krankungen, wie nekrotisierender Paro-

dontitiden oder Abszessen scheinen An-
tibiotika ebenfalls hilfreich [31]. Patien-
ten mit Gingivopathien und leichten bis
mittelschweren Parodontitiden haben

im Allgemeinen keinen zusétzlichen Be-

nefit von der Gabe systemischer Anti-

biotika [32].

Wie sollte die Auswahl der
Antibiotika erfolgen?

Beim Betrachten der aktuellen Literatur
lasst sich kein einheitliches Konzept zur
Auswahl systemischer Antibiotika im
Rahmen der Parodontitistherapie fest-
stellen. Es werden zum einen eine Viel-
zahl an Antibiotika und zum anderen je-
weils unterschiedliche Konzentrationen
angewandt [29].
Von einem pharmakologischen Stand-
punkt aus sollte eine antibiotische Subs-
tanz zur Therapie parodontal pathoge-
ner Keime die folgenden Eigenschaften
besitzen [37]:
- Empfinglichkeit der Mikroflora fiir
den Wirkstoff,
- Fidhigkeit bis zum Infektionsort zu pe-
netrieren,

Abbildung 3 Subgingivale Probenentnahme mit steriler Papierspitze.
Figure 3 Subgingval sampling with a sterile paperpoint.

- ausreichende Konzentration im Be-
reich der Infektion,

- geringe Toxizitdt fiir den Wirt, aber
nicht fir das selektive Keimspektrum
und

- keine Forderung zur Entstehung von
Resistenzen oder Inbalance der Wirts-
flora.

Mikrobiologische Diagnostik

Obwohl nach den aktuellen Kenntnis-
sen das Vorhandensein pathogener Kei-
me allein nicht tiber die Notwendigkeit
einer systemischen Antibiotikatherapie
entscheidet, wird der Einsatz mikrobio-
logischer Analyseverfahren haufig dis-
kutiert. Die Meinungen betreffend der
Indikationsstellung und des Zeitpunktes
der mikrobiologischen Untersuchung
sowie der daraus resultierenden thera-
peutischen Konsequenz in der Praxis
sind vielfaltig.

Die mikrobiologische Testung dient
weniger der Fragestellung zur Indikation
einer Antibiotikatherapie, sondern sie
soll vielmehr bei der Auswahl eines geeig-
neten Prdparates helfen. Grundlegend
fiir die patientenspezifische Auswahl ist,
dass kein Antibiotikum auf jede Bakte-
rienart innerhalb des Multispezies-Bio-
filmfilms wirkt. Die meisten der paro-
dontalpathogenen Keime sind jedoch fiir
verschiedene Antibiotikakombinationen
empfanglich. Da verschiedene Patienten
unterschiedliche parodontalpathogene
Keime aufweisen, erscheint eine univer-
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selle Verschreibung von Standardpra-
paraten nicht sinnvoll [29].

Mit Hilfe der mikrobiellen Testung
kénnen individuell Parodontalpatho-
gene qualitativ bestimmt und dadurch
ein auf die spezifische Patientensitua-
tion abgestimmtes Antibiotikum se-
lektiert werden. Somit kann durch die
Testung eine willkiirliche Auswahl mit
einer moglicherweise folgenden Zu-
nahme von Antibiotikaresistenzen
vermieden werden.

Weiterhin ist es moglich, im Ver-
lauf der Therapie durch wiederholte
Keimanalysen die Zu- bzw. Abnahme
der Bakterien zu bestimmen. Die klini-
sche Konsequenz hieraus ist jedoch
sehr fraglich, da die Prasenz bestimm-
ter Spezies allein keine Aussagekraft
beziiglich der Progression hat. Der
Nutzen ist somit weniger in der Praxis
als in der Forschung zu sehen.

Probenentnahme und
Analyseverfahren

Die Entnahme der subgingivalen Bio-
filmproben kann entweder mit Hilfe
von Kiiretten oder sterilen endodonti-
schen Papierspitzen durchgefiihrt wer-
den. Je grofier die Anzahl der Stellen, an
denen Proben entnommen wurden,
desto reprasentativer und aussagekrafti-
ger fallt das Analyseergebnis aus. Fiir die
Kklinische Routinediagnostik hat sich aus
Griinden der Praktikabilitdt und den da-
mit verbundenen Kosten die Entnahme
von insgesamt vier Proben aus den ini-
tial tiefsten Taschen eines jeden Qua-
dranten bewdhrt [12] (Abb. 3).
Prinzipiell stehen zur Identifikation
der parodontalpathogenen Keime zahl-
reiche Verfahren zur Verfiigung. Zu den
derzeitig am weitest verbreiteten Metho-
den zédhlen die Kultivierung und mole-
kulare Testverfahren [18]. Ein Schwach-
punkt der meisten Testverfahren ist,
dass nur nach einigen wenigen paro-
dontalpathogenen Spezies gesucht wird
[38]. Die meisten Mikroorganismen aus
der groferen Gruppe der nicht kultivier-
baren, aber auch potenziell parodontal-
pathogenen Bakterien werden in der Re-
gel jedoch nicht berticksichtigt (Abb. 4).
Die Kultivierung zur Identifikation
von Bakterienspezies ist ein sehr zeit-
und personalaufwendiges Verfahren.
Des Weiteren kénnen nur lebende und
kultivierbare Spezies angeziichtet wer-

