
A S CActa Stomatol Croat, Vol. 38, br. 1, 2004. 57

Sustavna protumikrobna terapija
parodontnih bolesti

Saæetak

U ovom se Ëlanku ocjenjuje vrijednost sustavne protumikrobne te-
rapije bolesti parodonta. Poznavati tip parodontne infekcije moæe biti
vaæno u izboru protumikrobne terapije. Protumikrobno lijeËenje treba
prilagoditi razlikama u osjetljivosti na antibiotike pojedinih parodontnih
patogena.

U literaturi je opisano mnogo razliËitih vrsta antibiotske terapije πto
oteæava odluku o izboru antibiotika u kliniËkoj praksi. Vrijednost su-
stavne upotrebe antibiotika u zaustavljanju progresije parodontnih
bolesti ispitana je u mnogobrojnim studijama. Glavni kandidati za an-
tibiotsku terapiju jesu pacijenti kojima konvencionalnom mehaniËkom
terapijom nije zaustavljeno napredovanje bolesti. Opravdana je upo-
treba i u bolesnika s lokaliziranim agresivnim parodontitisom ili drugim
rano razvijenim oblicima bolesti, te u pacijenata sa sustavskim bolestima
koje utjeËu na parodontitis. Dokazano je da kao dodatak uobiËajenoj
terapiji moæe poboljπati ishod lijeËenja. Ozbiljne nuspojave koje sa
sobom donosi sustavna uporaba antibiotika, kao πto su razvoj rezi-
stencije, te porast oportunistiËkih mikroorganizama, ne opravdavaju
rutinsku uporabu antibiotika u lijeËenju kroniËnih, sporoprogredirajuÊih
oblika parodontnih bolesti.

KljuËne rijeËi: parodontitis, protumikrobna terapija, antibiotici,
subgingivni patogeni.
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Uvod

Gingivitis i parodontitis dvije su najËeπÊe infek-
tivne bolesti parodonta. Gingivitis se javlja gotovo
u svih ljudi. Uznapredovali parodontitis zahvaÊa 10
do 20 % odrasle populacije. Obje bolesti u osnovi
su uzrokovane supragingivnim i subgingivnim mi-
krobnim plakom koji ima svojstva biofilma. Mi-
krobni sastav patogenoga plaka istraæen je u po-
sljednja dva do tri desetljeÊa. PoveÊan udio nekih
vrsta mikroba u subgingivnome plaku povezan je s
aktivnim destruktivnim parodontitisom. U potenci-

jalne parodontne patogene ubrajamo: Actinobacillus
actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis,
Prevotellu intermediu, Bacteroides forsythus, Pepto-
streptococcus micros, Campylobacter rectus, Eike-
nellu corrodens, Fusobacterium nucleatum, Trepo-
nemu denticolu, razliËite Enterobacteriaceae, ente-
rokoke i stafilokoke (1-3) .

Eliminacija ili prikladna supresija parodont-pa-
togenih bakterija u subgingivnoj flori prijeko je po-
trebna za cijeljenje parodonta. Protumikrobna tera-
pija u parodontologiji obuhvaÊa mehaniËko odstra-
njivanje naslaga s povrπina zuba, odræavanje oralne
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higijene te lokalnu i sustavnu protumikrobnu kemo-
terapiju.

