
Die antiinfektiöse Therapie
Die Initialtherapie oder Hygiene-
phase der chronischen Parodon-
titis umfasst die Entfernung der
supragingivalen Hart- und Weich-
ablagerungen (inklusive der 
Instruktion zu einer adäquaten
Mundhygiene sowie der Beseiti-
gung kariöser Defekte und iatro-
gener Plaqueretentionsstellen).
Danach schließt sich die ge-
schlossene (konservative) PAR-
Therapie (Taschentherapie) an,
die aus einer instrumentellen Rei-
nigung und Glättung der Wurzel-
oberflächen besteht (Deep Sca-
ling und Root Planing). 
Bei bestimmten Patientengrup-
pen (Patienten mit einem redu-
zierten Allgemeinbefund oder
Abwehrsystem, Rauchern) (Landi
et al., 1997; Slots & Rams, 1991), bei
aggressiven Formen der Erkran-
kung (Schenkein & Van Dyke, 1994)
oder bei einer persistierenden
subgingivalen Keimflora (Ren-
vert et al., 1990) kann die mecha-
nische Therapie durch eine sys-
temische oder lokale antimikro-
bielle Therapie unterstützt werden
(AAP, 2000c; AAP, 2004; Haffajee,
2003; Eickholz, 2008). 
Eine gute persönliche Belags-
kontrolle und eine regelmäßig
durchgeführte Nachsorgethera-
pie sind essenziell für den dauer-
haften Erfolg parodontaler Be-
handlungen (Nyman et al., 1975;
Dahlen et al., 1992). Nach Ab-
schluss der Taschentherapie wird

in bestimmten Recallintervallen
die Erhaltungstherapie oder un -
terstützende Parodontitisthe-
rapie (UPT) durchgeführt (Lang
et al., 2005). Durch regelmäßig
durchgeführte Nachsorgesitzun-
gen kann so der erreichte Sanie-
rungsgrad möglichst langfristig
sta bilisiert werden. Die Frequenz
der Recallsitzungen ergibt sich
aus dem individuell ermittelten
Ri sikoprofil (Lang & Tonetti,
2003).

Weiterführende 
Parodontalchirurgie
Ist es nicht möglich, durch die
antiinfektiöse Therapie den pa-
rodontalen Gesundheitszustand
nachhaltig zu stabilisieren, kann
ein weiterführendes chirurgisches
Vorgehen mit resektiven oder
regenerativen Behandlungsme-
thoden indiziert sein, um die Er-
krankungsprogression aufzu-
halten und/oder die anatomi-
schen Defekte zu verbessern
(AAP, 2000b).

Heilungsmechanismen

Die parodontale Wundheilung ist
ein komplexer Prozess mit koor-
dinierten Interaktionen verschie-
dener immunologischer und re-
konstruktiver Prozesse, bei der
grundsätzlich drei Phasen un -
ter schieden werden können: 
• die Exudations- oder Inflamma-

tionsphase,
• die Proliferations- oder Granu-

lationsphase und 
• die Reparations- oder Reifungs-

phase (Johnstone et al., 2005;
Lloyd-Jones, 2007).

