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Einleitung

Patienten mit Parodontalerkrankungen haben einige gemein-
same Charakteristika mit Patienten, die unter Herz-Kreislauf-
Erkrankungen leiden. Darüber hinaus weisen die Patienten mit
Herz-Kreislauf-Erkrankungen sehr häufig parodontale Proble-
me auf [NERY, MEISTER, ELLINGER, ESLAMI, MCNAMARA 1987, UM-
INO, NAGAO 1993]. Die bisher bekannten pathogenen Mecha-
nismen beider Erkrankungen sind sich hinsichtlich ihrer
komplexen Ätiologie und der genetischen und geschlechts-
spezifischen Prädispositionen ähnlich. Darüber hinaus teilen sie
gemeinsame Risikofaktoren – wobei das Rauchen den heraus-
ragendsten Faktor darstellt (positiver Zusammenhang: viel

Rauchen →höheres Risiko). Weitere unabhängige Risikofakto-
ren für Herz-Kreislauf-Erkrankungen sind in Tabelle I darge-
stellt. Bis auf Hypercholesterinämie und arteriellen Hypertonus
werden alle in dieser Tabelle genannten Faktoren als Risiko-
faktoren auch der parodontalen Erkrankung angesehen [BECK

1992, BECK, OFFENBACHER, WILLIAMS, GIBBS, GARCIA 1998]. Diese
Gemeinsamkeit bezüglich der Risikofaktoren zwischen kardio-
vaskulären und parodontalen Erkrankungen weist darauf hin,
dass beide Erkrankungen möglicherweise einen gemeinsamen
Entstehungsweg haben.
Damit für diese positive Korrelation auch eine klinische Rele-
vanz besteht, sollte deren Kausalität nachgewiesen sein. Mit an-

Marginale 
Parodontitis und
kardiovaskuläre

Erkrankungen

Neuere Forschungsdaten
lassen vermuten, dass Be-
ziehungen zwischen paro-
dontalen und kardiovas-
kulären Erkrankungen
vorhanden sind. Diese blei-
ben auch bestehen, wenn
andere Risikofaktoren für
kardiovaskuläre Erkrankun-
gen, wie z.B. Alter, Rau-
chen, Körpermasse (Kör-
pergewicht/Körpergrösse),
Cholesterin und Blutdruck,
berücksichtigt werden.
Chronische, parodontale In-
fektionen können zu einer
veränderten Anlagerungs-
bereitschaft von Zellen an
den Gefässwänden führen,
was die Bildung von athe-
rosklerotischen Plaques för-
dert. Zusätzlich zu dieser
Gefässwandveränderung
kann es zur Entwicklung von
gefässblockierenden zirku-
lierenden Mikrothromben
kommen. Es wird vermutet,
dass Patienten mit parodon-
taler Erkrankung ein höhe-
res Risiko für kardiovasku-
läre Zwischenfälle zeigen als
parodontal Gesunde. Be-
züglich der diskutierten bio-
logischen Erklärungsmodel-
le für den kausalen Zusam-
menhang zwischen paro-
dontalen und kardiovas-
kulären Erkrankungen lie-
gen Labor- und Tierexperi-
mente vor.
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deren Worten: Ist ein Faktor oder eine Erkrankung die Ursache
für die eine/die andere Erkrankung? Diese Kausalität kann am
Menschen am besten durch klinische Untersuchungen, z.B.
randomisierte kontrollierte Studien, bestimmt werden. Jedoch
müssen derartige klinische Untersuchungen zur Klärung der
Frage «Parodontalerkrankung als Ursache für kardiovaskuläre
Erkrankungen» als ethisch problematisch angesehen werden.
Zur weiteren Evaluierung der potenziellen Kausalität dienen
daher Beobachtungsstudien [BECK, OFFENBACHER, WILLIAMS,
GIBBS, GARCIA 1998, LILIENFELD 1967]. Ein erster wichtiger
Schritt zur Überprüfung einer Kausalität stellt die Entwicklung
eines plausiblen biologischen Modells dar. Ein solches Modell
über die Beziehung von parodontalen und kardiovaskulären Er-
krankungen wurde von mehreren Gruppen entwickelt [BECK,
GARCIA, HEISS, VOKONAS, OFFENBACHER 1996, LOESCHE, SCHORK,
TERPENNING, CHEN, DOMINGUEZ, GROSSMAN 1998].

