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BEI PARODONTITIS UND PERIIMPLANTITIS
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Um die Quote der Therapieerfolge zu 
maximieren, stellt das molekularbiologi-
sche Labor zuverlässige Diagnostikver-
fahren zur Absicherung der klinischen 
Diagnose zur Verfügung. Durch die Ana-
lyse der pathogensten Markerkeime und 
der Bestimmung der genetischen Prädis-
position des Patienten, können die wich-
tisten Faktoren der Progression der Paro-
dontitis (PA) bestimmt werden [1-9]. 

Die Testergebnisse ermöglichen eine in-
dividuelle und damit maximal erfolgrei-
che PA-Vorsorge und -Therapie. Sie lie-
fern Informationen für die 
Therapieplanung: die Auswahl adjuvan-
ter Antibiotika, die Festlegung sinnvoller 
Recall-Intervalle und die Prophylaxe-Op-
timierung. Fundierte Diagnostik ermög-
licht so eine zuverlässigere Therapie und 
mehr Rechtssicherheit.

MARKERKEIMANALYSE: MOLEKU-
LARBIOLOGISCHE ANALYSE DER 
SUBGINGIVAFLORA

Die Plaque ist nach heutigem Wissens-
stand ein oraler Biofilm. In diesem leben 
vor allem Bakterien in einer Matrix aus 
extrazellulären, polymeren Substanzen 
(z. B. Kapselpolysaccariden  und Glyco-
kalix) synergistisch zusammen. 
Im Biofilm können die Baktieren zu einer 
hochorganisierten Struktur zusammen-
wachsen. In dieser schützen sich die Mi-
kroorganismen durch verschiedene Me-
chanismen gegen die Immunabwehr 
und den Einsatz von Medikamenten. 
Wird dieses „orale“ Ökosystem gestört, 
vermehren sich vor allem anaerobe Bak-
terien, die Sauerstoff nur in geringem 
Maße oder gar nicht tolerieren [10-13]. 

Die Folge ist eine Infektionserkrankung 
die Parodontitis, bei Implantaten die Pe-
riimplantitis. Aufgrund der Organisation 
der Bakterien im Biofilm reicht eine me-
chanische Therapie zumeist nicht mehr 
aus. Sie sollte antibiotisch unterstützt 
werden. Für die Wahl des optimalen 
Wirkstoffs ist die Kenntnis des Erregers-
pektrums eine wichtige Voraussetzung 
[6,7,8,14].

Die Untersuchung der Markerkeime er-
laubt eine Aussage über das bakterielle 
Spektrum und deren Konzentration. Das 
Ergebnis ist eine Entscheidungshilfe hin-
sichtliche einer antibiotischen Therapie 
und bei der Wahl des Antibiotikums.

 

Indikation für eine Antibiotikatherapie

• Aggressive Parodontitis

• Schwere chronische Parodontitis 

• Parodontitiden, die trotz vorangegange-
ner Therapie einen Attachmentverlust 
zeigen

selten: 

• Parodontalabszess mit Tendenz zur 
Ausbreitung, Fieber und/oder 
Lymphadenopathie

• Nekrotisierende ulzerierende Gingivitis 
oder  Parodontitis mit ausgeprägter 
Allgemein s ymptomatik 

• Mittelschwere bis schwere Parodonti-
tis bei systemischen Erkrankungen 
oder Zuständen mit Beeinträchtigung 
des Immunsystems – Achtung, auf 
Superinfektionen achten

MOLEKULARBIOLOGISCHE UND -GENETISCHE  
DIAGNOSTIK. KEIME EINFACH ZUVERLÄSSIG  
NACHWEISEN – RISIKEN IDENTIFIZIEREN. 

//

WAS LEISTET DAS MOLEKULARBIOLOGISCHE LABOR IN DER   
PARODONTITIS/PERIIMPLANTITIS-DIAGNOSTIK?

DARUM GEHT‘S
• Der „Winkelhoff-Cocktail“ hilft 

immer, ist aber nicht immer not-
wendig. Kennt man die Keimzusam-
mensetzung des Biofilms, ist eine 
gezielte Antibiotika-Gabe möglich.

• Eine gezielte Antibiotika-Gabe 
reduziert die Belastung für den 
Patienten und hilft dabei, dass sich 
die Resistenzsituation nicht weiter 
verschlechtert.

• Der genetische Risiko-Test trägt 
dazu bei das Risiko des Patienten 
besser einzuschätzen  und unter-
stützt so die individuelle Therapie-
entscheidung.
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ABB. 1 Ätiologie von Parodontalerkrankungen und diagnostische Ansätze (17)

// ÄTIOLOGIE VON PARADONTALERKRANKUNGEN UND DIAGNOSTISCHE ANSÄTZE //

Parodontopathogene 

Bakterien
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Genetische Risikofaktoren

Bindegewebe- und 
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Probenentnahme und -stabilität

Die Probenentnahme erfolgt mit sterilen 
Papierspitzen, die bis zum Taschenfun-
dus vorgeschoben werden und dort ca. 
30 Sekunden verbleiben. Danach wer-
den Sie entnommen in das Probengefäß 
überführt, verschlossen und mit einer 
speziellen Versandtasche ins Labor ver-
sandt. Da die Untersuchung auf DNA-Ba-
sis erfolgt ist der Probentransport unpro-
blematisch, da diese sehr stabil ist. 