Upalne parodontne bolesti prvenstveno se lijeËe
supragingivnim i subgingivnim struganjem zahva-
Êenih povrπina zuba. KliniËko poboljπanje izravno
je povezano s redukcijom ili uklanjanjem subgin-
givnoga patogenog plaka (4-6). VeÊina subgingivnih
bakterija osjetljiva je na protumikrobni uËinak me-
haniËke terapije (7). MehaniËko i kirurπko lijeËenje,
u kombinaciji s pravilnim odræavanjem oralne higi-
jene, u veÊine osoba moæe zaustaviti i sprijeËiti daljni
gubitak parodontnoga priËvrstka. Ipak, unatoË ko-
rektno provedenoj konvencionalnoj terapiji, u nekih
pojedinaca nije moguÊe zaustaviti destrukciju paro-
donta. Refraktorni parodontitis i oslabljeni imuni od-
govor domaÊina (8) moæe biti vezan uz preostale
subgingivne patogene (9, 10). Mnoge studije po-
kazale su da mehaniËkom terapijom nije moguÊe
ukloniti A. actinomycetemcomitans, P. gingivalis,
P. intermedia, B. forsythus, P. micros, enterobak-
terije i neke druge bakterijske vrste (5, 6, 11-14).
Razlog tomu je sposobnost navedenih vrsta mikroba
da invadiraju gingivne epitelne stanice i subepitelno
vezivno tkivo (15-18). Neki parodontni patogeni mo-
gu rekolonizirati zubne povrπine iz spremnika na je-
ziku, tonzilama i na bukalnoj sluznici (19). Ciljana
protumikrobna terapija moæda moæe suzbiti ili uklo-
niti preostale parodontne patogene te posluæiti kao
dodatak konvencionalnoj mehaniËkoj terapiji (20).

Mikrobni sastav subgingivnoga plaka znatno se
razlikuje u pojedinih pacijenata (21, 22). Novije su
studije pokazale da neke od subgingivnih bakterija,
ukljuËujuÊi Actinobacillus actinomycetemcomitans
i Porphyromonas gingivalis, rijetko sreÊemo u paro-
dontu zdravih, te da izazivaju stvaranje specifiËnih
protutijela u bolesnika s parodontitisom. Te bakterije
spadaju u egzogene mikroorganizme i mogle bi
predstavljati pravu parodontnu infekciju (23). Ati-
piËne (neoralne) patogene enteriËne bakterije mo-
guÊe je izolirati iz pojedinih parodontnih lezija pa
je u tome sluËaju rijeË o superinfekciji. Parodontne
infekcije uzrokovane oralnim mikroorganizmima
moæemo smatrati endogenim parodontnim infekcija-
ma. Poznavati tip parodontne infekcije moæe biti va-
æno u izboru ispravne protumikrobne terapije paro-
dontnih bolesti (24). Antibiotsko lijeËenje teπkih ob-
lika parodontitisa treba prilagoditi razliËitoj osjetlji-
vosti na antibiotike pojedinih parodontnih patogena
(23, 25).

Mikrobioloπka raπËlamba pokazala je da ispita-
nici s istim kliniËkim oblicima bolesti imaju razliËit
bakterijski sastav subgingivnog plaka, ili pak da se
iste bakterije mogu naÊi u razliËitim kliniËkim ob-
licima bolesti. Zbog toga nije moguÊe povezati spe-
cifiËne bakterije s odreenom kliniËkom slikom, to
jest razlikovati bolesti parodonta na temelju mikro-
bioloπkih izolata. To je zapaæanje u skladu sa suvre-
menom koncepcijom po kojoj je parodontna bolest
rezultat interakcije izmeu mikroorganizama i raz-
liËitih Ëimbenika domaÊina. Prema tome isti mikro-
organizam u dvjema osobama  moæe dovesti do raz-
liËitih kliniËkih znakova bolesti (26).

Od prvih istraæivanja u kasnim sedamdesetima
uporaba antibiotika u lijeËenju parodontnih bolesti
je kontroverzna. Vrijednost antibiotske terapije Ëesto
se je krivo tumaËila, precijenjivala ili pojednostav-
ljivala. U ovom Êemo radu prikazati suvremena shva-
Êanja o sustavskoj protumikrobnoj terapiji u lijeËenju
bolesti parodonta.

