
PARODONTOLOGIE

Bedeutung und zeitliche Einordnung 
der parodontalen Diagnostik

Die Prävalenz moderater Formen der Parodontitis in 
Deutschland wird auf ca. 40 % geschätzt, während 4 bis 
8 % der Erwachsenen und 14 bis 22 % der Senioren 
eine schwere Parodontitis aufweisen22. Dem stehen 
ca. 1 Million systematische Parodontalbehandlungen 
gegenüber, die im Jahr 2010 über die gesetzlichen 
Krankenkassen abgerechnet wurden16. Dieser Wider
spruch ist beachtlich und lässt vermuten, dass par
odontale Erkrankungen nicht ausreichend erkannt 
werden oder aber deren Behandlung nicht verfolgt 
wird. Dabei sollte die Überprüfung des parodontalen 
Behandlungsbedarfs (Screening) Bestandteil einer je
den umfassenden Erstuntersuchung sein.

In der Praxis hat sich der parodontale Screening
Index (PSI) bewährt, um schnell und einfach die Notwen
digkeit einer par odontalen Behandlung abzuschätzen. 
Beim Vorliegen eines PSICodes 3 oder 4 sollte eine 
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Zusammenfassung
Die rechtzeitige Erkennung und konsequente Behandlung von parodontalen Erkrankungen 
stellt einen wichtigen Pfeiler der modernen Zahnheilkunde dar. In Deutschland steht 
allerdings die Häufigkeit der behandelten Parodontopathien nach wie vor in einem 
beachtlichen Missverhältnis zu deren Prävalenz. Allein aus forensischer Sicht sollte die 
Beurteilung des parodontalen Zustands integraler Bestandteil jeder zahnärztlichen 
Untersuchung sein. Aber auch aufgrund ihrer Schnittstellen zu allen anderen zahn-
medizinischen Disziplinen ist die parodontale Diagnostik von entscheidender Bedeutung 
für die Prognosestellung und die Gesamtbehandlungsplanung. Aus praktischer Sicht 
ergibt sich die Frage, welche parodontalen Befunde wann erhoben werden sollten und 
welchen Nutzen sie haben. In dem Beitrag werden die wichtigsten diagnostischen 
Hilfsmittel für die Praxis zusammenfassend dargestellt und hinsichtlich ihrer Bedeutung 
beurteilt.

Online-Wissenstest
zu diesem Beitrag
siehe Seite 1208
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systematische Parodontitistherapie erfolgen, in deren 
Rahmen auch eine umfangreiche Diagnostik durchge
führt wird. Diese sollte optimalerweise nach der Initial
therapie (PAVorbehandlung) stattfinden. Darüber hinaus 
spielt die parodontale Diagnostik bei jeder Reevaluation 
und jeder unterstützenden Parodontitistherapie (UPT) 
eine Rolle. Im Rahmen der UPT sollten dabei die ersten 
5 bis 10 Minuten allein für die Diagnostik eingeräumt 
werden, um frühere Befunde (insbesondere Sondie
rungsbefunde) zu aktualisieren (Abb. 1).

Die parodontale Diagnostik umfasst neben der 
Anamnese die Aufnahme von klassischen klinischen 
parodontalen Befunden und die Röntgendiagnostik, 
die letztendlich zur Diagnosestellung führen. Zusätzli
che feindiagnostische Verfahren gehören nicht zur Ba
sisdiagnostik, können aber in bestimmten Fällen die 
Diagnostik oder die Prognoseeinschätzung bereichern. 
Die einzelnen Bestandteile der parodontalen Diagnos

tik und deren praktische Bedeutung sollen im Folgen
den näher beleuchtet werden.