Verbindung von Parodontitis und kardiovasku-
lärer Erkrankung: mögliche biologische Basis
Einige Autoren sehen die Monozytenantwort auf das LPS (Lipo-
polysaccharid; Zellwandbestandteil) gramnegativer Bakterien
als den Hauptregulationsmechanismus der parodontalen Er-
krankung an [OFFENBACHER, COLLINS, ARNOLD 1993, OFFENBA-
CHER, HAESMAN, COLLINS 1993]. So konnte gezeigt werden, dass
deutliche Unterschiede auf einen bakteriellen Angriff bei ver-
schiedenen Individuen bezüglich ihrer Immunantwort be-
stehen. Es wird angenommen, dass diese Unterschiede aus
interindividuellen Differenzen im T-Zell- und Monozyten-Ab-
wehrsystem resultieren. So reagieren manche Individuen auf be-
stimmte Bakterien oder deren LPS mit einer anormal starken
Entzündungsreaktion. Diese ergibt sich aus der Freisetzung
hoher Konzentrationen sog. Entzündungsmediatoren. Periphere
Blutmonozyten dieser überschiessend antwortenden Individuen
(man schreibt ihnen den Monozyten-Phänotyp M�+ zu)
sezernieren drei bis zehnmal mehr von diesen Entzündungsme-
diatoren als Individuen, die normal reagieren (Patienten mit dem
Monozyt-Phänotyp M�N) [HERNICHEL-GORBACH, KORNMAN,
HOLT, NICHOLS, MEADOR, KUNG, THOMAS 1994, SHAPIRA, SOSKOL-
NE, SELA, OFFENBACHER, BARAK 1994]. Patienten, die an bestimm-
ten Formen parodontaler Erkrankungen leiden, wie z.B. an
Early-onset-Parodontitis oder refraktärer Parodontitis, weisen
häufiger den M�+-Phänotyp auf. Diese Phänotypunterschiede

beeinflussen die Immunantwort. Insgesamt wird angenommen,
dass die grossen interindividuellen Unterschiede der Immunre-
aktion auf einen bakteriellen Angriff die Folge verschiedener
Einflüsse darstellen: Diese beinhalten unter anderem den Funk-
tionsstatus der Zellen der ersten Abwehrreihe (neutrophile Gra-
nulozyten), die Pathogenität der infizierenden Bakterien und die
die Monozyten/T-Zell-Antwort regulierenden Gene.
BECK et al. vermuten auf Grund verschiedener Beobachtungen
einen Zusammenhang zwischen dem Monozytenphänotyp-
M�+ und parodontalen Infektionen als auch von M�+ und
Atherosklerose:
– Die Zellen der monozytären Linie und die beteiligten «Zyto-

kine, vor allem Interleukin-1� (IL-1�), Tumor-Nekrose-Fak-
tor-� (TNF-�) sowie Prostaglandin E2 (PGE2), spielen eine
wichtige Rolle bei der Initialisierung und derAufrechterhal-
tung von atherosklerotischen Plaques (Atherome) und der
parodontalen Erkrankung [MARCUS, HAIJAR 1993, OFFEN-
BACHER, HAESMAN, COLLINS 1993].

– Der M�+-Phänotyp scheint sowohl unter genetischem als
auch unter Umwelteinfluss zu stehen [TODD 1990]. So wurde
zum Beispiel gezeigt, dass die Anhebung von Serum-Low-
density-Lipoproteinen (LPL) durch eine spezielle Nahrungs-
zufuhr die monozytäre Antwort auf LPS steigert [BECK, OF-
FENBACHER, WILLIAMS, GIBBS, GARCIA 1998].

– Chronische Parodontalerkrankungen führen zu einer chro-
nisch systemischen Belastung der Gefässe mit bakteriellem
Lipopolysaccharid [SCONYERS, CRAWFORD, MORIARTY 1973,
SILVER, MARTIN, MCBRIDE 1977] und den durch die Immunant-
wort freigesetzten Entzündungsstoffen, welche theoretisch in
der Lage sind, eine Vaskulitis und Atherombildung hervorzu-
rufen [OFFENBACHER, MADIANOS, CHAMPAGNE, SOUTHERLAND,
PAQUETTE, WILLIAMS, SLADE, BECK 1999].