Mikrobiologische Diagnostik

DNA-
Isclierung

In-vitro
Antibiotika-

suszeptibilitats-
prufung

In-vitro
Amplifikation
(PCR)

Detektion

Agarosegel- 168 DNA- Real-Time Microarray-
elektrophorese | Sequenzierung | Sondentest PCR Analyse

Abbildung 4 Ubersicht mikrobiologischer Analyseverfahren.

Figure 4 Overview of microbial analysing techniques.

Abbildung 5 Agarplatte mit parodontalpathogenen Spezies nach subgingivaler Probenent-
nahme und einwdchiger Bebriitung unter anaeroben Bedingungen.

Figure 5 Agar plate with periodontal pathogenic species after sugingival sampling and week
long incubation under anaerobic conditions.

den [34]. Daher haben fiir routineméf3ige
Orientierungsuntersuchungen kommer-
ziell erhiltliche In-vitro-Testverfahren
die Kultivierung weitestgehend ersetzt
[5, 10]. Diese Verfahren erlauben auch
die Bestimmung von abgestorbenen Bak-
terien, wodurch die Handhabung in der
Praxis deutlich vereinfacht ist. Zunéchst
wird mittels multipler Amplifikation bei-

spielsweise mit der Polymerase-Ketten-
Reaktion (PCR) die Bakterien-DNA ver-
vielfdltigt. In einem zweiten Labor-
arbeitsschritt werden dann diese Frag-
mente identifiziert. Fiir die Detektion der
spezifischen Parodontalpathogene kann
die Agarosegelelektrophorese, DNA-Son-
dentests oder Microarray-Analyse ver-
wendet werden. Nachdem die Spezies
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Ausgedruckt in Vielfachen der In-vitro minimalen Hemmkonzentration (MHKgo):

+:10'-fach; ++: 10%fach; +++: 10*-fach
* von Einzelwerten abgeleitet

A.a.: Aggregatibacter actinomycetemcomitans; T.f.: Tannerella forsythensis; E.c.: Eikenella corrodens; P.g.: Porphy-
romonas gingivalis; Pi.: Prevotella intermedia; P.n.: Prevotella nigrescens

Expressed in a multiple of the in-vitro minimal inhibitory concentration (MIC%):

+: 101; ++: 102; +++:10°
* derived from single values

A.a.: Aggregatibacter actinomycetemcomitans; T.f.: Tannerella forsythensis; E.c.: Eikenella corrodens;
P.g.: Porphyromonas gingivalis; P.i.: Prevotella intermedia; P.n.: Prevotella nigrescens

Tabelle 1 Antibiotikakonzentration in der Gingivaflissigkeit bei systemischer Verabreichung [3].

Table 1 Anitibiotic concentration in gingival crevicular fluid in line of systemic administration [3].

Wirkstoff

Active agent

Tetracyclin 250 mg

Doxyclin 100 mg

Metronidazol 400 mg

Metronidazol 400 mg
und
Amoxicillin 500 mg

Metronidazol 400 mg
und
Ciprofloxacin 250 mg

Amoxicillin 500 mg
Ciprofloxacin 250 mg

Clindamycin 300 mg

Dosierung (Erwachsene)
Dose (adults)

4x250 mg/d, 21d

1 x 200 mg/d, 1d
1 x 100 mg/d, 18d

3 x 400 mg /d, 7d
3 x 400 mg /d, 7d
3 x 500 mg /d, 7d
3 x 400 mg/d, 7d
2 x 250 mg/d, 7d

3 x 500 mg/d, 14d
2 x 250 mg/d, 10d
4 x 300 mg/d, 7d

Tabelle 2 Empfohlene Dosierungsschemata antibiotischer Wirkstoffe (per os) im Rahmen der

adjuvanten Antibiotikatherapie [3].

