
malen Altersveränderungen
noch zusätzlich Krankheiten
und Gebrechen aufpfropfen.
Viele der typischen Alters-
krankheiten wie z.B. Diabetes
oder kardiovaskuläre Erkran-
kungen haben auch Auswir-
kungen auf das Parodont. Was
Krankheitsforschung oder Pa-
tientenbehandlung anbelangt,
repräsentiert das Parodont des-
halb ein wichtiges interdiszipli-
näres Arbeitsfeld zwischen Al-
terszahnheilkunde und Geria-
trie.

Parodontalspalt und 
Wurzelzement im Alter

Eine beim älteren Menschen
nachweisbare Verschmälerung
des Parodontalspaltes ist nicht
auf atrophische Veränderungen
zurückzuführen, sondern hat
ihre Ursache in der zunehmen-
den Verbreiterung des Wurzel-
zementes (Abb. 1). Zwar stellt
Zement ein Hartgewebe mit nur
geringen Umbauraten dar, die
Fähigkeit zur appositionellen
Anlagerung, meist in Form von
zellfreiem Zement, ist aber
durch die lebenslange Anwe-
senheit bzw. Differenzierung
von zementbildenden Zemen-
toblasten gegeben und kann so-
gar im Alter verstärkt ablaufen

(Abb. 2). Im Extremfall bilden
sich Hyperzementosen aus.Die
Anlagerungen erfolgen in Form
von jährlichen Zuwachsringen
(Abb.2),deren Auszählung und
Auswertung als forensische Le-
bensaltersbestimmung genutzt
werden kann.Die Ursachen für
die Dickenzunahme des Ze-
mentes werden einerseits als
genetisch determiniert betrach-
tet, da eine Zementzunahme
auch an retinierten Zähnen
nachzuweisen ist.Andererseits
werden exogene Faktoren, wie
z.B. Abrasion mit okklusaler
Drift ursächlich diskutiert. Ze-
mentappositionen an der Wur-
zelspitze führen oft zu einer Re-
duzierung von Zahl und Durch-
messer von Seitenkanälen und
deren Ramifikationen sowie
Einengungen des Foramen api-
kale, anatomische Veränderun-
gen, die für die endodontische
Behandlung älterer Patienten
auch Vorteile bringen können,
da die Gefahr eine Überinstru-
mentierung geringer wird. Zu
möglichen strukturellen und
funktionellen Altersverände-
rungen des Zements und seiner
Zellen gibt es bisher keine fun-
dierten Studien. Möglicher-

weise ist Zement im Alter anfäl-
liger für Wurzelresorptionen.

Die „Altersgingiva“

Zu Altersveränderungen der
Gingiva existieren in der Litera-
tur unterschiedliche und teils
widersprüchliche Angaben.
Klinische Beobachtungen einer
sog. „Gingiva-Atrophie“ beru-
hen wahrscheinlich auf einer
Verdünnung und reduzierten
Keratinisierung des Epithels.Es
weist im Alter jedoch eine un-
veränderte mitotische Aktivität
auf. Der mögliche Verlust der
Stippelung ist eine Folge der ab-
nehmenden Verzahnung des
Epithels mit der bindegewebi-
gen Unterlage,der Lamina pro-
pria.Nach anderen Studien sol-
len diese Verzahnungen im Al-
ter jedoch erhöht und vergrö-
ßert sein.Das Bindegewebe der
Lamina propria wird fibrotisch
umgebaut, die dort vorhande-
nen elastischen Fasern degene-
rieren.Deshalb soll im Alter die
Gingiva fester, aber weniger
elastisch sein. Zellbiologische
Untersuchungen an Fibroblas-
ten der Gingiva älterer Patien-
ten zeigten, dass bestimmte al-
terstypische Phänomene wie
Verlust der Proliferationsfähig-
keit oder Anstieg von typischen
Altersenzymen nicht zu beob-
achten waren, selbst bei Vorlie-