BECK et al. schlussfolgerten in ihrem Artikel, dass Individuen mit
dem M�+-Phänotyp der Gefahr ausgesetzt sind, an Athero-
sklerose bzw. kardiovaskulären Problemen und Parodontitis zu
erkranken. Des Weiteren könnten parodontale Infektionen zur
Pathogenese von Atherosklerose und Thromboembolismus bei-
tragen [BECK, OFFENBACHER, WILLIAMS, GIBBS, GARCIA 1998]. Dies
geschieht auf Grund der permanenten systemischen Belastung
der Gefässe mit LPS und Entzündungsmediatoren. Es wird an-
genommen, dass der LPS-M�-Mediatorweg eine entscheiden-
de Rolle in der infektbezogenen Atherogenese und bei der
Thrombemboliegefahr spielt.

Entwicklung von Atherosklerose durch LPS
Die gesammelten Daten können in dem im Folgenden be-
schriebenen Modell zusammengefasst werden. Abbildung 1
zeigt ein Gefäss mittlerer Grösse, welches die verschiedenen
Stadien der Atherombildung durchläuft. Initial werden Adhäsi-
onsmoleküle (Selektine und Integrine [DENNISON, VAN DYKE

1997]) auf den Endothelzellen als Antwort auf LPS gebildet.
LPS löst weiterhin die Freisetzung von Interleukin-1� (IL-1�),
Tumor-Nekrose-Faktor-� (TNF-�) und Thromboxan B2 aus und
initiiert die Adhäsion und Aggregation von Thrombozyten
[HERZBERG, MEYER 1998].
Neutrophile Granulozyten lagern sich an der Gefässwand an
den endothelialen Adhäsionsmolekülen an und durchwandern
in einem weiteren Schritt das Gefäss (Diapedese). Die Granulo-
zyten bewegen sich dabei in die Richtung der höchsten LPS-
Konzentration (Chemotaxis) [KORNMAN, PAGE, TONETTI 1997].
Mit andauernder LPS-Stimulation wird endothelial IL-1� ge-
bildet, das zur Reduzierung der Fibrinolyse und zur Fibrinakku-

Tab. I Gemeinsame Risikofaktoren von kardiovaskulären und von
parodontalen Erkrankungen [nach 18, 34]

Risikofaktoren Zusammenhang

Nikotinabusus Positiv
Alter Positiv
Männliches Geschlecht Positiv
Bildung Negativ
Finanzielle Situation Negativ
Alkoholabusus Positiv
Soziale Vereinsamung Positiv
Stress Positiv
Anzahl der Leukozyten Positiv
Diabetes mellitus Positiv
Plasma-Fibrinogen Positiv
Hypercholesterinämie* Positiv
Arterielle Hypertonie* Positiv

* Risikofaktor der kardiovaskulären, nicht jedoch der parodontalen Erkrankungen
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mulation führt. Mit der Steigerung der Thrombozytenadhäsion
und -aggregation wird so die Blutkoagulation und Thromben-
bildung begünstigt [BECK, GARCIA, HEISS,VOKONAS, OFFENBACHER

1996, CLINTON, FLEET, LOPPNOW, SALOMON, CLARK, CANNON,
SHAW, DINARELLO, LIBBY 1991, LOESCHE, SCHORK, TERPENNING,
CHEN, DOMINGUEZ, GROSSMAN 1998]. In der frühen Phase der
atherosklerotischen Plaquebildung lagern sich Monozyten an
der Gefässwand ab, durchdringen das Gefässendothel und rei-
chern sich unter der Intima an [KINANE 1998]. Erkrankte Aorten
zeigen grosse Mengen von IL-1�- und TNF-�-sezernierenden
Monozyten [PEARCE, SWEIS,YAO, MCCARTHY, KOCH 1992]. Diese
Zytokine verstärken die Lipidanhäufung (vor allem Choleste-
rin) innerhalb der Monozyten und bewirken so deren Verände-
rung zu so genannten Schaumzellen [MARCUS, HAJJAR 1993].
Weiterhin steigern monozytäre Zytokine wie IL-1�, transfor-

