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 Einleitung

Der Umgang mit Parodontitispatienten und diesbe-
zügliche Therapieentscheidungen haben einen ho-
hen Stellenwert im zahnärztlichen Behandlungs-
alltag. Die im Jahr 2015 aktualisierten Ergebnisse der 
US-amerikanischen Gesundheitsstudie NHANES ver-
deutlichen dies.1 Insgesamt 46 % der untersuchten 
Erwachsenen wiesen Zeichen einer Parodontitis auf. 
Eine schwere Form der Erkrankung lag in 9 % der 
Fälle vor. Europäische Untersuchungen beschreiben 
ähnliche Prävalenzraten.2,3

Vor dem Hintergrund der bakteriellen Ätiologie 
parodontaler Erkrankungen ist die antiinfektiöse 
Therapie als kausaltherapeutische Maßnahme etab-
liert. Die Behandlungsstrategie setzt auf die Kombi-
nation aus professioneller Depuration bakteriell be-
siedelter Zahn- und Wurzeloberflächen, optimierter 
häuslicher Mundhygiene und Eingrenzung modifi-
zierender Faktoren.4,5

Ziel der Parodontalbehandlung ist, das Taschen-
epithel in ein Saumepithel umzuwandeln, welches sich 
wieder stramm an die Wurzeloberfläche anlagert. 
Hierzu muss der Biofilm entfernt bzw. reduziert werden. 
Klinisch lässt sich diese Entwicklung durch reduzierte 
Sondierungstiefen nachvollziehen. Zeigen behandelte 
parodontale Taschen bei Evaluation Sondierungs-
tiefen ≤  4  mm ohne Bluten, gilt die antiinfektiöse 
Therapie als erfolgreich abgeschlossen.6

Während der initialen Behandlungsphase stellt 
ein nicht-chirurgisches Vorgehen das Mittel der Wahl 
dar. Der begleitende Einsatz systemischer Antibiotika 
steht als ergänzende, antibakterielle Maßnahme zur 

Verfügung. Effekt und Nutzen dieser adjuvanten 
Therapie müssen vom behandelnden Zahnarzt von 
Fall zu Fall abgewogen werden.

 Möglichkeiten der nicht- 
chirurgischen Parodontitistherapie

Die Wirksamkeit antiinfektiöser Parodontaltherapie 
ist umfassend untersucht. Zur Erfolgsbeurteilung, 
d. h. Evaluation, werden zumeist die Parameter Blu-
tung auf Sondieren (BOP), Sondierungstiefe (ST) 
und klinisches Attachmentniveau (CAL) verwendet. 
Das Behandlungsergebnis wird oft als mittelwertige 
Verbesserung dieser Parameter ausgedrückt. 

Für parodontale Taschen ≥ 5 mm ist nach subgin-
givalem Debridement im Mittel eine Verringerung 
der Sondierungstiefe um 1,18 mm und ein klinischer 
Attachmentgewinn von 0,64 mm zu erwarten.7

Klinische Studien zeigen jedoch auch, dass nicht 
alle parodontalen Taschen während der nicht-chirur-
gischen Behandlungsphase vollständig heilen.8 In 
neueren Untersuchungen wird daher zusätzlich der 
Anteil erfolgreich geschlossener Taschen (ST ≤ 4 mm 
ohne BOP) ermittelt. Diese Art der Darstellung hat 
sich durchgesetzt, da die Anzahl verbleibender pa-
thologischer Stellen direkt Aufschluss über den Um-
fang der weiterhin erforderlichen Therapie gibt.