Unmittelbar nach mechanischen
parodontaltherapeutischen Maß-
nahmen kommt es durch die Ver-
letzung der Blutgefäße zu Ein-
blutungen und Bildung eines
Blutpropfes, welcher den trau -
ma tisierten Bereich schützt und 
die provisorische Matrix für wei-
ter einwachsende Zellen bildet
(Clark, 1996). Das entstandene
Koagulum enthält außer den Ery -
throzyten, Thrombozyten, weißen
Blutzellen und Wachstumsfak-
toren Fibronektin und Fibrin,
welches für den Zusammenhalt
des Koagulums und für die An-
heftung an die Wurzeloberfäche
verantwortlich ist (Melcher, 1976).
In dieser frühen Phase der Ent-
zündung wird die Wunde gerei-
nigt von Bakterien, Fremdkörpern
und nekrotischen Gewebsanteilen
durch neutrophile Granulozyten
und Makrophagen. Diese Phase
dauert normalerweise etwa zwei
bis drei Tage.
Unter dem Einfluss von Wachs-
tumsfaktoren (FGFs, TGFs-� und
VEGFs) kommt es am Ende der
Reinigungsphase zu einem Ein-
strom und zu einer Proliferation
von Fibroblasten, Keratinozyten
und Gefäßendothelzellen sowie
zur Bildung einer amorphen
Grundsubstanz, bestehend aus
Fibrin, Fibronektin und Gly-
kosaminoglykanen.
In der nachfolgenden Prolifera-
tions-/Granulationsphase (2. bis
12. Tag) wird durch die Synthese
von extrazellulären Matrixprote -
inen und neuen Gefäßen die pro-
visorische Matrix ersetzt durch
ein Granulationsgewebe mit Gly-
kosaminoglykanen, Proteoglyka-
nen und struktuiertem Kollagen.
Die in diesem Stadium der Wund-
heilung auftretenden Myofibro -

blasten (modifizierte Fibroblas-
ten) enthalten kontraktile Fasern
und sind verantwortlich für Kon -
traktion und Verkleinerung der
Wundfläche.
In der abschließenden Repara-
tionsphase der Wundheilung (4.
bis 20. Tag) kommt es zu einer Rei-
fung  und Umbildung des neu ge-
bildeten Granulationsgewebes mit
einer Abnahme der Gefäßdichte
und Myofibrillen und einer Epi-
thelisierung der Wundoberfläche. 
Nach einer (chirurgischen) Paro -
dontitisbehandlung entsteht ent-
weder ein Narbengewebe (Repair)
oder es können verloren gegan -
gene parodontale Strukturen mit-
hilfe verschiedener Therapiever-
fahren wiederhergestellt (Rege-
neration) werden.

Repair
Wegen der hohen Umsatzraten
des Saumepithels und des gin -
givalen Bindegewebes entsteht
nach mechanischen Eingriffen
an der Wurzeloberfläche (Deep
Scaling und Root Planing) zu-
nächst ein langes Saumepithel,
das die gesamte bearbeitete Wur-
zeloberfläche bedeckt (Taylor &
Campbell, 1972; Narayanan & Page,
1983). Gleichzeitig bildet sich ein
neues Bindegewebe mit parallel
zur Wurzeloberfläche verlaufen-
den Fasern (Stahl et al., 1972, Ny-
man et al., 1980; Cole et al., 1980).
Bei einem ungestörten Heilungs-
verlauf kann sich nach einigen
Monaten das Saumepithel prolife-
rativ bis zum verbleibenden Rest-
desmodont ausdehnen, oder es
legt sich auf einen Teil der gerei-
nigten Wurzeloberfläche eine Bin-
degewebsschicht, die allerdings
nicht mit dem Zement verwächst.
In beiden Fällen kann sich im api-
kalen Teil der Wunde teilweise
neuer Alveolarknochen mit Faser-
einbau bilden (Schröder, 1996).   

Parodontale Regeneration
Das ideale Ziel parodontal(-chi -
rurgischer) Maßnahmen ist die
vollständige Wiederherstellung
verloren gegangener parodontaler
Strukturen mit der Neubildung ei-
nes morpholisch und funktionell
identischen Gewebes (neues Ze-
ment, neues periodontales Liga-
ment und neuer Alveolarknochen)
(Polimeni 2006). Zu den gängigen
und bewährten Therapieverfahren
zur parodontalen Regeneration

zählen die gesteuerte Gewebe-
regeneration (Guided  Tissue Rege-
neration/GTR) mithilfe zellokklu-
siver Membranen (ggf. mit der Sta-
bilisierung durch Knochersatz-
materialien) und die Applikation
biologisch aktiver Substanzen
wie die Schmelz-Matrix-Proteine
(Emdogain®). Beide Verfahren sind
verbunden mit mehr oder weniger
aufwendigen chirugischen  Ein-
griffen (Lappen-OP) und – beson -
ders bei fortgeschrittenen Defek-
ten – nicht immer vorhersagbar. 

