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Der folgende Artikel soll als
praktischer Leitfaden dienen,
der dem Leser in der Parodon-
titistherapie und auch im Be-
reich der Implantologie klare
Vorschläge zur Anwendung
der Tests, wie diese korrekt
interpretiert werden und wel-
che Konsequenzen in der Pra-
xis aus den Testergebnissen
gezogen werden können.

Parodontologie

Der Zeitpunkt mit der höchs-
ten Aussagekraft des Tests
ergibt sich aus verschiede-
nen Fragestellungen. Aus der
mikrobiologischen Erfahrung
lassen sich bestimmte Faust-
regeln für den Zeitpunkt der
höchsten Empfindlichkeit des
Tests formulieren: Testet man
vor Beginn der Hygienisie-

rungsphase,so kann evtl.Acti-
nobacillus actinomycetemco-
mitans (A.a.) nicht nachge-
wiesen werden.Das hat nichts
mit der Sensitivität der Tests 
zu tun, sondern mit den spe-
ziellen Virulenzfaktoren die-
ses Erregers. A.a. kann an-
hand von Epitheliotoxinen die
Gingivaepithelzellen invadie-
ren und sich dort mittels Leu-
kotoxinen gegen das Wirtsim-
munsystem schützen. Insbe-
sondere unter Bedingungen
einer starken Keimbelastung
des Sulkus wird Actinobacil-
lus stärker gewebsinvasiv und 
ist dann unter Umständen in
subgingivalen Proben nicht
mehr nachweisbar. Zum
Nachweis wäre dann in der 
Tat eine Gewebsbiopsie des
Saum- oder Taschenepithels
notwendig. Einfacher ist es,
den mikrobiologischen Test

nach der Taschenreinigung
durchzuführen. Dann näm-
lich wird A.a. wieder aus dem
Gewebe in den Sulcus gingiva-
lis freigesetzt und ist dann
ohne Weiteres nachweisbar.
Unter diesem wichtigen As-
pekt sollte die Testung erst
nach der Hygienisierungs-
phase oder weit in der aktiven
Behandlungsphase erfolgen,
nicht vor Beginn der Behand-
lung. Durch den Test nach der
Initialtherapie wird auch kla-
rer,wie stark die Markerkeime
durch die mechanische Be-
handlung beim einzelnen Pa-
tienten reduziert werden kön-
nen. Dies ist individuell sehr
unterschiedlich, abhängig
vom lokalen Immunsystem.
Praktisch gesehen heißt das,
dass ein Patient mit der glei-
chen Belastung (z. B. mit Tan-
nerella forsythensis) mittels

mechanischer Behandlung
parodontal stabil zu halten 
ist, während ein anderer bei
gleicher Therapie parodonta-
len Abbau erlebt.Eine zentrale
Arbeit zum Thema Effizienz
der mechanischen PA-Thera-
pie stammt von Renvert und
Kollegen. In einer Studie zum
Effekt der mechanischen The-
rapie auf die subgingivale
Keimbelastung prüften diese
Autoren die Keimbelastung
bei Patienten vor Initialthera-
pie und nach einem halben
Jahr,am Endpunkt der aktiven
Behandlungsphase. Die Pa-
tienten erhielten dabei in-
nerhalb dieser halbjährigen
Phase eine Schulung zur ora-
len Hygiene sowie PZR und
subgingivale Reinigung ohne
Limitierung, je nach klini-
schem Befund. Daraus geht
hervor, dass Actinobacillus

durch mechanische Therapie
nicht zu beseitigen war. Im
Gegenteil wurde eine höhere
Belastung am Ende der Be-

handlungsphase gefunden,
was den Effekt der Rückver-
teilung von Actinobacillusaus
dem Gewebe in den Sulkus
nach der Therapie unter-
streicht. Die Belastung mit
Porphyromonas gingivalis
konnte durch die mechani-
sche Therapie signifikant be-
einflusst werden. Ob die Rest-
belastung klinisch relevant
wird im Sinne der weiteren
Destabilisierung des Paro-
donts,hängt von individuellen
Faktoren ab,primär vom loka-
len Immunsystem des Patien-
ten.Einige Patienten sind auch
unter Anwesenheit von P.g. zu
stabilisieren, andere benöti-
gen eine antibiotische Thera-
pie zur weiteren Reduktion
bzw. Eradikation dieses Erre-
gers.Hier spielen auch Risiko-
faktoren eine entscheidende
Rolle, vor allem das Rauchen.
Der Nachweis von fakultativ
pathogenen Erregern,z. B.Fu-
sobakterien etc. bedeutet per
se keine Gefahr für das Paro-
dont. Aufgrund ihrer viel ge-
ringeren Virulenz genügt bei
diesen Erregern in der Regel
die mechanische Therapie,
d. h. eine regelmäßige Reduk-
tion der Gesamtbelastung mit
Bakterien, um Stabilität zu er-
halten.Achtung ist geboten le-
diglich bei signifikanter Be-
einträchtigung des lokalen
Immunsystems (Diabetes, Im-
munsuppressiva,Cytostatika-
therapie, Nikotinabusus). Un-
ter solchen Bedingungen kön-
nen auch „nur“ fakultativ pa-
thogene Bakterien klinisch
relevant werden und eine ag-
gressive Parodontitis auslö-
sen.