Wennström und Mitarbeiter (2005) untersuch-
ten ein Kollektiv von 41 Patienten mit fortgeschritte-
ner Parodontitis (durchschnittliche Sondierungstiefe 
6,1±0,5 bzw. 6,2±0,5 mm). Drei Monate nach sub-
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gingivalem Debridement mit Hand- oder Ultraschall-
instrumenten waren 73 bis 77 % aller moderaten 
Taschen (initiale ST 5–6 mm) klinisch verschlossen. 
Tiefere Messstellen (initiale ST ≥ 7 mm) konnten zu 
25–36 % erfolgreich behandelt werden.9

Die Forschungsgruppe um Mombelli bestätigte 
diese Ergebnisse in einer Untersuchung von Patienten 
mit moderater Parodontitis (initiale ST 4,4±0,4 mm).10 
Die Kontrollgruppe in dieser Studie (n = 24) erhielt 
subgingivales Debridement mit Ultraschall- und Hand-
instrumenten sowie eine Placebomedikation. Zur Eva-
luation nach drei Monaten hatte sich die Anzahl thera-
piebedürftiger Messstellen (ST > 4 mm, BOP +) von 
29,9±17,1 auf 4,4±5,9 pro Patient verringert. Für etwa 
drei Viertel der initial moderaten Sondierungs tiefen 
wurde das Behandlungsziel Taschenverschluss erreicht.

 Zusätzlicher klinischer Effekt durch 
adjuvante systemische Antibiotika

Zahlreiche antibiotische Wirkstoffe wurden als adju-
vante Therapie während der nicht-chirurgischen Par-
odontitisbehandlung untersucht. Ihr positiver Effekt 
auf das Behandlungsergebnis ist allgemein akzep-
tiert. Zur Anwendung von Metronidazol (MET) oder 
der Kombination aus Amoxicillin und Metronidazol 
(AMX+MET) liegen umfassende Studiendaten vor. 
Neuere Untersuchungen verwendeten auch den 
Wirkstoff Azithromycin. Trotz ihres weitreichenden 
Einsatzes besteht hinsichtlich optimaler Anwen-
dungsdauer und Dosierung der jeweiligen Medika-
tion kein Konsens. Systematische Literaturübersich-
ten zum klinischen Nutzen adjuvanter Antibiotika 
während der nicht-chirurgischen Behandlung zeig-
ten durchschnittlich 0,3–0,4 mm zusätzlichen klini-
schen Attachmentgewinn und eine um 0,2–0,8 mm 
verbesserte Reduktion der Sondierungstiefen.11,12 

Der zusätzliche Behandlungseffekt gegenüber 
einer alleinigen mechanischen Wurzelreinigung 
stand häufig im Zusammenhang mit der initialen Ta-
schentiefe. Betrachtet man diese relativ geringen 
Effekte allein in Form von Durchschnittswerten, 
dann stellt sich die Frage nach der klinischen Recht-
fertigung des adjuvanten Antibiotikaeinsatzes.

Um Missverständnissen bei der Interpretation von 
Mittelwerten vorzubeugen, verwendeten aktuellere 

Studien, wie von Wennström und Mitarbeitern9 vor-
geschlagen, auch zur Anwendung von adjuvanten 
Antibiotika eine modernere Form der Datenanalyse. 
Die Resultate von Cionca et al. (2009) legen den zu-
sätzlichen Effekt von AMX+MET bei moderater Par-
odontitis in überzeugender Art und Weise nahe. Zum 
Zeitpunkt der Evaluation drei Mona te nach nicht- 
chirurgischer Behandlung waren zwar für durch-
schnittliche Sondierungstiefe und durchschnittliches 
Attach mentniveau nur minimale Unterschiede zwi-
schen der Test- (Antibiotika) und Kontrollbehand-
lung (Placebo) feststellbar, jedoch unterschied sich 
die Anzahl verbleibender Messstellen > 4 mm mit 
Blutung auf Sondieren signifikant (4,4±5,9 gegen 
1,3±2,3 pro Patient). In der Gruppe mit adjuvanter 
Antibiotikagabe heilten etwa 95 % aller pathologi-
schen Taschen aus.10 

Die Schlussfolgerung der Autoren war demnach, 
dass systemische Antibiose das Ergebnis der Initial-
therapie signifikant verbessern und die Notwendig-
keit weiterer, zumeist chirurgischer Behandlung ver-
ringern kann.13

Auch nachfolgende, kontrollierte Untersuchun-
gen zur nicht-chirurgischen Therapie beschrieben bei 
adjuvanter Antibiotikagabe übereinstimmend eine 
geringere Frequenz verbleibender Sondierungstiefen 
≥ 5 mm pro Patient.14–16

 Profitieren alle Patienten  
gleichermaßen von adjuvanten 
Antibiotika?