Bedeutung der Anamnese

Die Aufnahme der Anamnese als (initialer) Teil der Dia
gnostik wird häufig unterschätzt. Dabei deckt sie u. a. 
mögliche wichtige Schnittstellen zu Allgemeinerkran
kungen auf. So dient die allgemeine Anamnese der Ab
klärung des Vorliegens von systemischen Erkrankungen 
(z. B. Diabetes mellitus), kardiovaskulären Krankheiten, 
Bluterkrankungen (Leukämie, Thrombozyto penien etc.), 
genetischen Erkrankungen, Osteopathien sowie hormo
nellen Einflüssen (Pubertät, Schwangerschaft, Klimakte
rium). Darüber hinaus haben verschiedene Medikamen te 
einen Einfluss auf das Parodont, was leider häufig nicht 
ausreichend beachtet wird. So sind Gingivawucherun
gen nicht selten Folge der Einnahme von Kalziumanta

Parodontaler Screening-Index
(PSI 3–4)

Screening

Korrektive
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Erhaltungsphase
(Recall)

Kausale
Therapie

Initialtherapie
(Mundhygiene, supragingivale PZR)
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(Nichtchirurgische PAR-Therapie)

Chirurgische PAR-Therapie

Unterstützende Parodontitistherapie
inkl. parodontale Basisdiagnostik
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Kontrollbefund Abb. 1 Zeitliche Einordnung der 
Diagnostik in die Systematik einer 
parodontalen Betreuung (diagnostische 
Phasen = blau)
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gonisten (z. B. Nifedipin), Immunsuppressiva (z. B. 
Cyclosporin A), Antikonvulsiva (Phenytoin)1 und auch 
in begrenztem Maße von Kontrazeptiva24 (Abb. 2). Die 
rechtzeitige Kenntnis dieser Zusammenhänge kann den 
Erfolg der Parodontaltherapie, z. B. durch den möglichen 
Ersatz eines Medikaments, wesentlich beeinflussen. Auch 
die Ermittlung der Rauchgewohnheiten des Patienten 
ist ein wichtiger Bestandteil der allgemeinen Anamnese. 
Dabei haben Dauer und Dosis („pack years“) einen ak
kumulierenden Einfluss auf die parodontale Gesund
heit15. Aber auch andere Verhaltensfaktoren wie Stress10 
oder Alkoholabusus32 könnten das parodontale Gesche
hen beeinflussen und sollten daher beachtet werden.

Die spezielle Anamnese umfasst hingegen subjektive 
Beschwerden wie das Vorliegen von Zahnfleischbluten, 
Zahnlockerungen, Zahnwanderungen, Mundgeruch und 
bisherigen Zahnverlust. Auch die Frage nach früheren 
Parodontalbehandlungen und der folgenden UPT sollte 
zur Prognoseeinschätzung und ggf. Abklärung der Ursa
chen von Rezidiven gestellt werden. Darüber hinaus ist 
die Familienanamnese von Bedeutung. Das familiäre 
Auftreten der Erkrankung (Eltern, Geschwister) spielt 
insbesondere bei der aggressiven Parodontitis eine 
wichtige Rolle und kann somit die Differenzialdiagnostik 
verbessern.

Klinische diagnostische Parameter

Klinisches Bild (Inspektion)

Den Beginn jeder parodontalen Diagnostik sollte der 
Inspektionsbefund der Mundschleimhaut und der Gin
giva bilden. Am Parodont können Farb und Formver
änderungen bereits wichtige diagnostische Anhalts
punkte geben. So kann eine Volumenzunahme im 
Bereich der Gingiva auf ödematöse Schwellungen, 
echte gingivale Gewebsvermehrungen oder Exostosen 
hinweisen. Gewebsdefizite deuten möglicherweise auf 
parodontale Rezessionen bzw. mukogingivale Proble
me hin. Im Hinblick auf die Farbe können weiße, 
bräunliche, schwarze und rote Verfärbungen mit unter
schiedlichen pathologischen Veränderungen assoziiert 
sein (Tab. 1 und Abb. 3, vgl. Abb. 7).