Povijest

Mikroskopske studije provedene poËetkom sto-
ljeÊa otkrile su veliku mnoæinu spiroheta i ameba u
subgingivnom plaku (27, 28). Smatralo se da su ti
mikroorganizmi uzrokom nastanaka parodontne bo-
lesti (piorea) te su se u lijeËenju rabili neo-salvarsan
i ementin. Ti su anorganski spojevi arsenika naæalost
imali vrlo opasne nuspojave. Zatim se pojavio pron-
tosil, kemoterapeutik razvijen iz umjetnih boja, koji
se u tijelu metabolizira u sulfonamid. Sulfonamidi
se joπ uvijek upotrebljavaju u medicini. PoËetak anti-
biotske ere bilo je Flemingovo otkriÊe plijesni Peni-
cillium notatum koja prozvodi tvar koja inhibira rast
Staphylococcus aureusa. Od tada su otkriveni mnogi
antibiotici kojima se sluæimo u medicinskoj ili sto-
matoloπkoj praksi. Premda su koristi koje donosi
upotreba antibiotika u borbi s bakterijskim infekci-
jama goleme, sve viπe se suoËavamo s nepoæeljnim
uËincima poput rezistencije, toksiËnosti, pojave pre-
osjetljivosti te interakcije s drugim lijekovima.

U parodontologiji se antibiotski lijekovi tradici-
onalno prepisuju bolesnicima koji ne odgovaraju na
konvencionalnu mehaniËku terapiju, ili kao dodatak
kod parodontnih kirurπkih zahvata. U poËetku se iz-
bor antibiotika temeljio na kliniËkom iskustvu i uglav-
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nom su se rabili penicilinski pripravci. Tetraciklin
hidroklorid je uπao u πiru upotrebu sedamdesetih go-
dina, a prednosti koje je pruæao bile su πirok protu-
mikrobni spektar i niska sustavska toksiËnost. Prve
kontrolirane kliniËke studije o djelovanju antibiotske
terapije poËele su krajem sedamdesetih. UnatoË mno-
gobrojnim istraæivanjima, joπ nije do kraja razjaπnje-
no koji je najdjelotvorniji antibiotik u parodontolo-
giji. U literaturi je opisano mnogo razliËitih oblika
antibiotske terapije, πto oteæava odluku o izboru an-
tibiotika u kliniËkoj praksi.

Koncepcija protumikrobne terapije

Cilj je protumikrobne terapije zaustaviti gubitak
parodontnog priËvrstka i koliko je moguÊe, saËuvati
estetiku mekih tkiva. Postupak ukljuËuje odstranji-
vanje bakterijskog plaka i kamenca s povrπine ko-
rijena zuba, po potrebi i kirurπki pristup, te upute o
oralnoj higijeni i uklanjanje lokalnih retencijskih
Ëimbenika. 

Sustavna protumikrobna terapija u parodonto-
logiji temelji se na postavci da specifiËne bakterijske

Lijek / Drug Doza (mg)/dan /
Dose (mg)/ day

Trajanje terapije /
Therapy duration

Konc. u plazmi
(mg/ml) / Conc. in

plasma (mg/ml)

Konc. u sulkusnoj
tekuÊini (mg/ml) /
Conc. in cervicular

fluid (mg/ml)

Poluvrijeme
eliminacije (h) / 

Half-life (h)

penicilin-V /
penicillin-V 4x500 7-10 dana / days 3 1-2 0.5

amoksicilin /
amoxicillin 3x250/500 7-10 dana / days 8 3-4 1-2

doksiciklin; 
za inh. MMP-a /

doxycycline; 
MMP inhibit

1x200 2-3 tjedna / weeks 2-3 2-8 12-22

1x20 6-9 mjeseci / months

tetraciklin /
tetracycline 2x500 7-10 dana / days 3-4 5-12 2-3

klindamicin /
clindamycin 3x600 7 dana / days 2-3 1-2 2-4

metronidazol /
metronidazole 3x250/ 500 7 dana / days 6-12 8-10 6-12

azitromicin /
azithromycin 1x500 3 dana / days 0.35 6-11 68

ciprofloksacin
/ciprofloxacin 2x500 7 dana / days 2-3 nema podataka / no data 3-6