Innerhalb einer kontrollierten, randomisierten Studie 
untersuchten Mestnik et al. (2012) die nicht-chirur-
gische Therapie generalisierter, aggressiver Par-
odontitis. Je 15 Patienten erhielten entweder adju-
vant AMX+MET oder eine Placebomedikation. Der 
mittlere Attachmentgewinn nach einem Jahr war für 
antibiotisch behandelte Patienten um etwa 0,7 mm 
größer. Die klinische Bedeutung dieses Ergebnisses re-
lativiert sich allerdings bei Betrachtung der patienten- 
individuellen Analyse (Abb. 1). Unabhängig von der 
Behandlungsstrategie lag die CAL-Veränderung für 
mehr als 80  % der Teilnehmer im Bereich von 
±0,5 mm um den Median. Lediglich je 2–3 Patienten 
reagierten besonders gut, bzw. besonders schlecht 
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auf die Therapie. Allerdings fällt auch auf, dass der 
einzige Patient mit fortschreitendem Attachment-
verlust Placebomedikation erhielt.17

Wie oben diskutiert, erhöht die Darstellung der 
verbleibenden Messstellen mit weiterem Therapie-
bedarf (d. h. ST > 4 mm, BOP+) die Aussagekraft 
klinischer Studien. Nichtsdestotrotz handelt es sich 
streng genommen auch bei dieser Art der Datenaus-
wertung um eine Mittelwertanalyse. 

Ein genauerer Blick auf die Daten von Cionca et 
al. (2009) verdeutlicht dies (Abb. 2). Die Patienten 
der Placebo- (n  =  24) und der Antibiotikagruppe 
(n = 23) werden nach ihrer jeweiligen Anzahl verblei-
bender, therapiebedürftiger Messstellen (y-Achse) in 
Form sogenannter „Box-Plots“ dargestellt. Sondie-
rungstiefen wurden an sechs Messstellen pro behan-
deltem Zahn erhoben. Die horizontale Linie innerhalb 
der farbig hervorgehobenen Bereiche („Box”) ist der 
Median. Jeweils 50 % aller Patienten liegen unter und 
über dieser Linie. Der Anteil oberhalb der Medianlinie 
innerhalb einer Box beinhaltet weitere 25 % der Teil-
nehmer. Das verbleibende Quartil liegt außerhalb. 
Die Höhe der Antenne („Whisker“) stellt größere 
Abweichungen vom Mittelwert dar. Statistische Aus-

reißer („Outlier“) werden separat durch o- („mild“) 
oder *-Markierung („extrem“) gekennzeichnet. 

Betrachtet man die Drei-Monats-Auswertung 
wird klar, dass maßgeblich die wenigen sog.  
„Outlier” für die im Mittel erhöhte Anzahl an Rest-
taschen innerhalb der Placebogruppe verantwortlich 
sind. Die große Standardabweichung verdeutlicht 
dies (4,4±5,9). Einerseits fanden sich bei mindestens 
drei von 24 Placebo-Patienten mehr als zwölf Rest-
taschen, was ein maßgeblich schlechteres Behand-
lungsergebnis impliziert. Andererseits wiesen drei 
Viertel dieser Patienten nur sechs oder weniger 
patho logische Messstellen auf. Die Hälfte der Teil-
nehmer die Placebo erhielten, zeigte sogar höchs-
tens zwei blutende Sondierungstiefen > 4 mm und 
lag damit nahe am Ergebnis der mit adjuvanten 
Antibio tika behandelten Patienten. 