Table 2 Recommended dosage schemes of antibiotic agents (per os) in the course of adjuvant

antibiotic therapy [3].

anhand der molekularen Verfahren iden-
tifiziert wurden, wird ein Antibiotika-
regime allein auf der Basis empirischer
Daten gewdhlt. Aus diesem Grund wird
die Kultivierung von Bakterien in der Pa-

(Abb. 1-5, Tab. 1 u. 2: T. Joda)

rodontologie eine gewisse Bedeutung
beibehalten. Bei der Kultivierung ist ne-
ben dem reinen Bakteriennachweis auch
die individuelle Resistenztestung mog-
lich. Insbesondere bei Patienten mit the-

rapieresistenten Parodontitiden kann
dieses Nachweisverfahren indiziert sein,
um eine auf das mogliche Resistenzspek-
trum der vorliegenden Infektion aus-
gerichtete spezifische Antibiotikathera-
pie durchzufiihren [4, 14] (Abb. 5).

Auswahl des Antibiotikums

Vermutlich ist es schwierig, eine welt-
weit giiltige Empfehlung fiir die Aus-
wahl eines systemischen Antibiotikums
im Rahmen der Parodontitistherapie zu
geben. Zum einen ist die Haufigkeit sub-
gingivaler Keime, die mit einer Parodon-
titis assoziiert sind, in verschiedenen Po-
pulationen sehr unterschiedlich [29].
Zum Beispiel weisen Patienten mit loka-
lisierter aggressiver Parodontitis im Ver-
gleich zu Patienten mit chronischer Pa-
rodontitis in Japan eine hohere Prdva-
lenz auf und in Chile eine niedrigere
[11, 33]. Hinzu kommt eine bevolke-
rungsabhidngige Haufigkeit von Anti-
biotikaresistenzen. In mediterranen
Liandern ist die Antibiotikaeinnahme
deutlich hoher als in Mittel- und Nord-
europa und die Einnahmeempfehlun-
gen werden in Stideuropa seltener einge-
halten. Dies fiihrt zu erhéhten antimi-
krobiellen Resistenzen in Stideuropa im
Vergleich zu Mittel- und Nordeuropa.
Van Winkelhoff et al. konnten in einer
Studie diese erhohten Resistenzen auch
fiir parodontalpathogene Keime wie
Aggregatibacter  actinomycetemcomitans,
Prevotella intermedia und Fusobacterium
nucleatum nachweisen [36]. Ebenso konn-
te fiir verschiedene Keime eine erhohte
minimale Hemmkonzentration (MHC)
nachgewiesen werden. Damit ist selbst
ein fiir Europa einheitliches Konzept fiir
die Antibiotikaeinnahme im Rahmen der
Parodontitistherapie kaum maoglich.

Nach dem aktuellen wissenschaftli-
chen Stand sollte in Deutschland ent-
sprechend der gemeinsamen Stellung-
nahme der DGZMK und DGP die Aus-
wahl des Antibiotikums anhand des mi-
krobiologischen Befunds erfolgen [3]
(Tab. 1 und Tab. 2).

Wann sollte in der Therapie-
phase eine Antibiotika-
einnahme erfolgen?

Parodontitis wird durch eine Vielzahl
pathogener Keime verursacht, welche
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an der Zahnoberfldche anhaften und in

einer komplexen Struktur, der dentalen

Plaque organisiert sind. Diese weist die

typischen Eigenschaften eines Biofilms

auf. Hierzu zdhlen horizontaler Gen-
transfer und molekulare Mechanismen
der interzelluldren Kommunikation mit
der klinischen Konsequenz einer ernied-
rigten Suszeptibilitdt auf antimikrobiel-
le Substanzen [19]. Bakterien, die in ei-
nem Biofilm organisiert sind, sind bis zu
500-mal resistenter gegen Antibiotika
als isolierte Keime [28]. Um diese Struk-
turen zu losen und so die Wirksamkeit
der Antibiotika zu verbessern, sollte mit
der Antibiotikatherapie unmittelbar
nach dem subgingivalen Debridement
begonnen werden [16]. Eine alleinige
pharmakologische Therapie zur Be-
handlung von parodontal erkrankten

Patienten fiihrt daher auch immer zu

signifikant klinisch schlechteren Ergeb-

nissen als die Kombinationstherapie

[13, 15]. Die erhohte Effizienz von Anti-

biotika bei zerstortem Biofilm konnte

durch systematische Ubersichtsarbeiten
bestdtigt werden. Zusitzlich scheint das
klinische Ergebnis im Rahmen der
nichtchirurgischen Parodontitisthera-
pie durch folgende weitere Faktoren be-

einflusst zu werden [16]:

— hohe manuelle Fertigkeiten des Be-
handlers,

— sofortiger Beginn der Antibiotikathe-
rapie nach dem Debridement,

— Durchfiihrung des Debridements in
einem moglichst kurzen Zeitintervall
und

- Anwendung lokaler Anisthetika fiir
eine griindlichere und tiefer reichen-
de Entfernung subgingivaler Biofilme.