ming growth factor-� (TGF-�) und platelet-derived growth fac-
tor (PDGF) die Proliferation glatter Muskelzellen. Diese Prolife-
ration führt zur Verdickung der Gefässwand und zur Einengung
des Lumens. Ein kleiner Thrombus kann das Gefässlumen
dann verschliessen und den normalen Blutfluss unterbrechen.
Dies führt zur Reduktion von Blut und Sauerstoff und letzt-
endlich zur Ischämie in den nachfolgenden Bereichen. Einige
Autoren haben die Schlüsselrolle, die die Entzündungszellen
und Entzündungsmediatoren (IL-1�, PGE2, TNF-�) in der
Entstehung von Atherosklerose und kardiovaskulären Erkran-
kungen spielen, zusammengefasst [FUNK, FEINDGOLD, MOSER,
GRUNDFELD 1993, MARCUS, HAJJAR 1993, PEARCE, SWEIS, YAO,
MCCARTHY, KOCH 1992, VALTONEN 1991].
Insgesamt gesehen kann systemisches LPS eine sehr ausge-
prägte Kaskade von Entzündungsmediatoren aktivieren. Diese

Abb. 1 Modell der LPS-verursachten atherosklerotischen Plaqueentwicklung. Der Blutgefässanteil am linken Ende der Abbildung stellt
den gesunden Zustand dar. Das LPS (intraluminal oder im Gewebe paraluminal) induziert über Entzündungsmediatoren die Freisetzung von
Adhäsionsmolekülen am Endothelium. Kurz danach haften sich neutrophile Granulozyten an das Endothelium, durchwandern das Gefäss und
gelangen in das umliegende Gewebe. Durch das Ausbleiben dieser Anheftung der Granulozyten (Adhäsionsmolekül- oder Granulozyten-
defekte) können lebensbedrohliche Infektionen und schwere parodontale Erkrankungen entstehen. Mit kontinuierlicher LPS-Exposition wird
IL-1� durch die endothelialen Zellen produziert, was zur vermehrten Fibrinakkumulation, Reduktion der Fibrinolyse, Anheftung von Blut-
plättchen und Akkumulation von Gewebsmakrophagen innerhalb der Gefässwand führt. Monozyten produzieren eine Anzahl von Entzün-
dungsfaktoren und Zytokinen, unter anderem Wachstumsfaktoren, welche zur Verdickung der Gefässwand führen. Monozyten akkumulieren
Cholesterin und wandeln sich zu Schaumzellen um, was wiederum die entstehende atherosklerotische Plaque vergrössert. Das Risiko für ei-
nen Gefässverschluss ist durch das nun verengte Lumen stark erhöht.

Fig. 1 Modèle du développement de plaques d’athérosclérose engendrées par le LPS-: La partie de vaisseau à gauche de l’image repré-
sente l’état sain. Le LPS (intraluminal ou paraluminal dans le tissu) induit par les médiateurs inflammatoires la libération des molécules d’ad-
hésion sur l’endothélium. Peu après, les granulocytes neutrophiles adhèrent à l’endothélium, traversent le vaisseau et atteignent le tissu en-
vironnant. La persistance de cette adhérence des granulocytes (molécules d’adhésion ou des granulocytes anormales) peut entraîner des
infections mettant la vie en danger et de graves affections parodontales. L’exposition continue des LPS permet la production de IL-1� par les
cellules endothéliales, ce qui entraîne une augmentation de l’accumulation des fibrines, la réduction de la fibrinolyse, l’adhérence des pla-
quettes sanguines et l’accumulation de macrophages tissulaires dans la paroi vasculaire. Les monocytes produisent un certain nombre de fac-
teurs inflammatoires et de cytokines, entre autres des facteurs de croissance, provoquant l’épaississement de la paroi vasculaire. Les mono-
cytes accumulent le cholestérol et se transforment en cellules à mucus, ce qui entraîne à nouveau un grossissement de la plaque
d’athérosclérose. Le risque d’une obturation de vaisseau est fortement augmenté par le rétrécissement du lumen.
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sind in der Lage, die meisten der vaskulären Veränderungen
und daraus resultierenden Komplikationen bei Atherosklero-
se/kardiovaskulären Erkrankungen hervorzurufen [KLOUCHE,
MAY, HEMMES, MESSNER, KANSE, PREISSNER, BHAKDI 1999].
Neben dem Monozyten/Entzündungsmediatoren-Erklärungs-
modell für einen kausalen Zusammenhang zwischen Paro-
dontitis und kardiovaskulären Erkrankungen konnte auch ein
direkter Einfluss bestimmter oraler Bakterien auf die Thrombo-
zytenaggregation und damit auf die Blutzirkulation festgestellt
werden. HERZBERG & MEYER dokumentierten, dass die Infusion
mit Streptococcus sanguis zum myokardialen Infarkt führen kann.
In-vitro-Untersuchungen wiesen nach, dass bestimmte Strepto-
coccus-sanguis-Spezies in der Lage sind, Thrombozyten zur Ag-
gregation (Agg[+]-Phänotyp) zu bringen. Diese Aggregation
wird durch ein Protein (PAAP = platelet aggregation-associated
protein), das auf Plaquebakterien, wie Streptococcus sanguis und
Porphyromonas gingivalis, exprimiert wird, induziert. In einem
Endokarditis-Experiment am Kaninchen wurde gezeigt, dass
die Agg(+)-Streptococcus-sanguis-Spezies in der Regel zu einer
massiveren Thrombozytenaggregation führte, einen schwere-
ren Verlauf einer Endokarditis nach sich zog und eine höhere
Mortalität bedingte als eine Agg(–)-Spezies. Das PAAP der
Agg(+)-Streptococcus-sanguis scheint einen wichtigen Virulenz-
faktor bezüglich einer Endokarditis darzustellen [HERZBERG,
MACFARLANE, GONG, ARMSTRONG, WITT, ERICKSON, MEYER 1992,
HERZBERG, MACFARLANE, LIU, ERICKSON 1994, HERZBERG, MEYER