Nach Antibiotikaeinsatz fanden sich bei keinem 
Patienten mehr als acht blutende Taschen > 4 mm. 
Kein Teilnehmer dieser Gruppe reagierte außerge-
wöhnlich schlecht auf die Behandlung.10

Eine mögliche Interpretation der Ergebnisse von 
Cionca et al. (2009) und Mestnik et al. (2012) ist, dass 
adjuvanter Antibiotikaeinsatz zu einem Behandlungs-

Abb. 1  30 Patienten aus zwei Behand- 
lungsgruppen mit ihrer mittleren 
CAL-Veränderung (full-mouth) zwischen 
Erstuntersuchung und Kontrolle ein Jahr 
nach Scaling und Wurzelglättung. Die 
horizontale Linie repräsentiert den 
Median aller Teilnehmer. Positive Werte 
auf der y-Achse stehen für klinischen 
Attachmentgewinn, negative Werte 
stehen für Attachmentverlust. 
SRP: scaling and root planing  
(Scaling und Wurzelglättung);  
MTZ: Metronidazol; AMX: Amoxicillin; 
nach Mestnik et al.17

Abb. 2  Anzahl an Messstellen mit 
SD > 4 mm und BOP pro Patient. 
Box-Plots der 3- und 6-Monatsdaten für 
die Gruppen Placebo und Antibiotika. 
O: mild outliers; *: extreme outliers; 
nach Cionca et al.10
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ergebnis mit größerer Vorhersagbarkeit führen kann. 
„Therapieversager“ kommen so gut wie nicht vor.

Bei kritischer Bewertung profitierten allerdings 
nur rund 10–20 % der Patienten entscheidend von 
der systemischen Medikation mit AMX+MET. Mit 
anderen Worten: Bis zu 90 % der Patienten hätten 
gar keine Medikamente gebraucht, um zu einem 
ähnlich guten Ergebnis zu kommen. Für diese Pa-
tienten fand de facto eine Überbehandlung statt.

 Ist eine erweiterte Indikations-
stellung für adjuvante Antibiotika 
gerechtfertigt?

Auf Grundlage der oben diskutierten Forschungser-
gebnisse empfahl die Genfer Arbeitsgruppe um Pro-
fessor Mombelli die Anwendung adjuvanter, syste-
mischer Antibiotika für Parodontitispatienten mit 
Sondierungstiefen > 4 mm, klinischem Attachment-
verlust von ≥ 2 mm und radiologischem Knochenver-
lust an mindestens vier Zähnen.13 Entsprechend der 
Definition von Armitage (1999)18 bedeutet dies in 
anderen Worten: systemische Antibiose für alle Pati-
enten mit generalisierter moderater oder schwerer 
Parodontitis. Im Einklang mit dieser Empfehlung 
steht eine aktuelle Literaturübersichtsarbeit.19 Die 
Autoren prognostizierten ausgehend von überlege-
nen klinischen Resultaten in den vorliegenden Ein- 
bis Zwei-Jahresuntersuchungen die Anwendung 
adjuvanter Antibiotika als festen Bestandteil zukünf-
tiger, „moderner“ Parodontitistherapie.

Dem gegenüber stehen die Schlussfolgerungen 
von Sgolastra und Mitarbeitern.20,21 In einer Metaana-
lyse wurden die klinischen Vorteile der adjuvanten An-
tibiotikatherapie einerseits bestätigt. Die Autoren stell-
ten andererseits heraus, dass die bisherigen Erkenntnisse 
noch durch große, standardisierte Untersuchungen 
bestätigt werden müssen, vorzugsweise in einem Be-
obachtungszeitraum von mehr als zwei Jahren. 

Die wenigen verfügbaren kontrollierten Lang-
zeituntersuchungen zum Antibiotikaeinsatz wäh-
rend nicht-chirurgischer Parodontitistherapie geben 
Anstoß zur Diskussion. Ramberg et al. (2001) ver-
folgten 115 Patienten mit schwerer Parodontitis über 
13 Jahre unterstützender Parodontitistherapie (UPT). 
Ein Jahr nach Scaling und Wurzelglättung zeigten 

mit adjuvanter Tetracyclinmedikation behandelte 
Patienten einen signifikant höheren Attachmentge-
winn als Kontrollpatienten, welche eine rein mecha-
nische Depuration erhalten hatten. Jedoch erwies 
sich dieses Behandlungsresultat in beiden Gruppen 
als nicht langzeitstabil. Ohne Antibiotika war das 
Attachmentniveau bereits nach drei Jahren wieder 
gleich der Ausgangssituation. Auch in der Tetracyc-
lin-Gruppe war fünf Jahre nach Therapie kein At-
tachmentgewinn mehr nachweisbar.22