vrste uzrokuju destrukciju parodonta i da je u paro-
dontnome dæepu moguÊe postiÊi baktericidne ili bak-
teriostatske koncentracije antimikrobnih lijekova
(29). U usporedbi s mehaniËkom terapijom i lokal-
nom primjenom, sustavna upotreba antibiotika ima
nekih prednosti. Serumom je moguÊe djelovati na
mikroorganizme (Tablica 1) u podruËju raËvaliπta
ili dna dubokoga parodontnog dæepa, a moæda i na
bakterije koje postoje u epitelnom ili vezivnom tkivu
gingive (30) ili na bakterije koje su kolonizirale oralne
sluznice ili ekstraoralna mjesta (31, 32). Nedostat-
ci antibiotske terapije mogu biti nepoæeljne nuspoja-
ve (Tablica 2) i neredovito uzimanje lijeka (33, 34).

Kako ne postoji parodontitis uzrokovan jednim
odreenim patogenom, nije moguÊe ciljano rabiti
odreeni antibiotik radi eliminacije jednog patogena.
U najboljem sluËaju antibiotici Êe suprimirati neke
od bakterija u subgingivnoj flori kroz ograniËeno
razdoblje (35).

VeÊina istraæivanja ispitivala je samo jednu vrstu
antibiotika za sustavnu uporabu, umjesto da uspo-
reuju razliËite oblike terapije. Zbog toga je vrlo
rijetko moguÊe dati jednoznaËnu na dokazima teme-

Tablica 1. Svojstva antibiotika koji se upotrebljavaju u terapiji parodontitisa
Table 1. Properties of antibiotics used in periodontal treatment 

Preuzeto iz Lorian V. Antibiotics in laboratory medicine. 2nd ed. Baltimore: Wiliams, 1986:137.
From Lorian V. Antibiotics in laboratory medicine. 2nd ed. Baltimore: Wiliams, 1986:137.
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ljenu preporuku o antibiotskom lijeËenju odreenih
kliniËkih parodontnih stanja (26).

Antibiotici u parodontnoj terapiji

Tetraciklini

Tetraciklini su skupina antibiotika sa πirokim
spektrom, bakteriostatskoga djelovanja. Oni su prvi
protumikrobni lijekovi kojih je sustavna upotreba
znanstveno ispitana u parodontologiji. U tu skupinu
ubrajamo tetraciklin hidroklorid, minociklin i dok-
siciklin.

U dvostruko slijepim kliniËkim studijama, Rams
i Keyes (36) i McCulloch i sur. (37) pokazali su da
sustavno uzimanje tetraciklina statistiËki znatno
smanjuje dubinu dæepova. Rizik od pojave parodont-
ne destrukcije smanjen je za 43% u 7 mjeseci, a de-
strukcija nije zaustavljena u viπe od treÊine pacije-
nata. Neki autori su opisali ponovnu pojavu bolesti
nakon sustavne terapije tetraciklinom (38, 39). Mo-
guÊi uzrok napredovanja bolesti jesu mikroorgani-
zmi koje tetraciklin nije prikladno suprimirao, poput

A. actinomycetemcomitansa (40). Terapija tetraci-
klinima moæe dovesti i do pojave superinfekcije en-
terobakterijama, stafilokokima ili Candidom albi-
cans (41-3).

Sveukupno, Ëini se da su starije studije pokazale
povoljan uËinak na A. actinomycetemcomitans, a no-
vije studije to ne potvruju. To se dijelom moæe obja-
sniti i porastom rezistencije na te antibiotike. Osim
toga pozitivne rezultate naπle su ameriËke studije
gdje postoje drugi serotipovi te bakterije koji imaju
i drugaËije Ëimbenike virulencija nego πto je to u
Europi. Pregledom literature nismo naπli istraæivanja
europskih autora koja potvruju povoljan uËinak te-
traciklina na A. actinomycetemcomitans.