Bedeutung und Wahl der Mundhygieneindizes

Zur Beurteilung der Mundhygiene werden im Allge
meinen Plaque und Gingivaindizes herangezogen. 
Dabei dienen Plaqueindizes der quantitativen Beurtei
lung des Plaquebefalls, während Gingivaindizes den 
Entzündungsgrad der marginalen Gingiva beurteilen. 

Abb. 2 Patient nach Herztransplantation mit massiver 
generalisierter Gingivawucherung aufgrund kombinierter 
Einnahme von Immunsuppressiva (Cyclosporin A) und 
Kalziumkanal blockern (Nifedipin)

Abb. 3 Beispiel einer weißlichen Verfärbung an der Gingiva: 
plaqueartige Form eines Lichen ruber oralis
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Dem Gingivaindex sollte dabei allerdings eine größe
re Bedeutung zukommen, da er die Reaktion auf die 
Plaque und somit tendenziell den Betreuungsbedarf 
widerspiegelt. Der Plaqueindex hingegen sollte nicht 
dogmatisch als Maß für die Mundhygiene des Patien
ten gewertet werden. Wenn auch nicht selten eine 
Korrelation besteht, kann ein erhöhter Plaquebefall in 
vielen Fällen ein Indiz für eine erhöhte Plaquebil
dungsrate sein, welche gerade bei Patienten mit ho

Farbe Mögliche Erkrankungsursachen bzw. Zustände
bräunlich • Pigmentierungen (ethnisch bedingt) 

•  Melanosen der Mundschleimhaut (Morbus Addison, Peutz-JeghersSyndrom, 
Neurofibromatose, Schleimhautlentigo)

• andere Ursachen (Rauchen, hormonelle Veränderungen)

bräunlich
schwarz

• Amalgamtätowierungen, Metallkorrosionen (z. B. Stiftaufbauten) 
• Melanosen der Mundschleimhaut (melanozytäre Naevi, malignes Melanom)

weißlich • Lichen planus, Leukoplakie, Candidiasis

rötlich • Entzündungsbedingte Veränderungen (Gingivitis, Parodontitis, Erythem etc.)

Tab. 1 Farbveränderun-
gen am Parodont und an 
der Mundschleimhaut

Abb. 4 Parodontalstatus mit Darstellung der Sondierungs-
tiefen, des Gingivaverlaufs (Rezessionen), des Attachment-
niveaus, des Furkationsbefalls und der Lockerungsgrade  
(Fa. ParoStatus.de, Berlin)

hem Parodontitisrisiko auf eine erhöhte Ausschüttung 
von Zytokinen im Sulkusfluid (Substrat für Plaquebak
terien) zurückgeführt und damit nicht zwangsläufig ei
ner unzureichenden Mundhygiene angelastet werden 
kann27,29.

Für die Praxis bieten sich Indizes an, die eine Ver
laufskontrolle mit prozentualer Angabe des Plaquebe
falls (z. B. modifizierter approximaler Plaqueindex20 mit 
Ja/NeinEntscheidung) bzw. des gingivalen Entzün
dungsgrades (z. B. modifizierter Sulkusblutungsindex23 
mit Ja/NeinEntscheidung) erlauben. Der Nachteil ist, 
dass sie zu wenig differenziert sind, um einen guten 
Vergleich mit anderen Personen zu ermöglichen. Bes
ser differenzierende Indizes wie der Plaqueindex nach 
Silness und Löe30, der Plaqueindex nach Quigley und 
Hein26 oder der Gingivaindex nach Löe und Silness21 
eignen sich daher besser für interindividuelle Verglei
che und somit auch für wissenschaftliche Studien.