Heilungsvorgänge nach
konventioneller (geschlos-
sener) Taschentherapie

In der Regel gelingt es, durch eine
geschlossene Taschentherapie
(ggf. in Verbindung mit einer ad-
juvanten systemischen oder loka-
len antimikrobiellen Medikation)
die akuten Entzündungserschei-
nungen zu beseitigen und eine
weitere Erkrankungsprogression
aufzuhalten. Nach konventionel-
ler nichtchirurgischer Parodon-
taltherapie entsteht immer ein
neues Attachment, bestehend aus
einem langen Saumepithel und
kollagenreichem Bindegewebe
(Listgarten & Rosenberg, 1979), und
entspricht per defintionem einem
Repair (Caton & Nyman, 1980; Ca-
tonet al., 1980). Eine parodontale
Regeneration (mit der Bildung ei-
nes neuen Zementes, Desmodonts
und Alveolarknochens) ist gar
nicht oder nur als Teilregenera-
tion des Restdesmodonts möglich
(Schröder, 1996). 
In einigen Fällen können jedoch
auch nach einer nichtchirurgi-
schen Taschentherapie Defektauf-
füllungen röntgenologisch nach-
gewiesen werden (Abb. 1a und b).
Anhand von Behandlungsfällen
sollen die Neubildungen des 
Alveolarknochens gezeigt und
diskutiert werden.

Defektauffüllungen 
nach geschlossener 
Taschentherapie

In den vier Behandlungsfällen
konnten entsprechend der De-
fektmorphologie mehr oder we-
niger stark ausgeprägte Knochen-
neubildungen nachgewiesen wer-
den. Bis auf drei Zähne (Zahn 27,
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Alveoläre Knochenneubildung nach geschlossener Taschentherapie

Behandlungsfall 2 (Abb. 3a–e)

Taschenabszess, starker Attachmentverlust sowie Lockerung und Elongation Zahn 37. 
Abb. 3a, b: Klinische und röntgenologische Ausgangssituation Zahn 37 mit akuten Entzündungserschei-
nungen (bukkal) und starkem Attachmentverlust (Furkation Klasse II) bei einem 40-jährigen Patienten.
Abb. 3c: Präoperative okklusale Adjustierung und Schienung des stark gelockerten Zahnes 37 (Grad III)
durch einen Verbund mit Zahn 36 mithilfe eines individuell gegossenen Metallbarren und AgAm-Füllungen. 
Abb. 3d: Röntgenkontrollaufnahme 12 Monate nach geschlossener Taschentherapie und lokaler Antibio-
tikatherapie mit einer Chlortetracyclin HCl-haltigen Paste (Aureomycin®). Abb. 3e: Zustand 5 Jahre nach
der geschlossenen Taschentherapie und prothetischer Versorgung der Zähne 36 und 37 mit Kronen.

Behandlungsfall 1 (Abb. 2a–d)

Fortgeschrittene Form einer generalisierten chronischen Parodontitis bei einer 35-jährigen Patientin mit hohem Zigarettenkonsum (> 20 p. d.). Klinischer und röntgenologischer Zustand im OK-Frontzahnbereich vor und 13 Jahre
nach geschlossener Taschentherapie mit adjuvanter systemischer Antibiotikatherapie (Amoxicillin und Metronidazol) und prothetischer Versorgung der OK-Frontzähne mit verblockten Kronen. 
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37 und 35 im 3. Behandlungsfall)
konnten die gewonnenen Kno-
chenformationen über einen Be -
obachtungszeitraum von 5 Jahren
(Behandlungsfall 2), 9 Jahren
(Behandlungsfall 4), 12 Jahren
(Behandlungsfall 3) und 13 Jah-
ren (Behandlungsfall 1) erhalten
werden.
Sie sind das Produkt von Osteo -
blasten, die sich unter dem Ein-
fluss von Wachstumsfaktoren
(PDGFs, BMPs) (Lynch et al., 1987;
Boyan et al., 1994) aus Progeni-
torzellen des periodontalen Liga-
mentes (periodontal ligament-
derived stem cells) (McCulloch &
Melcher, 1983; Bartold & Nara -
yanan, 1998; Isaka et al., 2001;
Chen et al., 2006) und mesenchy-
malen Stammzellen des Knochen-
marks (bone marrow stromal stem
cells) entwickelt haben (Hasegawa
et al., 2006; Hynes et al., 2012). 
Der günstige Heilungsverlauf bei
den beschriebenen Behandlungs-
fällen lässt sich durch:
1. eine erfolgreich durchgeführte