Pri izboru tetraciklinskih pripravaka prednosti
doksiciklina su πto se uzima jedanput na dan, rijetke
su mu gastrointestinalne nuspojave i normalna je ap-
sorpcija kalcija. Osobito je zanimljiva upotreba tzv.
niskih doza doksiciklina (20-30 mg) u duæemu raz-
doblju (6-9 mjeseci). Dokazan je dobitak razine kli-
niËkoga priËvrstka, bez razvoja rezistencije ili pro-
mjena u normalnoj parodontnoj mikroflori (44).
Osim protumikrobnoga djelovanja, doksiciklin dje-

Protumikrobni lijek / Antimicrobial drug »este nuspojave / Common effects Rijetke nuspojave / Infrequent effects

penicilini / penicillins alergija, osip, muËnina, proljev / allergies,
nausea, diarrhea

hematoloπka toksiËnost, encefalopatija /
hematological toxicity, encephalopathy

tetraciklini / tetracyclines

gastrointestinalne tegobe, kandidijaza,
obojenje zuba u djetinjstvu, muËnina /

gastrointestinal intolerance, candidiasis,
dental staining in childhood, nausea

fotosenzitivnost, nefrotoksiËnost /
photosensitivity, nephrotoxicity

metronidazol / metronidazole

gastrointestinalne tegobe, muËnina, proljev,
antabus uËinak u kombinaciji s alkoholom /

gastrointestinal intolerance, nausea,
diarrhea, antabus effect in combination

with alcohol

periferna neuropatija dlakav jezik /
peripheral neuropathy, furred tongue

klindamicin / clindamycin osip, muËnina, proljev / rash, nausea,
diarrhea

pseudomembranozni kolitis, hepatitis /
pseudomembranous colitis, hepatitis

azitromicin / azithromycin muËnina, proljev, povraÊanje / nausea,
diarrhea, vomiting

reakcije preosjetljivosti, porast jetrenih
enzima / hypersensitivity reactions,

heightened liver enzymes

ciprofloksacin / ciprofloxacin
gastrointestinalne tegobe, osip, neugodan
okus / gastrointestinal intolerance, rash,

unpleasant taste

konvulzije, fotosenzitivnost / convulsions,
photosensitivity

Tablica 2. Nepoæeljne nuspojave antibiotika koji se upotebljavaju u lijeËenju parodontitisa
Table 2. Adverse effects of antibiotics used in periodontal treatment

Preuzeto iz Mombelli A. The use of antiobiotics in periodontal therapy. In: Lindhe J. ed. Clinical Periodontology and Implant dentistry.
Munksgaard: Blackwell 2003: 502.
Adapted from: Mombelli A. The use of antiobiotics in periodontal therapy. In: Lindhe J. ed. Clinical Periodontology and Implant
dentistry. Munksgaard: Blackwell 2003: 502.
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luje i kao inhibitor kolagenaze i drugih matriksnih
metaloproteinaza odgovornih za razaranje kolagena
tijekom parodontne infekcije, te se njegova djelo-
tvornost djelomice temelji na tome mehanizmu (45).

Minociklin kao dodatak mehaniËkoj terapiji nije
uspio eliminirati A. actinomycetemcomitans u svih
pacijenata, a bolest se ponovno pojavila u 25% ispi-
tanika unatoË redovitim recall terminima svaka 3
mjeseca (46).

»ini se da je djelovanje tetraciklina optimalno u
pacijenata s “refraktornim” kroniËnim parodontiti-
som, no nije najbolji izbor za lijeËenje lokaliziranog
agresivnog parodontitisa zbog neosjetljivosti A.
actinomycetemcomitans na lijekove iz te skupine.