Parodontale Sondierungstiefe und klinisches 
Attachmentniveau

Der Parodontalstatus (Beispiel siehe Abb. 4) ist der 
wichtigste Befund in der parodontalen Diagnostik. 
Hierbei sollten sowohl die Sondierungstiefe (Abstand 
zwischen marginaler Gingiva und Taschenboden) als 
auch das klinische Attachmentniveau (Abstand zwi
schen SchmelzZementGrenze und Taschenboden) be
rücksichtigt werden. Das Attachmentniveau wird leider 
häufig vernachlässigt. Dabei vermittelt dieser Parame
ter wichtige Informationen über die Diagnose und die 
Prognose, während die Sondierungstiefe lediglich einen 
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Hinweis auf den Behandlungsbedarf gibt (> 3,5 mm). 
Üblicherweise wird das Attachmentniveau als Summe 
aus Sondierungstiefe und parodontaler Rezession be
stimmt.

Zur Sondierung stehen verschiedene Sondenformen 
und designs zur Verfügung (Abb. 5). Empfehlenswert 
sind schmale, starre Metallsonden mit einer Breite von 
ca. 0,45 mm und einer 3mmGraduierung (36912Farb
kodierung). Das Sondierungsergebnis hängt neben der 
Breite der Sonde von der Sondierungskraft, der Ein
schubrichtung, dem Vorliegen von Wurzeloberflächen
auflagerungen und dem Entzündungsgrad der Gingiva 
ab. Die korrekte Anlagerung und Einschubrichtung der 
Sonde (ca. 15° zur Zahnachse in ständigem Zahnkon
takt) ist für die Vermeidung von Messfehlern ebenso 
wichtig wie die Anwendung einer nicht zu hohen Son
dierungskraft (optimalerweise 0,2 N). Druckkalibrierte 
Sonden können dem Ungeübten hierbei eine Hilfestel
lung geben.

Neuere (EDVgestützte) elektronische Sonden er
möglichen eine optimale druckkalibrierte Messung, 
bei der die Messwerte über die dazugehörige Soft
ware direkt dokumentiert und am Monitor dargestellt 
werden (Abb. 6a und b). Ein großer Vorteil hierbei liegt 
neben der Druckkalibrierung im hohen Auflösungsver
mögen und in der guten Reproduzierbarkeit der Mes
sungen. Geringgradig nachteilig sind lediglich die ver
minderte Taktilität, der etwas erhöhte Zeitbedarf und 
die hohen Anschaffungskosten.

Bedeutung der Sondierungsblutung

Die Sondierungsblutung („bleeding on probing“2, 
BOP) ist im Gegensatz zum Gingivaindex ein Maß für 
die Entzündungsaktivität einer parodontalen Tasche 
am Taschenboden. Bei der Interpretation sollte aller
dings dem Ausbleiben einer Sondierungsblutung grö
ßere Bedeutung zukommen. Tatsächlich hat der BOP 
eine hohe Spezifität (ca. 88 %) und einen hohen nega
tiven Voraussagewert (ca. 98 %), d. h., das Ausbleiben 
einer Sondierungsblutung im Rahmen regelmäßiger 
Recallsitzungen deutet mit hoher Wahrscheinlichkeit 
auf eine stabile Situation hin19. Ausnahmen sind starke 

Abb. 5 Auswahl 
verschiedener 
starrer Sonden 
zur parodontalen 
Sondierung

Abb. 6a und b Elektronische Parodontalsonde (a) mit 
Visualisierung der kabellos übermittelten Befunde (b). 
pa-on-Parometer, Fa. Orangedental, Biberach
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Raucher, bei denen Sondierungsblutungen aufgrund 
der verschlechterten Durchblutung und der kompro
mittierten Abwehrlage grundsätzlich seltener auftreten11. 
Hingegen scheint ein positiver BOP – zumindest für 
Sondierungstiefen von bis zu 5 mm – ein unzuverlässi
ger Prädiktor für weiteren Attachmentverlust zu sein 
(Sensitivität 29 %, positiver Voraussagewert ca. 6 %) 
(Abb. 7).