antiinfektiöseTherapie, 
2. eine gute Plaquekontrolle,
3. eine ungestörte Wundheilung

und
4. günstige Heilungsvorausset-

zungen erklären.

Ad 1
Das supra- und subgingivale 
Debridement wurde sowohl mit
Handinstrumenten (Gracey-Kü-
retten) als auch mit Ultraschall-
Scalern durchgeführt. Bei einer
ungünstigen Morphologie der De-
fekte (tiefe Taschen, Furkations-
befall) erwies sich der Einsatz
der grazilen Ultraschallansätze
dem von Handinstrumenten als
überlegen (Dragoo, 1992; Takacs
et al., 1993). Bei allen vier Behand-
lungsfällen wurden adjuvant Anti-
biotika systemisch oder lokal ver-
abreicht. 

Ad 2
Alle Patienten haben eine gute
Zahnpflege und erscheinen regel-
mäßig zu den Kontrollterminen. 

Ad 3
Eine wichtige Voraussetzung für
die ossäre Regeneration war eine
ungestörten Wundheilung. Elon-
gationen und/oder okklusale In -
terferenzen wurden (nach Mo-

dellanalyse) beseitigt, gelockerte
Zäh ne mithilfe von individuell ge-
gossenen Schienen an die Nach-
barzähne adhäsiv fixiert. So konn -
te die fibrinöse Adhäsion des Ko-
agulums an der Wurzeloberfläche
in der frühen Phase der Wundhei-
lung erhalten und eine apikale Mi-
gration von gingivalen Epithel-
zellen (?) und eine Reinfektion der
Wunde verhindert werden (Ling-
horne & O’Connell, 1950; Polson &
Proye, 1983; Wikesjö et al., 1992). 

Ad 4
Nicht alle Menschen reagieren
gleich auf eine Parodontitisthe-
rapie (Offenbacher et al., 2008).
So kann der Heilungsverlauf –
ebenso wie die Entstehung und
der Verlauf der Erkrankung –
durch verschiedene Faktoren

günstig oder ungünstig beein-
flusst werden. Dazu zählen die
genetische Prädiposition, der 
gesundheitliche Allgemeinzu-
stand sowie Lebensgewohnhei-
ten (Michalowicz et al., 2000;
Schenkein, 2002; Page & Korn-
man, 1997).

Kritische Bewertung

Die röntgenologisch nachweisba-
ren Knochenneubildungen sind
nach geltenden Vorstellungen der
parodontalen Wundheilung nicht
über den Faserapparat des perio -
dontalen Ligamentes mit den
Wurzeloberflächen verbunden
und daher nicht Ausdruck eines
neu gebildeten Zahnhalteappa-
rates (Polson & Heijl, 1978).