Systemische Antibiotika in
der chirurgischen Therapie

Durch die nichtchirurgische Therapie
sind einige Bereiche fiir Instrumente
nicht zugédnglich. Entsprechend der
oben genannten Grundlagen ist hier die
Wirksamkeit eines Antibiotikums auf-
grund des verbliebenen Biofilms limi-
tiert. Somit ergibt sich die Fragestellung,
ob es nicht sinnvoller wire, ein chirurgi-
sches Debridement mit anschlieflender
Antibiotikagabe durchzufiihren, um

auch die schwer zugéinglichen Bereiche
ausreichend zu behandeln. Klinische
Studien zeigen hierzu jedoch keine ein-
deutigen Ergebnisse [16].

Es scheint im Gegenteil sinnvoller
zu sein, dass die Antibiotikatherapie in
Zusammenhang mit der nichtchirurgi-
schen Parodontitistherapie erfolgt, da so
im Vergleich zum alleinigen Debride-
ment die Indikation zur Parodontalchi-
rurgie reduziert werden kann.

Oftmals wird auch die Frage nach ei-
ner postoperativen Infektionsprophyla-
xe durch die Gabe von systemischen An-
tibiotika gestellt. Anhand klinischer Stu-
dien konnte keine Reduktion postopera-
tiver Infektionen beobachtet [16]. Zu-
dem miissen die erhohten Risiken bei
systemischer Antibiotikaeinnahme, wie
gastrointestinale Nebenwirkungen, im
Vergleich zu dem limitierten Benefit be-
achtet werden. Fraglich ist der Nutzen in
Zusammenhang mit regenerativen pa-
rodontalen Mafinahmen. Somit sollten
Antibiotika zur Vermeidung postopera-
tiver Infektionen in der Regel aufgrund
medizinischer Indikationen, z. B. bei
immunsupprimierten Patienten oder
zur Endokarditisprophylaxe, verschrie-
ben werden [16].

Langzeitergebnisse
nach systemischer
Antibiotikatherapie

Die meisten Langzeitstudien weisen ei-
nen Zeitraum von 6 bis 24 Monaten auf.
Es gibt nur wenige Studien mit einem
langeren Beobachtungszeitraum [13].
Ramberg et al. haben Patienten mit fort-
geschrittener Parodontitis, die sich in re-
gelmafiger Nachsorge befanden, tiber
einen Zeitraum von 13 Jahren nach-
beobachtet [25]. Patienten, bei denen
initial ein subgingivales Debridement
mit anschlieBender Gabe von Tetra-
zyklin erfolgte, zeigten nach einem Jahr
einen grofieren Attachmentgewinn als
Patienten mit alleinigem Debridement
(0,18 mm vs. 0,47 mm). In der folgen-
den Zeit war der Attachmentverlust in
beiden Gruppen jdhrlich nahezu iden-
tisch (0,07 mm vs. 0,11 mm). Der im ers-
ten Jahr erzielte Unterschied war noch
nach 13 Jahren zu erkennen. Zudem tra-

ten Zahnverluste in der Kontrollgruppe
signifikant hdufiger auf. In beiden Grup-
pen konnte durch die Therapie mit an-
schlieRender Nachsorge die Progredienz
halbiert werden. [)77]

Therapeutische Konsequen-
zen fiir die Praxis:

1. Sehr gute Ergebnisse bereits durch
das alleinige mechanische Debri-
dement.

2. Systemische Antibiotikagabe auf-
grund der Gefahr von Nebenwir-
kungen und Entstehung von Re-
sistenzen nur bei spezifischen Fal-
len:

— aggressive Parodontitis,

— chronische Parodontitis schwe-
ren Schweregrades,

— Parodontopathien mit Assozia-
tion systemischer Erkrankungen
und

— therapieresistente Formen.

3. Mikrobiologische Testung bei Kkli-
nischer Indikation fiir systemische
Antibiotika zur Wahl eines patien-
tenspezifischen Antibiotikums.

4. Gabe systemischer Antibiotika im-
mer nur in Zusammenhang mit
griindlichem und zeitnahem De-
bridement.

5. Fraglicher Nutzen unterstiitzender
Antibiotikagabe in Zusammen-
hang mit Parodontalchirurgie.
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