Lediglich wenn Sondierungstiefen von 6 mm und 
mehr vorliegen, weist ein positiver BOPWert entspre
chend den Daten von Claffey und Egelberg8 auf einen 
zukünftigen Attachmentverlust hin und hätte somit 
wiederum eine etwas größere Bedeutung. Derartige 
Befunde im Rahmen der UPT würden dann zur aktiven 
Therapie zwingen und ggf. parodontalchirurgische 
Maßnahmen notwendig machen.

Bedeutung der Zahnlockerung

Während bei einer Parodontitis die Lockerungsgrade I 
und II keinen wesentlichen Einfluss auf die Prognose 

Abb. 7 Bei moderat erhöhten Sondierungstiefen (< 6 mm) 
ist ein positiver BOP-Wert ein unzuverlässiger Prädiktor für 
zukünftigen Attachmentverlust. Nebenbefund: schwarz-
bräunliche Verfärbung der Gingiva aufgrund von Metall-
korrosion (endodontischer Stift)

zu haben scheinen, ist der Lockerungsgrad III mit einer 
reduzierten Prognose für die Zahnerhaltung assozi
iert12,17. Ein erhöhter Lockerungsgrad ohne parodon
tale Entzündungszeichen bzw. ohne erhöhte parodon
tale Sondierungstiefen (< 5 mm) hat unter Umständen 
auch funktionelle Ursachen (primäres okklusales Trau
ma). Okklusale Traumata könnten allerdings bei beste
hender Parodontitis den Attachmentverlust fördern 
(sekundäres okklusales Trauma), was bei der Behand
lungsplanung beachtet werden sollte.

Einfluss des Furkationsbefalls

Die Bestimmung des Furkationsbefalls mittels einer 
Furkationssonde (nach Nabers) ist klinisch häufig nicht 
einfach durchzuführen, jedoch einer der wichtigen par
odontalen Parameter, da ein Furkationsbefall die Pro
gnose des Zahnerhalts beeinträchtigen kann25. Dabei 
ist vor allem der Grad 3 mit einem erhöhten Risiko für 
Zahnverlust assoziiert9, was bei der Behandlungsplanung 
(insbesondere im Rahmen der prothetischen Planung) 
berücksichtigt werden sollte. Raucher weisen öfter einen 
Furkationsbefall auf, da die schlecht vaskularisierte 
Furkationsregion bei der nikotinbedingten Vasokon
striktion und Kompromittierung der Immun antwort 
sehr schnell von einer Parodontitis betroffen ist. Ohne 
Raucherentwöhnung sind die therapeutischen Optio
nen zur Zahnerhaltung bei Grad2 oder 3Furkationen 
allerdings limitiert (palliativ nichtchirurgisch oder re
sektiv).

Röntgenologischer Befund

Neben dem klinischen Parodontalstatus stellt der Rönt
genbefund einen weiteren und ähnlich wichtigen dia
gnostischen Pfeiler in der Parodontologie dar. Der Nach
teil hierbei ist, dass die Beurteilung retrospektiv erfolgt, 
d. h., es kann nur der bereits eingetretene „Schaden“ 
beurteilt werden. Dennoch lässt sich eine initiale Pro
gnoseabschätzung bezüglich der Erhaltungs und Be
handlungsfähigkeit aller Zähne ableiten5, was für die 
Therapieplanung und die Behandlungsstrategie von 
großer Bedeutung ist (Abb. 8).
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Für die parodontale Diagnostik eignet sich entweder 
ein Zahnfilmstatus oder aber eine Panoramaschichtauf
nahme (Abb. 9) mit zusätzlichen Einzelzahnfilmen (z. B. 
bei Überlagerungen in der Frontzahnregion). Wichtige 
Orientierungspunkte für die Beurteilung des parodon
talen Zustands sind die SchmelzZementGrenze, die 
Lamina dura und der Boden parodontaler Knochende
fekte als Übergang in den unveränderten Parodontal
spalt. Im Wesentlichen lässt sich ein gleichförmiger 
(horizontaler) von einem angulären (vertikalen) Kno
chenabbau unterscheiden. Bei einem gleichförmigen 
Knochenabbau ist das Knochenniveau gleichmäßig ab
gesenkt, und eine assoziierte parodontale Tasche wäre 
als supraalveoläre Tasche anzusehen. Hingegen liegt 
bei einem vertikalen, angulären Knochendefekt ein un
gleichmäßiger Knochenabbau vor, und die as soziierte 
Tasche wäre als infraalveoläre Tasche zu bezeichnen.