gen einer Parodontitis. Aller-
dings haben zahlreiche Studien
in der Zellkultur ergeben, dass
die Syntheseleistungen ver-
mindert sind. Dies betrifft vor
allem Kollagen und bestimmte
Proteoglykane. Insgesamt
dürften die Fibroblasten also
mit für die veränderte Matrix-
zusammensetzung des gingiva-
len Bindegewebes im Alter ver-
antwortlich sein. Stimuliert
man Gingiva-Fibroblasten älte-
rer Spender mit Lipopolysac-
chariden (LPS), den Zellmem-
branbestandteilen von Bakte-
rien, produzieren sie vermehrt
Plasminogenaktivator (PA), ei-
nen Faktor, der für die Verstär-
kung entzündlicher Prozesse
und eine intensivere Degradie-
rung des Bindegewebes bei Ent-
zündung verantwortlich ist,
und somit zu den stärkeren ent-
zündlichen Veränderungen ei-
ner Gingivitis im Alter beitra-
gen kann. Experimentell indu-
zierte Gingivitiden an älteren
Probanden entwickeln sich
schneller und verlaufen aggra-
vierter, es bildet sich mehr 
Plaque. Entgegen früheren Be-
hauptungen bleibt aber  die Ver-
sorgung mit Blutgefäßen in der

gesunden Altersgingiva kon-
stant. Aktuelle Untersuchun-
gen mithilfe der Videokapillar-
mikroskopie an gesunden Pro-
banden wiesen bei über 60-Jäh-
rigen sogar eine höhere Dichte
von Kapillargefäßen nach. Es
wird vermutet, dass die insge-
samt nur geringfügigen Verän-
derungen der Gingiva mit dem
Alter etwas mit der dauernden
Befeuchtung durch den Spei-
chel zu tun haben, über den
auch anabole Wachstumsfakto-
ren das Gewebe erreichen.
Ob es bei sonst zahngesunden
Individuen zu einer Apikalmi-
gration des Saumepithels mit
Attachmentverlust gingivaler
Fasern kommt, was klinisch als
sog. „passive Eruption“ mit teil-
weise freiliegenden Zahnhäl-
sen imponiert (Abb. 3), ist seit
Langem umstritten. Die bis vor
einigen Jahrzehnten vertretene

Ansicht, dass eine „blande“, ta-
schenfreie Gingivarezession
von einer abnormalen Taschen-
tiefe als Symptom destruktiver
Parodontopathien ätiologisch
zu unterscheiden sei, wurde
später verworfen, und beide 
als Erscheinungsformen einer 
Plaque-induzierten chroni-
schen Parodontitis betrachtet.
Inzwischen gibt es wieder Mei-
nungen, die entzündungsfreie
Rezessionen in Verbindung mit
dem Alter bringen und als ätio-
logischen Faktor u.a.die lebens-
lange okklusale Drift der Zähne
anführen. Wahrscheinlich sind
derartige regressive Verände-
rungen der Gingiva aber eher
das Ergebnis lebenslang immer
wieder aufgetretener, vielleicht
meist subklinisch verlaufender
entzündlicher Parodontopa-
thien mit Attachmentverlust.
Zahlreiche weitere Einflüsse,
wie falsche orale Hygienemaß-
ahmen, systemische Erkran-
kungen, wie z.B. ein Diabetes,
oder das Rauchen können na-
türlich als Kofaktoren daran be-
teiligt sein. Durch Rezession
steht bei älteren Patienten eine
größere Zahnoberfläche zur
Retention von Plaque zur  Ver-

fügung. Freiliegende Zahn-
hälse sind deshalb auch ein Ri-
sikofaktor für Wurzelkaries.