Ähnliche Ergebnisse wurden für die Behandlung 
von 17 Patienten mit schwerer, rezidivierender Par-
odontitis beschrieben.23 Drei Jahre nach rein mecha-
nischer Initialtherapie erfolgte die nicht-chirurgische 
Re-Instrumentierung verbleibender Taschen in Kom-
bination mit AMX+MET. Die Mehrzahl der Teilneh-
mer wies nach dieser erneuten Behandlung über drei 
Jahre stabile Attachmentverhältnisse auf. Die Fünf- 
Jahres-Untersuchung offenbarte ein anderes Bild. 
Zwölf von 17 Patienten zeigten erneut ein Fort-
schreiten der Erkrankung. Die CAL-Werte lagen wie-
der auf Ausgangsniveau.

Mit Blick auf die klinischen Parameter bestand der 
zusätzliche, positive Therapieeffekt durch die adju-
vante Medikation mit Antibiotika lediglich temporär.

Mombelli et al. (2015) hoben den ökonomischen 
Aspekt adjuvanter Antibiotika hervor. Es konnte 
nachgewiesen werden, dass Patienten nach rein me-
chanischer Therapie signifikant häufiger mit ergän-
zender Parodontalchirurgie behandelt werden muss-
ten (1,3±1,1 gegen 1,0±1,2 chirurgische Eingriffe 
pro Patient).24 Diese Daten liefern jedoch ebenso 
den Nachweis, dass Parodontalchirurgie auch nach 
adjuvanter antibiotischer Therapie regelmäßig not-
wendig war. Eine Erklärung für diese Tatsache ist, 
dass verbleibende Pathologie und erhöhte Sondie-
rungstiefen nach Scaling und Wurzelglättung zu al-
lermeist in Verbindung mit angulären Knochende-
fekten25 oder Furkationsbeteiligung26 stehen. Keine 
der heute vorliegenden Untersuchungen konnte 
zeigen, dass adjuvante Antibiotika das Ergebnis 
nicht-chirurgischer Therapie in diesen Defekttypen 
dauerhaft verbessern, bzw. die Notwendigkeit zur 
chirurgischen Intervention reduzieren.

Entscheidend für einen möglichst positiven Effekt 
adjuvanter Antibiotika ist die Optimierung der klini-
schen Rahmenbedingungen. Besonderes Augen-
merk sollte auf einer dauerhaft konsequenten Infek-



Schaller  Das Konzept Göteborg  145

Parodontologie 2016;27(2):141–148

tionskontrolle liegen. In diversen Studien, welche 
den Einsatz systemischer Antibiotika während der 
antiinfektiösen Therapie als klinisch vorteilhaft 
postulierten, fanden sich bei Evaluation durch-
schnittliche Plaquewerte von 34–44 %.17,24,27 Die 
kritische Frage scheint berechtigt, ob insbesondere 
die Ergebnisse in den Kontrollgruppen durch effekti-
vere Mundhygienemaßnahmen hätten verbessert 
werden können. Diesbezüglich stellten Tomasi et al. 
(2007) heraus, dass nicht der durchschnittliche Pla-
que-Index des gesamten Mundes, sondern vielmehr 
die Plaquefreiheit an der spezifisch betroffenen Ta-
sche über das Behandlungsergebnis entscheidet („si-
te-specific analysis“).28 In der klinischen Umsetzung 
bedeutet dies, dass gerade an verbleibenden Sondie-
rungstiefen die Biofilmkontrolle sichergestellt sein 
muss, bevor adjuvante Therapieschritte eingeleitet 
werden. Patienten mit insuffizienter Mundhygiene 
sollten generell keine therapiebegleitenden Antibio-
tika verordnet bekommen. 