Metronidazol

Metronidazol je sintetski nitroimidazol. Djeluje
baktericidno iskljuËivo na anaerobne bakterije, uklju-
ËujuÊi i gram-negativne πtapiÊe i spirohete, bloki-
ranjem sinteze DNA. Zbog djelovanja na spirohete,
uËinkovit je u sluËajevima nekrotizirajuÊih gingi-
vitisa. »ini se da nije osobito djelotvoran u supresiji
A.actinomycetemcomitans. Parodontni apscesi mogu
se uspjeπno lijeËiti metronidazolom, a za terapiju
agresivnoga parodontitisa protumikrobni spektar me-
tronidazola nije dovoljno πirok (47).

Penicilini

Penicilini inhibiraju sintezu staniËne stijenke bak-
terija, a protumikrobni spektar prirodnih penicilina
je uzak. Amoksicilin je semisintetski penicilin pro-
πirenoga spektra pa se u parodontologiji rabi jer dje-
luje na neke subgingivne bakterijske vrste poput P.
micros, ali i A. actinomycetemcomitans. Moæe se ko-
ristiti u akutnim infekcijama, premda je uobiËajena
njegova uporaba u kombinaciji s metronidazolom.
Amoksicilin u kombinaciji s klavulonskom kiseli-
nom indiciran je u postojanju oralnih bakterija koje
proizvode β-laktamazu (48). 

Ciprofloksacin

Ubraja se u fluorkinolonsku skupinu, djelotvoran
je u terapiji uroinfekata. UËinkovit je i u lijeËenju
parodontnih superinfekcija uzrokovanih enterobak-
terijama, pseudomonasima i stafilokokima. KliniËki
izolati A. actinomycetemcomitans vrlo su osjetljivi
na ciprofloksacin (49). Povoljna je Ëinjenica da ne

djeluje na streptokoke, postojanje kojih se u subgin-
givnom podruËju povezuje s parodontnim zdravljem.
Porast broja streptokoka moæe odgoditi rekoloni-
zaciju patogenim bakterijskim vrstama (50).  

Azitromicin

Azitromicin spada u makrolidnu skupinu anti-
biotika, bakteriostatskog je djelovanja inhibirajuÊi
sintezu bakterijskih proteina. Spektar je πirok pa
pokriva i gram-negativne bakterije, ukljuËujuÊi i en-
terobakterije. Istraæivanje prodora u parodont je po-
kazalo da postiæe vrlo visoke vrijednosti u parodont-
nome tkivu, gingivnoj tekuÊini i u slini. U parodont-
nim tkivima zahvaÊenim parodontitisom koncentra-
cije su znatno veÊe nego u zdravu tkivu, πto je vrlo
korisno svojstvo toga lijeka (51). Podatci iz kliniËkih
istraæivanja podræavaju njegovu upotrebu kod uzna-
predovalih kroniËnih ili agresivnih parodontitisa
(52).

Klindamicin

Klindamicin je piranozidni antibiotik sliËan ma-
krolidima, a ima πirok protumikrobni spektar. UËin-
kovitost klindamicina ispitana je u nekoliko kliniËkih
studija (53, 54). Taj je lijek zaustavio gubitak pri-
Ëvrstka u mnogih pacijenata i poveÊao postotak mje-
sta s dobitkom kliniËkoga priËvrstka, Ëak i u onih
koji su proπli neuspjeπnu antibiotsku terapiju. Pro-
naena je rezistencija nekih sojeva A. actinomyce-
temcomitans i P. gingivalis na klindamicin (55). Zbog
moguÊnosti nastanka opasnih nuspojava i pojave
rezistencije nekih subgingivnih mikroorganizama
nije prvi lijek izbora u terapiji parodontnih bolesti.