Alternde Zellen im 
Desmodont

Die Wurzelhaut (Parodontal-Li-
gament,PDL) unterliegt  Alters-
veränderungen,wie sie an allen
kollagenfaserigen Bindegewe-
ben des Körpers zu beobachten
sind. Dazu zählen Fibrosierun-
gen durch Zunahme und Verdi-
ckung der Kollagenfaserbün-
del,Vermehrung elastischer Fa-
sern und zunehmender Verlust
der Grundsubstanz. Auch De-
fekte im Kollagenfasernetz sind
beschrieben.Im PDL älterer Pa-
tienten finden sich histologisch
oft auch fokale Hyalinisierun-
gen, Knorpel- oder Verkal-
kungsherde, die Malassez’sche
Epithelreste können vergrö-
ßert, degeneriert oder verkalkt
sein (Abb. 4). Untersuchungen
an isolierten Fibroblasten des
PDL in der Zellkultur eignen
sich besonders gut zum Stu-
dium möglicher funktioneller
Veränderungen im Alter auf zel-
lulärer Ebene. Bereits der mor-
phologische Vergleich zwi-
schen PDL-Zellen jüngerer und
älterer Menschen zeigt struktu-
relle Unterschiede (Abb. 5).
Viele In-vitro-Studien haben
nachgewiesen, dass Fibroblas-
ten des PDL im Alter sich unter-
schiedlich verhalten: Sie proli-
ferieren weniger, ihre Fähigkeit
zur Chemotaxis und Motilität
ist verändert, und sie weisen
verminderte Sekretionsleistun-
gen,z.B.für Kollagen,auf.Auch
die Expression verschiedener
Faktoren, die in der Forschung
als „Marker“ für PDL-Zellen
gelten,wie z.B.alkalische Phos-
phatase, ist vermindert. Mögli-
cherweise wirken sich diese al-
tersphysiologischen Verluste
nicht nur auf die Reaktionsbe-
reitschaft gegenüber Krank-
heitserregern, sondern auch
auf die abnehmende Kapazität
zum Gewebeumbau („turno-
ver“) und auf eine verringerte
Regenerationsfähigkeit des
PDL im Alter aus. Nach experi-
menteller Stimulation mit LPS
produzieren PDL-Fibroblasten
älterer Menschen vermehrt
pro-inflammatorische Stoffe,
wie z.B. PA, Prostaglandine,
oder Interleukine.Da diese Fak-
toren bei der Progression von
entzündlichen Veränderungen
und der Aktivierung von Os-
teoklasten eine Rolle spielen,
könnten sie für aggravierte Ver-
läufe von Parodontitiden und 
einem stärkeren Knochenab-
bau beim älteren Patienten ver-
antwortlich sein. Aufgrund ih-
rer Vermittlerrolle zwischen
mechanischer Belastung des
PDLs und dem Auftreten von
Wurzelresorptionen, erklärt
dies auch die erhöhte Bereit-
schaft älterer Patienten für Wur-
zelresorptionen und verstärkte

Knochenresorption unter kie-
ferorthopädischer Therapie.
Zwar soll die parodontale
Wundheilung bei älteren Men-
schen verschlechtert sein, den-
noch ist davon auszugehen,
dass im PDL noch Stamm- und
Progenitorzellen zu finden
sind. Eine Studie konnte jüngst
zeigen, dass bei über 50-Jähri-
gen Stammzellen noch vorhan-
den sind,ihre Kapazität zur Pro-
liferation, Differenzierung und
Fähigkeit zur Bildung von PDL-
oder zementähnlichen Struk-
turen aber vermindert ist.Wahr-
scheinlich schöpft sich aus die-
sem Pool auch die Masse von
Zementoblasten,die für eine le-
benslange Zementapposition
verantwortlich ist (s.o.). Die pa-
rodontale Stammzellforschung
wird sich in Zukunft also auch
mit dem „alten“ Zahnhalteap-
parat beschäftigen müssen, um
mögliche Potenziale für stamm-
zellbasierte-regenerative Tech-
niken für ältere Patienten nutz-
bar machen zu können.

Alveolarknochen: 
Knochenverlust und
Stammzellen

Das Skelettsystem unterliegt
schon ab der dritten Lebensde-
kade strukturellen und funktio-
nellen Veränderungen, die
durch eine Verminderung von
Knochendichte und -masse so-
wie Funktionsverlusten auf zel-
lulärer und molekularer Ebene
sowie im Knochenstoffwechsel
gekennzeichnet sind. Die
Hauptursachen sind hormonel-
ler Art, v.a. der Abfall der Sexu-
alhormone. Anatomische und
radiologische Studien haben
gezeigt, dass Erscheinungsfor-
men dieser Osteopenie,wie z.B.
eine Ausdünnung der Knochen-
trabekel oder kortikale Ver-
dünnungen, auch im bezahn-
ten Kieferknochen mit stei-
gendem Alter nachweisbar 
sind (Abb. 6). Wahrscheinlich
kommt es auch zu einem mini-
malen krestalen Knochenver-
lust. Eine „senile Atrophie“ des
Alveolarknochens, wie im letz-
ten Jahrhundert noch postu-
liert, entwickelt sich bei gesun-
den, bezahnten älteren Men-
schen jedoch nicht.Ob altersab-
hängige Funktionsverluste auf
zellulärer Ebene,wie sie z.B.für
Osteoblasten untersucht sind,
die u.a. verminderte Synthese-
leistungen oder verminderte
Reaktionen auf Stimulation
durch Hormone und Wachs-
tumsfaktoren aufweisen, auch
für den Alveolarknochen zu-
treffen, ist nicht bekannt, aber
wahrscheinlich. Aus dem Kno-
chenmark des Alveolarkno-
chens älterer Patienten ließen
sich jüngst im Rahmen von Im-
plantatbohrungen mesenchy-
male Stammzellen gewinnen,
die zu Osteoblasten differen-
zierbar waren. Dies unterstützt
die Vermutung, dass in vielen