1998].
Die Tatsache, dass Vaskulitiden ohne eine vorhandene offen-
sichtliche Infektion festgestellt wurden, hat dazu geführt, nach
Infektionen unbekannten Ursprungs zu suchen. Zahn- und
Zahnbetterkrankungen wurden dabei als mögliche beeinflus-
sende oder auslösende Faktoren dieser Erkrankung in Betracht
gezogen [LOPES-VIRELLA, VIRELLA 1985, MATTILA 1989, MATTILA,
VALLE, NIEMINEN,VALTONEN, HIETANIEMI 1993, SAIKKU, LEINONEN,
TENKANEN, LINNANMAKI, EKMAN, MANNINEN, MANTTARI, FRICK,
HUTTUNEN 1992].

Parodontale Erkrankung als Risikofaktor 
für kardiovaskuläre Erkrankungen
Eine kürzlich veröffentlichte Studie [BECK, GARCIA, HEISS,VOKO-
NAS, OFFENBACHER 1996] zeigte, dass parodontale Erkrankungen
einen Risikofaktor für kardiovaskuläre Erkrankungen darstel-
len. In dieser Arbeit wurden 1147 systemisch gesunde Männer
über einen Zeitraum von 18 Jahren beobachtet, um Änderun-
gen im Gesundheitsstatus festzustellen. Die Teilnehmer wurden
alle drei Jahre zahn- und allgemeinmedizinisch nachunter-
sucht. Von den 1147 an der Studie teilnehmenden Männern

entwickelten 207 eine kardiovaskuläre Erkrankung, 59 starben
an einer solchen und 40 erlitten einen Apoplex. Wie Tabelle II
aufzeigt, stieg das Verhältnis der Chancen (Odds-Ratio = O.R.),
nachdem die anderen kardiovaskulären Risikofaktoren berück-
sichtigt wurden, von parodontalem Knochenverlust und der ge-
samtkardiovaskulären Erkrankungen, tödlich verlaufenden kar-
diovaskulären Erkrankungen und Schlaganfall auf 1,5, 1,9 und
2,8. Anders ausgedrückt bedeutet dies, dass fast zweimal mehr
Männer mit parodontaler Erkrankung an einer kardiovas-
kulären Erkrankung gestorben sind als Männer, die parodontal
gesund waren.
In ihrer Untersuchung berücksichtigten BECK et al. [1] darüber
hinaus andere bekannte Risikofaktoren für kardiovaskuläre Er-
krankungen. So wurde ein Vergleich zwischen parodontaler Er-
krankung und anderen Risikofaktoren angestellt. In ihrer Eva-
luation der gesamtkardiovaskulären Erkrankungen zeigte nur
das Cholesterin (O.R. = 1,6) eine höhere Odds-Ratio als pa-
rodontale Erkrankungen (O.R. = 1,5). In der Beurteilung der
tödlich verlaufenden kardiovaskulären Erkrankungen wies der
Nikotinabusus eine ähnliche Odds-Ratio (O.R. = 1,7) wie pa-
rodontale Erkrankungen (O.R. = 1,9) auf. Bezüglich Apoplex
zeigte der Nikotinabusus eine Odds-Ratio von 1,6. Diese Er-
gebnisse zeigen, dass eine parodontale Erkrankung ein signi-
fikanter Risikofaktor für kardiovaskuläre Probleme zu sein
scheint. Weitere Untersuchungen zur Beziehung von parodon-
talen und kardiovaskulären Erkrankungen sind in Tabelle III zu-
sammengestellt.