Moæe se zakljuËiti da antibiotska terapija jednim
antibiotikom kao dodatak mehaniËkoj terapiji ima
povoljan utjecaj na sastav bakterijske flore i na sma-
njenje mnoæine aktivnih dæepova. KliniËko pobolj-
πanje je rezultat supresije ukupnoga bakterijskog
tereta i promjene u sastavu subgingivne bakterijske
flore. Zbog sloæenosti sastava subgingivne mikro-
flore takav oblik antibiotske terapije ipak nije uvijek
djelotvoran u eliminaciji egzogenih bakterijskih pa-
togena.

Kombinirana i serijska uporaba antibiotika

Subgingivna flora u parodontnim bolestima sa-
dræi razliËite patogene bakterije. One mogu biti raz-
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liËito osjetljive na protumikrobne lijekove pa je kom-
binacija dvaju ili viπe antibiotika korisna moguÊnost
u lijeËenju parodontnih bolesti. Prednosti kombini-
rane antibiotske terapije jesu proπirenje spektra pro-
tumikrobnoga djelovanja, pojava sinergistiËkoga
djelovanja (Tablica 3) (56) i sprjeËavanje razvoja
rezistentnih bakterija. Nedostatci takve terapije mo-
gu se oËitovati poveÊanim javljanjem nepoæeljnih
posljedica.

tativnih anaeroba, moæe potaknuti naseljavanje dæe-
pa streptokokima koji nemaju izraæen parodont-pa-
togeni potencijal (60).

Serijska uporaba antibiotika indicirana je za kom-
binaciju antibiotika od kojih jedan ima baktericidno
a drugi bakteriostatsko djelovanje. Kombinirana
uporaba izazvala bi antagonistiËki uËinak i terapijski
neuspjeh. Takav oblik sustavne protumikrobne te-
rapije trebalo bi upotrebljavati u osobito teπkim slu-
Ëajevima rekurentnog ili refrakternog parodontitisa,
gdje nije zaustavljen gubitak priËvrstka unatoË is-
pravno provedenoj inicijalnoj terapiji ili se je u fazi
odræavanja bolest ponovno aktivirala premda je oral-
na higijena bila dobra i premda je i ponovljena meha-
niËka subgingivna instrumentacija. Jedna od kom-
binacija djelotvorna u prevenciji rekurentnoga pa-
rodontitisa u pacijenata s visokim Ëimbenikom rizika
jest doksiciklin i metronidazol (61).

Sustavna antibiotska terapija u parodonto-
loπkoj praksi

Glavni kandidati za antibiotsku terapiju parodon-
toloπki su pacijenti kojima konvencionalnom meha-
niËkom terapijom nije zaustavljeno napredovanje
bolesti. Opravdana je upotreba i u oboljelih od lo-
kaliziranog agresivnog parodontitisa ili drugih rano
razvijenih oblika bolesti te u pacijenata sa sustav-
skom boleπÊu koja utjeËe na parodontitis. U pacije-
nata s akutnim ili rekurentnim parodontnim infek-
cijama, kao πto su parodontni apsces, akutni nekro-
tiËno-ulcerozni gingivitis ili parodontitis (62) ili peri-
implantitisom (63), sustavska medikacija antibioti-
cima stanje moæe poboljπati. Pacijentima sa stabil-
nim parodontitisom protumikrobno lijeËenje daje
minimalno ili kratkotrajno poboljπanje.

Mikrobioloπku raπËlambu trebalo bi provesti po
zavrπetku konvencionalne mehaniËke terapije kako
bi se ispitala potreba za antibiotskim lijeËenjem, a
trebala bi obuhvatiti i odreivanje protumikrobne
osjetljivosti na pojedine lijekove. RaπËlambu bi va-
ljalo ponoviti 1-3 mjeseca nakon uzimanja antibio-
tika kako bi se provjerila eliminacija ili izrazita su-
presija patogena, ali i ispitalo postojanje moæebitne
superinfekcije (23, 64, 65).