Regionen des Kiefers auch
noch bei älteren Menschen
Knochenstamm- oder Vorläu-
ferzellen zu finden sind, die an
lokalen Reparatur- und Rege-
nerationsvorgängen im Paro-
dont oder an der Osseointegra-
tion von Implantaten beteiligt
sein dürften.

Parodontitiden im Alter

Parodontitiden (Abb. 7) haben
unter bezahnten älteren Men-
schen eine hohe Prävalenz und
können schwerer verlaufen.
Diese muss aber nicht eine er-
höhte Anfälligkeit im Alter be-
deuten, sondern spiegelt eher
einen kumulativen Effekt
durch eine während des Le-
bens verlängerte Exposition
gegenüber den bekannten Ri-
sikofaktoren wider.Allerdings
ist bisher wenig untersucht, in-
wieweit sich die generellen Al-
tersveränderungen des Im-
munsystems auf das Parodont
und damit seine Abwehrleis-
tungen gegenüber Mikroorga-
nismen der Plaque auswirken.
Die sog. „Immunoseneszenz“
beschreibt eine ganze Reihe
von alterskorrelierten funktio-
nellen und strukturellen Ver-
änderungen der Immunlage
jenseits des 60. Lebensjahres.
Dazu zählen eine verminderte
zelluläre und humorale Immu-
nität, eine zahlenmäßige Ver-
minderung fast aller immun-
kompetenten Zellen sowie 
zelluläre funktionelle Defek-
te oder eine verminderte 
Zytokinproduktion. Dies hat
u.a. ein höheres Infektionsri-
siko und eine verstärkte Auto-
immunität im Alter zur Folge.
Wahrscheinlich sind auch
viele Alterungsprozesse an
eine chronische Aktivierung
unspezifischer Immunant-
worten gekoppelt („Inflamma-
ging“). Inwieweit sich diese
Immunoseneszenz auf das Pa-
rodont auswirkt und inwieweit
mit einer Parodontitis interfe-
rierende Alterskrankheiten
hierauf Einfluss nehmen, wird
eine Zukunftsaufgabe klini-
scher und grundlagenorien-
tierter Forschung in der Alters-
zahnheilkunde sein.

Literatur bei den Autoren.
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Die Alterung des Parodonts: Ein Prozess mit vielen Einflussfaktoren
Der demografische Wandel mit der starken Zunahme des Bevölkerungsanteils der über 60 Jahre alten Menschen wird sich in den nächsten Jahren dramatisch

auf unser Gesundheitssystem auswirken. In fast allen zahnmedizinischen Disziplinen wird der Anteil älterer Patienten größer werden.
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Abb. 3: Unterkieferfront mit Rezessionen bei reizlosen Gingivaverhältnissen; 73 J., männlich.

Abb. 5a und b: Zellkulturen von PDL-Fibroblasten verschieden alter Spender; a: 14 J., männlich, b: 74 J., weiblich; die älteren Zellen sind plumper und granuliert, ha-
ben aber teilweise längere Zellfortsätze.

Abb. 6: Periapikal ausgedünnter spongiöser Alveolarknochen, Zahn 44, 62 J., weib-
lich; W = Wurzel, P = Parodontalspalt; histologischer Schnitt, Trichromfärbung.

Abb. 7: Entzündliche Infiltrate bei Parodontitis im PDL, Zahn 45, 64 J., männlich, 
W = Wurzel, Pfeil: ektope Verkalkung; histologischer Schnitt, Trichromfärbung.

Abb. 4: Parodontal-Ligament (PDL) im interradikulären  Bereich, Molar, 65 J., männlich; unregelmäßige Kollagenfa-
serstrukturen, degenerierte Malassez’sche Epithelreste (M), Z = Zement; histologischer Schnitt, H.E.-Färbung.
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