CAVE: 24 Stunden vor der Probenent-
nahme sollte der Patient keine Mund-
spülungen oder Spülungen verwenden, 
die auf alkoholischer Basis beruhen.

GENETISCHE RISIKOBESTIMMUNG 
ZUR ERMITTELUNG DES INDIVIDUEL-
LEN PARODONTITIS-RISIKOS 

Eine bedeutende Komponente im Krank-
heitsverlauf ist die körpereigene gene-
tisch festgelegte Entzündungsreaktion. 
Prognostisch wichtig ist der Polymor-
phismus des Interleukin-1-Genotyps. In-
terleukin-1 (IL-1) und sein Gegenspieler 
der Interleukin-1- Rezeptorantagonist (IL-
1RA) spielen eine bedeutende Rolle im 
Abwehrmechanismus. Bei bestimmten 
Polymorphismen kommt es zu einer 
überschießenden Immunreaktion, die ei-
nen verstärkten Gewebeabbau zur Folge 
hat. Sie gelten als mögliche Erklärung für 
die Beobachtung, dass  bei Patienten mit 
einem vergleichbaren klinischen Bild ein 
völlig anderer Krankheitsverlauf beob-
achtet wird [3,4].  

Patienten bestimmter Polymorphismen 
bedürfen deshalb einer besonders inten-
siven Behandlungsstrategie.

Darum ist die Untersuchung auf diese 
genetischen Risikofaktoren ein wertvol-
les Instrument zur Optimierung von 
Recall- und Prophylaxe-Intervallen sowie 
zur Risikoeinschätzung vor umfangrei-
chen prothetischen und implantologi-
schen Maßnahmen [15,16].

Folgende Genotypen sind bekannt:

• Typ 1: keine Veränderung, nur eine im 
IL-1α oder IL-1ß-Gen, IL-1RA-Gen 
normal, normales Risiko

• Typ 2: eine Veränderung im IL-1RA-
Gen, moderates Risiko

• Typ 3: mindestens je eine Verände-
rung im IL-1α und IL-1ß -Gen, IL-1RA 
normal, deutlich erhöhtes Risiko

• Typ 4: mindestens eine Veränderung in 
jedem Gen, sehr hohes Risiko
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ABB. 2 Schematische Darstellung

Zusätzlich kann diese Untersuchung eine 
forensische Bedeutung haben und ist al-
lein deshalb vor aufwändigen protheti-
schen und implantologischen Maßnah-
men sinnvoll.

Aktuelle Untersuchungen haben gezeigt, 
dass diese Polymorphismen von beson-
derer Relevanz sein können, wenn wei-
tere Cofaktoren hinzukommen. Dazu 
zählen das Rauchen, Diabetes und ko-
ronareHerzkrankheiten. 

Indikation

• Risikoeinschätzungen vor aufwändigen 
Sanierungen – minimiert das Risiko von 
Implantatverlusten

• Abschätzungen des Krankheitsverlau-
fes bei Patienten mit fortgeschrittenen 
Parodontitis – erlaubt eine langfristige 
Behandlungs- 
planung

• Risikoanalysen bei Neupatienten  – un-
terstützen die Festlegung sinnvoller 
Prophylaxe- und Recall-Intervalle

• Motivation zur Nikotinentwöhnung bei 
Risikopatienten mit aggressiver, 
therapieresistenter Parodontitis oder 
Implantaten

• Bei refraktärer, therapieresistenter 
Parodontitis als Indikation für eine 
alternative Therapieplanung

• Festlegung eines individuellen 
Therapieplans bei beginnender 
parodontaler Erkrankung zur Eindäm-
mung der Erkrankung

• bei Familienmitgliedern von Patienten 
mit genetisch bedingter Anfälligkeit für 
Parodontal- 
erkrankungen

Da es sich hier um eine genetische Un-
tersuchung handelt, muss diese nur ein-
mal im Leben des Patienten durchge-
führt werden. Das Ergebnis stellt eine 
lebenslange Grundlage für künftige the-
rapeutische Entscheidungen dar. 

Probenentnahme

Die Probenentnahme ist sehr einfach. 
Ein Abstrichtupfer muss mehrmals kräf-
tig über die Wangenschleimhaut gerie-
ben werden. Danach ca. 20 Sekunden 
trocknen lassen, in das spezielle Trans-
portröhrchen einbringen, dieses ver-
schließen und mit der bereits beschrifte-
ten Versandtasche ins Labor schicken.

Molekulargenetische Diagnostik 
ermöglicht bessere Vorsorgeerfolge 
und Heilungschancen durch:

• Einleitung von gezielten, individuellen 
Maßnahmen

• Aufstellung eines individuellen 
Betreuungsplanes

• Effektivitätsbestimmung vor kostspieli-
gen prothetischen Maßnahmen und 
Implantationen

• Qualitätskontrolle und Qualitätssiche-
rung der Behandlung

• Objektiver, vom Zahnarzt unabhängiger 
Befund

• Verbesserung der Patientencompliance

dockt an

Interleukin-1
produzierende Zelle

Interleukin-1
Rezeptorantagonist

setzt frei

kein Signal

Rezeptor

Zielzelle
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Moderne Labormedizin als 
Bestandteil einer umfassenden 
Betreuung Ihrer Patienten.  
Nutzen Sie die Möglichkeiten 
der Biomarker, Mikrobiologie 
und Genetik.
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