Raucher sind überdurchschnittlich häufig von 
Paro dontitis betroffen. Diese Patienten zeigen tenden-
ziell weiter fortgeschrittene Erkrankungsformen und 
sprechen schlechter auf die Behandlung an.29 Kontrol-
lierte Untersuchungen stellten heraus, dass auch der 
Einsatz adjuvanter Antibiotika den ver minderten Ef-
fekt nicht-chirurgischer Therapie bei Rauchern nicht 
kompensieren konnte.27,30 Addy und Martin (2003) 
bezeichneten adjuvante Anti biotika bei rauchenden 
Parodontitispatienten gar als kontraindiziert.31

Die Erkenntnisse zum Einfluss einer Diabeteser-
krankung auf die Pathogenese der Parodontitis sind 
etabliert. Allerdings konnte auch für diese Patienten 
bislang kein signifikanter Vorteil durch den Einsatz 
adjuvanter Antibiotika nachgewiesen werden.32

Das stärkste Argument für eine strenge Indikati-
onsstellung systemischer Antibiotika sind potenzielle 
Nebenwirkungen und unerwünschte Effekte. Nach 
oraler Einnahme von antibiotischen Wirkstoffen be-
richten Patienten über Kopfschmerzen, Übelkeit, 
Geschmacksveränderungen und gastro-intestinale 
Beschwerden.33 Wechselwirkungen mit anderen 
Medikamenten sind nicht ausgeschlossen.34 Neben 
diesen meist geringfügigen und temporären Kompli-
kationen verbleibt stets ein gewisses Risiko für aller-
gische oder anaphylaktische Reaktionen. 

Unerwünschte Therapieeffekte gewinnen an Be-
deutung, wenn sie die Patientencompliance negativ 

beeinflussen. Loesche et al. (1993) sowie Guerrero et 
al. (2007) konnten demonstrieren, dass eine Abwei-
chung vom verordneten medikamentösen Regime 
den therapeutischen Effekt deutlich reduziert.35,36 
Im klinischen Alltag verbleibt die Frage, wie zuverläs-
sig von Nebenwirkungen betroffene Patienten einer 
sieben- bis zehntägigen Einnahmeverordnung mit 
bis zu sechs Tabletten pro Tag folgen.

Bedeutender als die Nachteile für den individuel-
len Patienten sind allerdings potenziell negative Aus-
wirkungen weitreichenden Antibiotikaeinsatzes auf 
die Gesellschaft als Ganzes. Antibiotika sind essenzi-
elle Mittel in der Behandlung allgemeiner Infekti-
onserkrankungen, und die steigende Entwicklung 
bakterieller Resistenzen ist auf den unkontrollierten 
Einsatz dieser Wirkstoffe zurückzuführen.37 Auch 
wenn Zahnärzte für weniger als 10 % der jährlich 
verordneten Antibiotika verantwortlich sind38, soll-
ten die Richtlinien der Weltgesundheitsorganisation 
und der Europäischen Union auch im zahnmedizini-
schen Berufsfeld Beachtung finden: Unnötiger Anti-
biotikaeinsatz ist zu vermeiden, wann immer möglich, 
sollten gezielt Schmalspektrumantibiotika eingesetzt 
werden, und auf Breitspektrum- oder Kombinations-
therapien ist ausschließlich in Fällen schwerer Infek-
tionen zurückzugreifen, die anderweitig nicht be-
handelbar sind.39–41

Speziell die letzte Forderung spricht gegen den 
Einsatz von Antibiotika als adjuvante Standardtherapie 
bei Parodontitis. Vielmehr muss die Entscheidung zur 
Verordnung im Rahmen zahnärztlicher Behandlung 
von Fall zu Fall getroffen werden. Um der offiziellen 
Forderung nach gezielter Therapie zu entsprechen, 
sowie aus Gründen verbesserter Aufklärung und Do-
kumentation, ist nach Entscheidung für die adjuvante 
antibiotische Therapie eine mikrobiologische Analyse 
zur Auswahl eines potenten Wirkstoffs sinnvoll.