Dreidimensionale Röntgenaufnahmen wie die di
gitale Volumentomographie (DVT) können in bestimm
ten Fällen den Informationsgewinn deutlich erhöhen. 
Dies betrifft beispielsweise schwer identifizierbare 

Furkationsregionen (etwa obere Prämolaren bzw. Mo
la ren) oder ungewöhnliche parodontale Befunde wie 
die Differenzialdiagnostik von ParoEndoLäsionen und 
Vertikalfrakturen bei einem extrem erhöhten singu
lären Sondierungsbefund ohne einen korrelierenden 
eindeutigen Befund auf konventionellen Röntgen
bildern.

Diagnosestellung

Für die Diagnosestellung liefert die seit 1999 geltende 
Nomenklatur der Parodontalerkrankungen3 die ent
sprechenden Richtlinien (Tab. 2). Bei Parodontitiden 
sollte darauf geachtet werden, dass die Lokalisation, der 
Schweregrad und die Verlaufsform der Parodontitis an
gegeben werden (z. B. „generalisierte moderate und lo
kalisierte schwere chronische Parodontitis“). Der Begriff 
„lokalisiert“ trifft hier zu, wenn bis zu 30 % der sondier
ten Flächen betroffen sind. Der Schweregrad richtet sich 
dabei nach dem Attachmentniveau (1 bis 2 mm: leicht,  
3 bis 4 mm = moderat, ≥ 5 mm = schwer).

Abb. 8 Einschätzung der 
parodontalen Prognose nach 
Checchi et al.5 in gut, 
unsicher und schlecht 
entsprechend dem röntge-
nologischen Knochenabbau 
und dem Furkationsbefall

Einschätzung der Einzelzahnprognose anhand des parodontalen Knochenabbaus 
nach Checchi et al. (2002):

Knochenabbau > 75 %
ODER
Zahn weist mindestens zwei Kriterien
der Kategorie „fraglich“ auf

Knochenabbau 50 bis 75 %
ODER
Vorhandensein einer Knochentasche
(infraalveoläre Komponente > 2 mm)
ODER
Furkationsbeteiligung (Grad II bis III)

Knochenabbau < 50 %
UND
KEINE Kriterien der Kategorie „fraglich“

–
hoffnungslos

?
fraglich

+
gut
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Feindiagnostische Maßnahmen

Beurteilung der Erkrankungsaktivität

Im Gegensatz zu retrospektiven Aussagen (Sondie
rungsbefund, Röntgenbild) wäre es wünschenswert, 
Prognosen über den zukünftigen Attachmentverlust 
geben zu können, indem die aktuelle Entzündungs
aktivität am Parodont direkt festgestellt wird. Ein kon
ventionelles Beispiel stellt die Bestimmung der Sul
kusflüssigkeitsfließrate (SFFR) dar, bei der mit einem 
genormten Filterpapierstreifen die Menge des Sulkus
fluids innerhalb einer Zeiteinheit bestimmt und in einem 
Messgerät (Periotron, Fa. Oraflow, New York, USA) 
ausgewertet wird. Neuere Methoden beziehen sich auf 