Mikrobioloπki uzorci uzimaju se iz pojedinih ili
viπe kombiniranih aktivnih dæepova. Uzorak kom-

Lijek u interakciji / 
Drug interacting Metronidazol / Metronidazole

penicilin G / penicillin G potencirani sinergizam /
accentuated synergism

amoksicilin / amoxicillin potencirani sinergizam /
accentuated synergism

eritromicin / eritromycine aditivni sinergizam / additive
synergism

tetraciklin / tetracycline aditivni sinergizam / additive
synergism

ciprofloksacin / ciprofloxacin potencirani sinergizam /
accentuated synergism

Tablica 3. Interakcija razliËitih antibiotika s metronidazolom
Table 3. Interaction of different antibiotics with metron-

idazole

Adaptirano prema: PaviËiÊ. Treatment of Actinobacillus actino-
mycetemcomitans-associated periodontitis: Studies into antimi-
crobial interactions and long-term microbiological and clinical
effects. Doctoral thesis, Department of Oral microbiology
ACTA 1994; 141.
Adapted according to: PaviËiÊ. Treatment of Actinobacillus
actinomycetemcomitans-associated periodontitis: Studies into
antimicrobial interactions and long-term microbiological and
clinical effects. Doctoral thesis, Department of Oral microbio-
logy ACTA 1994; 141.

Metronidazol u kombinaciji s amoksicilinom ili
ciprofloksacinom uspjeπno je upotrijebljen u lije-
Ëenju uznapredovala parodontitisa, osobito infekcije
s A. actinomycetemcomitans (9, 39, 57, 58). Metroni-
dazol i amoksicilin in vitro imaju sinergistiËko dje-
lovanje na A. actinomycetemcomitans. Kombinacija
metronidazola s amoksicilinom ili amoksicilinom s
klavulonskom kiselinom moæe eliminirati A. actino-
mycetemcomitans i druge parodontne patogene iz
parodontnih dæepova, i to na barem 2 godine (57, 59).
Metronidazol i ciprofloksacin mogu povoljno dje-
lovati kod mjeπovitih parodontnih infekcija kod ko-
jih postoje anaerobi, A. actinomycetemcomitans, en-
terobakterije i pseudomonasi (58, 59). Kako ta kom-
binacija ne djeluje na veÊinu gram-pozitivnih fakul-
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biniran iz viπe dæepova daje bolji uvid u lepezu pa-
rodontnih patogena na koje treba djelovati protumi-
krobnom terapijom. Reprezentativni subgingivni
uzorak dobivamo spajanjem uzoraka iz jednoga du-
bokog dæepa koji krvari ili je gnojan, po svakom
kvadrantu (66). Uzorke moæemo uzeti sterilnom ki-
retom ili papirnatim πtapiÊima, a uzorke valja odmah
staviti u reducirani transportni medij (67).

ZakljuËak

Vrijednost sustavne upotrebe antibiotika u zau-
stavljanju progresije bolesti ispitana je u mnogim
studijama. Dokazano je da kao dodatak terapiji moæe
u odreenoj mjeri poboljπati ishod lijeËenja. Ozbiljne
nuspojave kao πto su razvoj rezistentnih mikroorga-
nizama i porast oportunistiËkih mikroorganizama ne
opravdavaju rutinsku uporabu antibiotika u lijeËenju
adultnih, sporoprogredirajuÊih oblika bolesti. Su-
stavna antibiotska terapija indicirana je u sluËaje-
vima bolesti kod kojih se usprkos temeljito prove-
dene mehaniËke terapije nastavila parodontna de-
strukcija. U osoba iz visoko riziËnih skupina, poput
oboljelih od agresivnih oblika parodontnih bolesti
ili parodontitisa vezanih uz sustavsko stanje, indici-
rana je uporaba antibiotika kao dodatak struganju i
poliranju korijena. Antibiotici nisu indicirani u lije-
Ëenju kroniËnoga gingivitisa. 
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