Standardvorgehen 
bei der mikro-
biologischen Testung 

Zwanglos ergibt sich aus die-
sen Daten ein Vorschlag,wann
eine mikrobiologische Tes-
tung bei PA-Patienten am
günstigsten erfolgt: 
• Mit der letzten Sitzung einer
initialen Therapie, bei der die
Hygienisierung/Wurzelglät-
tung/full-mouth disinfection
abgeschlossen ist. Dabei er-
gibt sich die höchste Sensiti-
vität für den Nachweis der
hochagressiven PA-Marker-
keime.
• Ein Tipp: Bei der ersten
mikrobiologischen Untersu-
chung die Endodontie-Papier-

spitzen poolen, d.h. an mehre-
ren Entnahmestellen bepro-
ben und die Spitzen zu-
sammenfassen zur Austes-

tung. Dies erhöht die Nach-
weiswahrscheinl ichkei t
insbesondere für A.a., der oft
nicht in jedem Sulkus anzu-
treffen ist.
• Nachtestung nach ca. drei
bis sechs Monaten, um fest-
stellen zu können, ob, und
wenn ja, in welchem Ausmaß
es zu einer Reinfektion ge-
kommen ist (Reinfektion ist
möglich durch direkten
menschlichen Kontakt oder
durch Persister, das sind Bak-
terien,welche die Antibiotika-
behandlung z.B. in anatomi-
schen Nischen überstanden
haben).
• Zum Thema Persistenz von
Erregern nach antibiotischer
Therapie ist Folgendes zu be-
achten: Vor der antibiotischen
Therapie ist die Keimbelas-
tung mit mechanischen Mit-
teln so weit wie möglich zu
reduzieren, um eine optimale
Ausgangsbasis für die Wir-
kung des Antibiotikums zu er-
zielen. Dies ist insbesondere
von Bedeutung bei Taschen
> 6 mm an den Molaren. Hier
befindet sich bis zu 80 % der
gesamten Keimbelastung des
Parodontiums.

Implantologie

Immunologische 
Testung vor Implantologie
Wir berichteten bereits von
ersten Daten zur Bedeutung
des proinflammatorischen Bo-
tenstoffes IL-I B bei der Im-
plantologie. Eine neue Arbeit
von Laine et al. (Clin. Oral
Impl. Res. 17, 2006/380–385)
zeigt nun,dass eine Änderung
in der Expression von IL-I RN
(Interleukin-I-Rezeptor-Anta-
gonist) mit Periimplantitis as-
soziiert ist. Solche Normvari-
anten von Genen werden Poly-
morphismen genannt. Schon
früher gab es Hinweise auf ge-
häufte Implantatprobleme bei
bestimmten Personengrup-
pen. Patienten, die bereits ein
Implantat verloren haben, tra-
gen z. B. ein höheres Risiko 
für weiteren Implantatverlust
(Weyant und Burt,1993),unab-
hängig von weiteren Risiko-
faktoren wie z.B.Rauchen und
Stress (Lindquist et al., 1997).
Der immunologische Hinter-
grund dieser Beobachtung
wird nun weit klarer. Der Re-
gelkreis entzündungsfördern-

Leitlinien und Merksätze in der parodontologischen Diagnostik
Die Anwendung parodontologischer Diagnostik findet immer größere Verbreitung in deutschen Zahnarztpraxen und erlaubt dem bakteriologischen
und immunologischen Labor daher immer klarere Aussagen bezüglich der Parodontitisprognose. Da jedoch viele Fragen zur korrekten Anwendung der
Tests im Praxisalltag weiterhin offen sind, versucht Dr. med. Rudolf Raßhofer aus München diese mit dem folgenden Beitrag bestmöglich zu beantworten.
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Abb. 1: Subgingivale Belastung mit Markerbakterien vor und nach mechanischer  PA-Behandlung. Gelbe Bal-
ken zeigen die Bakterienbelastung vor Beginn der Behandlung, rote Balken die Situation nach der aktiven Be-
handlungsphase von sechs Monaten Dauer. (A.a.: Actinobacillus, P.G. Porphyromonas, P.i. Prevotella inter-
media, fusiforms: z.B. Fusobacterium nucleatum.) (Renvert et al.)
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