Kardiovaskuläre Erkrankungen/Apoplex 
und Anzahl der Zähne
Obwohl eine parodontale Infektion durch die Extraktion der
befallenen Zähne behandelt werden kann, scheint dies das Ri-
siko einer kardiovaskulären Erkrankung nicht zu beeinflussen.
So betrachtete LOESCHE in seiner Arbeit aus dem Jahre 1994
Risikofaktoren für Herzerkrankungen. Er fand heraus, dass Pa-
tienten mit einer Historie einer kardiovaskulären Erkrankung
und Apoplex weniger Zähne hatten als Patienten, die eine sol-
che Erkrankung nicht aufwiesen. DESTEFANO et al. demonstrier-
ten, dass zahnlose Patienten ein 1,23- bis 1,72-mal höheres
Risiko haben, kardiovaskulär zu erkranken als Bezahnte. Jedoch
schlussfolgerten diese und andere Autoren, dass weitere Stu-
dien notwendig sind, um die einwirkenden Faktoren, die mit
diesem Korrelat verbunden sind, zu bestimmen [JOSHIPURA,
DOUGLASS, WILLETT 1998].

Schlussfolgerung
Es besteht eine deutliche sowohl klinische als auch pathophy-
siologische Evidenz, dass parodontale Erkrankungen einen Be-
zug zu kardiovaskulären Störungen aufweisen. Jedoch wurden
bis dato noch keine Kausalitätsstudien veröffentlicht, die defini-
tiv zeigen, dass parodontale Erkrankungen eine Ursache für
Herz-Kreislauf-Erkrankungen darstellen. Genauso wenig gibt
es Untersuchungen, die belegen, dass die Behandlung einer
parodontalen Erkrankung das Risiko, an kardiovaskulären Pro-
blemen zu erkranken, reduziert. Es besteht die Möglichkeit,
dass der M�+-Phänotyp einen Risikofaktor für parodontale Er-
krankungen wie auch für kardiovaskuläre Erkrankungen dar-
stellt, ohne dass eine parodontale Erkrankung die Gefahr einer
kardiovaskulären Erkrankung erhöht.
Die oben diskutierten biologischen Erklärungsmodelle (hyper-
reaktive Monozyten/Entzündungsmediatoren; Thrombozyten-

Tab. II Zusammenfassung der «Normative Aging Study» und
«Dental Longitudinal Study» am Veterans-Administration-Kranken-
haus Boston, USA (nach BECK et al. [1]).

Risikofaktor Verhältnis Verhältnis Verhältnis
der Chancen der Chancen der Chancen
(Odds-Ratio) (Odds-Ratio) (Odds-Ratio)
Gesamt- Tödliche Apoplex
KHKa KHK

Knochenverlust 1,5 1,9 2,8
Cholesterin 1,6
Nikotinabusus 1,7 1,6
Familiäre Disposi- 3,5
tion für eine KHK

a KHK = Koronare Herzerkrankung
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aggregation durch PAAP) bezüglich des Zusammenhanges
zwischen parodontalen und kardiovaskulären Erkrankungen
sind zum heutigen Zeitpunkt ebenfalls noch nicht definitiv ge-
klärt und bedürfen der weiteren Forschung.
Es ist sicherlich sinnvoll, in der täglichen Praxis Patienten mit
parodontalen Problemen darauf hinzuweisen, dass sehr wahr-
scheinlich eine Beziehung zwischen parodontalen Erkrankun-
gen und Herz-Kreislauf-Problemen besteht. Fakt ist, dass in
über 50% der Patienten mit Parodontitis Bakteriämien auftreten
[MURRAY, MOOSNICK 1941]. Akute Endokarditiden werden häu-
fig durch gleichzeitig vorhandenen schlechten Parodontalstatus
ausgelöst [CALABRESE 1988]. Dies sollte als Grundlage dienen,
Patienten davon zu überzeugen, dass eine Parodontaltherapie
eine notwendige Behandlung darstellt – nicht nur zum Erhalt
der Zähne!
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