 Patienten, die wirklich von 
Antibiotika profitieren

Wünschenswert wäre, bereits bei Erstuntersuchung 
herauszufiltern, für welche Parodontitispatienten 
sich das Therapieergebnis durch adjuvante Medika-
tion maßgeblich verbessern lässt. Haffajee (2006) 
diskutierte diese Frage und schlussfolgerte, dass bis-
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lang keine belastbaren Kriterien zur frühen Patien-
tenselektion und damit zum effektiven und zugleich 
restriktiven Antibiotikaeinsatz verfügbar sind.42

Lindhe und Palmer (2002) stellten einen poten-
ziellen klinischen Zugewinn bei tiefen Taschen, „ak-
tiven“ Taschen und Patienten mit spezifischer Mik-
robiologie in Aussicht.43 Neben akuten Formen der 
Erkrankung (z. B. Parodontalabszess, nekrotisierende 
Parodontitis) benannten DGZMK und DG PARO als 
Indikationen die aggressive Parodontitis, schwere 
chronische Parodontitis und Fälle, welche trotz ad-
äquater mechanischer Therapie fortschreitenden At-
tachmentverlust zeigen.44,45

Diese Richtlinien erwiesen sich jedoch nur auf 
den ersten Blick als eindeutig. Unklar blieb, welcher 
Sondierungswert eine „tiefe“ Tasche definiert. Auch 
das klinische Bild einer „aktiven“ Tasche wurde nicht 
näher erläutert. Ein generalisierter Einsatz von Anti-
biotika bei schwerer Parodontitis spräche gegen die 
Erkenntnisse aus klassischen Studien, die Therapieer-
folge auch ohne adjuvante Therapie zeigen konn-
ten.8 Die oben diskutierte medikamentöse Über-
therapie wäre unvermeidlich.

Auch eine routinemäßige mikrobiologische Ana-
lyse kann schon aus Kostengründen nicht als sinnvoll 
erachtet werden. Neuere klinische Studien zeigten 
zudem, dass der Effekt adjuvanter Antibiotika nicht 
vom Nachweis spezifischer Pathogene abhing.46,47

Die Empfehlung zum Einsatz adjuvanter Antibio-
tika bei aggressiver Parodontitis gilt als allgemeiner 
Konsens.48 Für Nord- und Mitteleuropa wird die Prä-
valenz aggressiver Parodontitis mit etwa 0,1 % an-
gegeben.49 Bei korrekter Diagnosestellung sollte 
diese Indikation im klinischen Alltag somit selten 
auftreten. Die einzig verfügbare Fünf-Jahresuntersu-
chung zur Therapie dieser Erkrankungsform be-
schreibt langzeitstabile Attachmentverhältnisse auch 
ohne den Einsatz von Antibiotika.50

Alternativ besteht die Möglichkeit während der 
initialen Therapiephase auf Antibiose zu verzichten. 
Die nicht-chirurgische, antiinfektiöse Behandlung 
wird durchgeführt. Drei bis sechs Monate später 
kann erneut über weitere Maßnahmen entschieden 
werden. Wird bei Evaluation verbleibender Thera-
piebedarf (ST > 4 mm, BOP+) festgestellt, erfolgt die 
kritische Diskussion zum möglichen Einsatz adjuvan-
ter Antibiotika. Folgende Faktoren werden hierbei 
berücksichtigt:

Finden sich verbleibende harte/weiche Ablage-
rungen auf der Wurzeloberfläche?
Weist der supragingivale Aspekt der verbleiben-
den Tasche (regelmäßig) Plaque auf?
Ist der Patient starker Raucher?
Liegt ein angulärer Knochendefekt oder Furka-
tionsbefall Grad ≥ 2 vor?

Trifft auch nur einer dieser Umstände zu, spricht dies 
gegen die Verordnung von Antibiotika.

Für Fälle in denen therapiebedürftige Taschen trotz 
adäquater professioneller Depuration und hoher 
Compliance persistieren, in anderen Worten, für Pa-
tienten die ohne offensichtlichen Grund besonders 
schlecht auf die Behandlung angesprochen haben, 
stellen adjuvante Antibiotika eine berechtigte Thera-
pieoption dar.