den Nachweis von Kollagenasen. Die Be stimmung der 
aktiven MatrixMetalloproteinase8 (aMMP8) (Abb. 10a 
und b) ermöglicht eine Aussage darüber, ob ein ent
zündlicher Kollagenabbau und damit eine parodontale 
Destruktion vorliegt31. Dieser ELISAbasierte Schnell
test (PerioMarker, Fa. GlaxoSmithKline Consumer 
Healthcare, Bühl) kann als ChairsideTest angewandt 
werden und erlaubt vor allen Dingen während der 
UPT eine interessante Ergänzung der Diagnostik und 
eine aktuelle Risikoeinschätzung. Darüber hinaus bie
tet dieser Test für allgemeinmedizinische Kollegen eine 
zwar unspezifische, aber initiale Aussage hinsichtlich 
einer bestehenden parodontalen Entzündungsaktivität 
(„ParodontitisSchnelltest“).

Hauptgruppen Erkrankungen
I Gingivale Erkrankungen (G)

II Chronische Parodontitis (CP)

III Aggressive Parodontitis (AP)

IV Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung (PS)

V Nekrotisierende Parodontalerkrankungen (NP)

VI Parodontalabszesse

VII Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Läsionen

VIII Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustände

Tab. 2 Derzeit gültige  
Klassifikation der parodontalen 
Erkrankungen (nach Armitage3)

Abb. 9 Panoramaschichtaufnahme 
eines 23-jährigen Patienten mit 
generalisierter aggressiver 
Parodontitis: massiver Stütz-
gewebeverlust mit generalisiert 
horizontalem Knochenabbau 
sowie diversen vertikalen 
Knochendefekten und inter-
radikulären Läsionen
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Mikrobiologische Tests

Die mikrobiologische Diagnostik gilt seit Langem als 
wertvolle Ergänzung der klinischen Diagnostik, um die 
Indikation für eine antibiotische Begleitbehandlung 
abzusichern und zu differenzieren (gezielte Antibiose) 
oder aber eine Verlaufskontrolle durchzuführen. Dabei 
werden in der Regel sterile Papierspitzen zur Entnah
me subgingivaler Plaqueproben verwendet (Abb. 11). 
Heutige molekularbiologische Techniken (DNSSonden
tests, „Realtime PCR“, DNAChips/Microarrays) haben 
sich zur Identifizierung der parodontalen Leitkeime 
mittlerweile bewährt. Sie sind ausreichend sensitiv 
und praktikabel, da die nachzuweisenden Erreger nicht 
vital sein müssen (kein aufwendiger Transport). Seltener 
werden Kulturen angezüchtet, die aber im Einzelfall (z. B. 
Antibiotikasensitivitätstestung bei unklaren Rediziven) 
sinnvoll sein können.

Während eine adjuvante Antibiose insbesondere 
bei schwerer chronischer und aggressiver Parodontitis 
sowie bei Parodontitiden als Manifestation einer Sys
temerkrankung klar empfohlen wird4, muss aus heuti
ger Sicht die Indikation einer gezielten Antibiose nach 
Keimbestimmung zugunsten einer kalkulierten Anti

Abb. 10a und b ELISA-Schnelltest zur oralen aMMP-8- 
Bestimmung. PerioMarker-Testkit (a) und Ablesung des 
Ergebnisses (b)

Abb. 11 Entnahme subgingivaler Plaqueproben mittels 
steriler Papierspitze

biose hinterfragt werden. Studien aus der Schweiz6,7 
zeigten, dass bei schwerer chronischer Parodontitis die 
zusätzliche Gabe einer Kombination von Amoxicillin 
und Metronidazol das Behandlungsergebnis unabhän
gig vom vorherigen mikrobiologischen Befund deutlich 
verbesserte. Vor diesem Hintergrund muss die Bedeu
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tung des Nachweises von Markerbakterien als Prädik
tor für den Nutzen einer antibiotischen Therapie neu 
beurteilt werden. Dennoch kann die mikrobiologische 
Testung in den o. g. Fällen nach wie vor als Verlaufs
kontrolle bzw. Bestätigung des klinischen Befundes 
durchaus empfohlen werden.