Eine endgültige Beurteilung, ob
es sich hierbei um eine echte pa-
rodontale Regeneration mit in-
serierenden kollagenen Fasern
oder um ein Repair mit einem
langen epithelialen Attachment
zwischen der Wurzeloberfläche
und dem neugebildeten Alveolar-
knochen handelt, ist weder kli-
nisch noch radiologisch, sondern
nur histologisch möglich. 
Dabei stellt sich die Frage, ob die
Stabilisierung des Knochenni -
veaus – trotz einer möglichen Epi-
thelschicht auf der Zahnwurzel –
nicht doch eine gute Voraus -
setzung für eine längerfristige
Gesunderhaltung parodontaler
Strukturen bildet. Die wiederauf-
getretenen Knochendefekte im
Bereich der Zähne 27, 37 und 35
im 3. Behandlungsfall müssen als
Entwicklungen bewertet werden,
die durch eine hormonelle Ver -
änderung (Menopause) (Daniell,
1983; Grodstein et al., 1996) zwar
erklärt, aber durch eine frühzei-
tigere (röntgenologische) Dia-
gnose und therapeutisches Ein-
greifen unter Umständen hätten
vermieden werden können.

Schlussfolgerung 
für die Praxis

• Im Rahmen einer systemati-
schen Parodontalbehandlung
sollten Zähne mit einer ver-
stärkten  Lockerung zum Schutz
des postoperativen Koagulums
durch geeignete (ggf. gegossene)
Schienen stabilisiert werden.

• Die Beurteilung eines Erfolges
oder Misserfolges einer anti -
infektiösen Therapie sollte im

Verlauf eines angemessen Zeit -
raumes erfolgen. Erst nach einer
genügend langen Beobachtungs-
zeit sollte bei einem negativen
Verlauf entschieden werden, ob
und welche weiterführenden
chi rurgischen Behandlungen
notwendig sind.

• Chirurgische Rezidivbehand-
lungen innerhalb der ersten drei
postoperativen Monate sind häu-
fig überflüssig, da weder durch
Sondierungstiefenmessungen
noch röntgenologisch eindeu-
tig der Heilungsverlauf bewer-
tet werden kann. Lokale Ent-
zündungserscheinungen sind
in vielen Fällen das Resultat ei-
ner ungenügenden Belagskon-
trolle, systemischer Faktoren
(Diabetes) oder ungünstiger Le-
bensgewohnheiten (Rauchen),
die durch chirurgische Maßnah-
men auch nicht beseitigt wer-
den können und häufig nur zu
einem unnötigen (gingivalen)
Gewebsverlust führen. 

• Eine knöcherne Defektauffül-
lung nach einer geschlossenen
Taschentherapie ist nicht vor-
hersagbar. 
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Behandlungsfall 4 (Abb. 5a–f)

Akute Tascheninfektion und starker vertikaler Einbruch Zahn 21 mesial bei einer 19-jährigen Patientin. Abb. 5a, b: Klinische und röntgenologische Ausgangssitua-
tion bei Behandlungsbeginn. Abb. 5c, d: 2 Jahre nach Taschentherapie mit adjuvanter systemischer Antibiotikatherapie (Amoxicillin und Metronidazol), okklusaler
Adjustierung, Odontoplastik und Schienung des Zahnes 21. Abb. 5e: Zustand nach Abschluss der kieferorthopädischen Behandlung (Intrusion des Zahnes 21). 
Abb. 5f: Röntgenkontrollaufnahme 9 Jahre nach Behandlungsbeginn.

Behandlungsfall 3 (Abb. 4a–r) 

Klinische und röntgenologische Ausgangssituation einer fortgeschrittenen Form einer generalisierten chronischen Parodontitis mit starkem Attachmentverlust an den Zähnen 16, 12, 11, 26, 27, 35, 37 und 46 bei einer 
43-jährigen Patientin. Abb. 4h: Definitive Versorgung mit neuen Kronen und Brücken 1 Jahr nach geschlossener Taschentherapie mit adjuvanter systemischer Antibiotikatherapie (Clindamycin). Abb. 4i–m: Röntgen-
Kontrollaufnahmen 3 Jahre und… Abb. 4n–r: …12 Jahre nach Abschluss der Behandlung.

a

e

i j k l m

n o p q r

f g h

b c d

a b c

d e f

Infos zum Autor

Literaturliste