In der optionalen, zweiten antiinfektiösen Thera-
piephase unter antibiotischer Begleitung sollte die 
Re-Instrumentierung der Wurzeloberflächen erneut 
nicht-chirurgisch erfolgen. Für den Einsatz adjuvan-
ter Antibiotika bei Parodontalchirurgie liegt keine 
ausreichende Evidenz vor.51

Verschiedene Studien stellten heraus, dass die 
verzögerte Verordnung von Antibiotika, verglichen 
mit dem initialen Einsatz, nicht zu identisch guten 
Heilungsergebnissen führt.52,53 Die Schlussfolgerung 
aus diesen Daten war, dass insbesondere unbehan-
delte Parodontitis auf adjuvante Antibiotika anspricht 
(„window of susceptibility“). Diese Erkenntnisse zu 
interpretieren obliegt dem behandelnden Zahnarzt. 
Es gilt die oben diskutierten scheinbaren Vorteile 
weitreichenden Antibiotikaeinsatzes gegen ein rest-
riktiveres Behandlungskonzept abzuwägen.

Weiterhin wurde diskutiert, ob die verzögerte 
Medikation einen Zeitverlust in der antiinfektiösen 
Therapie bedingt. Gegen dieses Argument spricht 
der langsame klinische Verlauf der Parodontitis, auch 
in ihrer aggressiven Form. Der jährliche Attachment-
verlust wurde auf 0,02 bis 0,1 mm bei chronischer 
und 0,08 bis 0,19 mm bei aggressiver Parodontitis 
beziffert.54,55 Der potenzielle Erkrankungsfortschritt 
während einer dreimonatigen antiinfektiösen Thera-
piephase darf als vernachlässigbar erachtet werden.

Abschließend ist festzustellen, dass sich heute 
verfügbare Untersuchungsparameter nicht zur 
prätherapeutischen Identifikation besonders antibio-
tika-sensitiver Patienten eignen. Von Fachgesellschaf-
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ten oder Forschungsgruppen ausgesprochene Emp-
fehlungen zur Indikation adjuvanter Antibiotika sind 
somit nicht als verbindliche Richtlinien zu verstehen. 
Vielmehr bilden sie Anhaltspunkte bei der komplexen 
Entscheidungsfindung im jeweiligen Fall. Mit wach-
sender Bedeutung einer personalisierten Medizin wird 
deutlich, dass der „Durchschnittspatient“ nicht exis-
tiert. Patientenindividuelle Bedarfsabwägung und 
spezifische Medikation passen daher sehr wohl ins 
Bild einer „modernen“ Parodontitistherapie, vielmehr 
als standardisierte pharmakologische Protokolle.

 Zusammenfassung

Infektionskontrolle und nicht-chirurgische Wurzelin-
strumentierung sind die grundlegenden Bestandteile der 
antiinfektiösen Parodontaltherapie. Adjuvante syste-
mische Antibiotika können die Ergebnisse hinsichtlich 

der Reduktion von Sondierungstiefen und klinischem 
Attachmentgewinn verbessern sowie den verbleiben-
den Therapiebedarf reduzieren. Diese Vorteile beruhen 
allerdings auf Mittelwertanalysen. Letztlich profitiert 
nur ein geringer Prozentsatz der Patienten maßgeblich 
von begleitenden antimikrobiellen Maßnahmen. Ein 
generalisierter Einsatz von Antibiotika bei Parodontitis 
führt zur medikamentösen Überbehandlung, was im 
Hinblick auf potenzielle Nebenwirkungen sehr kritisch 
einzuschätzen ist. Die Identifikation besonders antibio-
tikasensitiver Fälle im Vorfeld der Therapieentschei-
dung ist derzeit nicht möglich. Das Göteborger Be-
handlungskonzept verzichtet daher während der 
ersten Phase der antiinfektiösen Therapie auf den Ein-
satz adjuvanter Antibiotika. Bei Evaluation verbleibt die 
Möglichkeit einer antibiotischen Therapieergänzung 
für Patienten, die nicht auf eine rein mechanische The-
rapie ansprechen. Die adjuvante Medikation darf aller-
dings nicht zur Kompensation inadäquater Instrumen-
tierung oder schlechter Compliance eingesetzt werden.
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