Interleukin-1-Polymorphismus

Von den genetischen Polymorphismen, die als Hinter
grundfaktoren für die Parodontitis gelten, sind nur 
wenige praxisrelevant. Ein kommerziell erhältlicher 
ParodontitisRisikotest (GenoType IL1, Fa. Hain Life
science, Nehren) existiert für den Nachweis eines 
positi ven zusammengesetzten Interleukin1Genotyps 
(mindestens ein Allel 2 im IL1A und im IL1BClus
ter). Es wurde berichtet, dass IL1genotyppositive Pa
tienten ein erhöhtes Risiko für schwere chronische 
Parodontitis, höhere Anteile parodontalpathogener 
Keime in parodontalen Taschen (Sondierungstiefen ≥ 
6 mm), geringere Langzeitstabilität nach gesteuerter 
Geweberegeneration, mehr Sondierungsblutungen in 
der UPT sowie Zahn und Implantatverlust haben13,18. 
Der Test besitzt also durchaus einen prognostischen 
Wert, wird aber in der Literatur kontrovers diskutiert14. 
So ist er für Asiaten und Afroamerikaner aufgrund der 
geringen Prävalenz des kombinierten IL1Genotyps in 
diesen ethnischen Gruppen kaum von Bedeutung13. 
Darüber hinaus scheint eine Assoziation des genann
ten Genotyps mit der aggressiven Parodontitis nicht 
vorzuliegen13,28. Letztendlich zeigt sich die Assoziati
on des IL1Genotyps mit dem erhöhten Risiko einer 
schweren chronischen Parodontitis insbesondere in 
höheren Altersgruppen18. Die Konsequenz einer Ge
notypisierung mit positivem Ergebnis liegt somit viel
mehr in der frühzeitigen prophylaktischen Ausschal

tung zusätzlicher Risikofaktoren bei jüngeren Patienten 
mit chronischer Parodontitis.

Fazit für den Praktiker

Eine fundierte parodontale Diagnostik ist Vorausset
zung für die Einschätzung der Erhaltungsfähigkeit und 
Behandlungsmöglichkeit und damit für eine erfolgreiche 
Therapieplanung. Die wichtigsten diagnostischen Mit
tel für den Praktiker sind der klassische Sondierungs
befund, der bereits eingetretene Attachmentverlust 
und das Röntgenbild. Dabei stellen ein (gleichmäßi
ger) Knochenabbau von > 50 %, das Vorliegen infraal
veolärer Defekte, Lockerungsgrad III und ein fortge
schrittener Furkationsbefall (Grad 3) Befunde dar, 
welche die Möglichkeiten der Zahnerhaltung erschwe
ren. Die Sondierungsblutung kann je nach Sondie
rungstiefe ein Hinweis für das Vorhandensein oder 
das Fehlen eines stabilen parodontalen Attachments 
sein. Neue elektronische (EDVgekoppelte) Parodon
talsonden könnten in Zukunft die parodontale Befun
dung präzisieren und optimieren.

Unter den derzeit verfügbaren feindiagnostischen 
Möglichkeiten scheint der Nachweis von kollagenoly
tischen Enzymen eine interessante Methode zur Be
stimmung der parodontalen Entzündungsaktivität zu 
sein, was die Beurteilung der Betreuungsintensität 
unterstützen kann. Die mikrobiologische Diagnostik ist 
in bestimmten Fällen zur Verlaufskontrolle und zur 
Absicherung der Indikation einer Antibiose empfeh
lenswert, aber nicht in jedem Fall notwendig. Der 
Nachweis von Genpolymorphismen kann prognosti
sche Bedeutung haben. Der potenzielle Nutzen eines 
solchen Tests sollte jedoch aufgrund der kontroversen 
Datenlage vorher kritisch überprüft werden.
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