
Die Prävalenz parodontaler
und periimplantärer Erkran-
kungen ist dramatisch hoch.
In Deutschland sind nach
neuesten epidemiologischen
Untersuchungen 73,3 % der
35- bis 44-Jährigen an einer
mittelschweren oder schweren
Parodontitis erkrankt. Dieser
Anteil steigt mit zunehmen-
dem Alter auf 87,8 % bei den
Senioren (65 bis 74 Jahre) an.
Aber auch 13,3 % der Jugend-
lichen unter 15 Jahren wiesen
parodontale Destruktionen
auf.2 Trotz der hohen Morbidi-
tätsrate in der deutschen Be-
völkerung werden für die Pa-
rodontitistherapie nur etwa
3,05 % der gesamten jährli-
chen Ausgaben, die für zahn-
ärztliche Behandlungen zur
Verfügung stehen,verwendet.3

Die Daten zur Prävalenz pe-
riimplantärer Erkrankungen
beruhen auf nur wenigen Stu-
dien. Eine relativ neue Über-
sichtsarbeit gibt für die Peri-
mucositis (Entzündungen des
periimplantären Weichgewe-
bes) eine Prävalenz von bis zu
80 % der Patienten mit Im-
plantaten an.Die Angaben zur
Prävalenz der Periimplantitis
schwanken stark und liegen
zwischen 28 und über 56 % (in
der Übersichtsarbeit wurden
nur Implantate,die mind.zehn
Jahre in Funktion waren, be-
rücksichtigt).4 Demgegenüber
stehen jährlich steigende Zah-
len inserierter Implantate in
Deutschland, die wahrschein-
lich bereits bei ca. 500.000
Implantaten liegt. Parallel zu
den steigenden Implantatio-
nen ist allerdings auch mit
einer Zunahme periimplantä-
rer Erkrankungen zu rechnen.
Durch eine Früherkennung
von entzündlichen Verände-
rungen sollte das Auftreten
fortgeschrittener Destruktio-
nen vermieden werden.5

Die Parodontitis

Die Parodontitis ist eine chro-
nisch verlaufende bakterielle
Infektion des parodontalen
Gewebes und des alveolären
Knochens, die aus einem Un-
gleichgewicht zwischen pa-
rodontalpathogenen Mikro-
organismen und der lokalen
und systemischen Wirtsab-
wehr resultiert. Die Auslö-
sung und der Verlauf paro-
dontal entzündlicher Erkran-
kungen werden dabei durch
verschiedene Risikofaktoren
beeinflusst.6 Die klassischen
Risikofaktoren für die Entste-
hung einer Parodontitis sind
das Vorhandensein dentaler
Plaque und lokaler Reizfakto-
ren, wie offene interdentale
Kontakte, Zahnfrakturen und
Traumata.7 Die Wirtsantwort
auf subgingivale Bakterien
spielt eine entscheidende
Rolle in der Pathogenese der
Parodontitis.6 Dieser Patho-
geneseprozess wird zudem
von Umwelt- und erworbenen
Riskofaktoren beeinflusst.8 Im
Vordergrund stehen hier das
Rauchen9, 10 und Diabetes mel-
litus.11,12 Eine Reihe weiterer
Risikofaktoren, die mit der
Entstehung der Parodontitis
in Zusammenhang gebracht
werden, aber nicht allein ur-
sächlich scheinen, sind das
Alter13, die Ethnizität14, Bil-
dung und Einkommen15, das
männliche Geschlecht16,17 und
Stress.18 Neben der klinischen

Untersuchung ist daher die
Anamnese von besonderer
Bedeutung.
Alle Parodontitisformen wei-
sen Gewebedestruktionen
und damit verbundenen At-
tachmentverlust auf. Die Dia-
gnose „Parodontitis“ ist pri-
mär eine klinische Diagnose.
Klinisch stellt sich das Bild
der Parodontitis mit erhöhten
Sondierungstiefen (parodon-
tale Tasche), Attachmentver-
lust, Knochenabbau und Ent-
zündung der Gingiva dar
(Abb.1).Zusätzlich kann es zu
Sondierungsblutungen, gin-
givalen Retraktionen und er-
höhter Mobilität bis hin zu
Exfoliation kommen.19 Der
Verlust parodontalen At-
tachments (Sondierungstie-
fen über 3,5 mm, gemessen
von der Schmelz-Zement-
Grenze) unterscheidet die Pa-
rodontitis klinisch von der
Gingivitis, deren Hauptsymp-
tom die positive Sondierungs-
blutung ist und bei der kein
Attachmentverlust diagnosti-
ziert wird.Weitere Symptome
können Schmerzen, Ulzera-
tionen und eine deutlich sicht-
bare Menge von Plaque und
Zahnstein sein.20

Der Verlust des interdentalen
Knochens lässt sich durch
Röntgenbilder evaluieren.Ne-
ben der Sondierungstiefen-
messung gehören intraorale
Zahnfilme in Rechtwinkel-
technik aller Zähne (Parodon-
talstatus, siehe auch Abb. 2b)
zur Standarddiagnostik. Ein
Orthopantomogramm, kom-
biniert mit einzelnen Zahnfil-
men je nach Schweregrad,
Darstellung der Frontzähne
und Furkationsbefall bei
mehrwurzligen Zähnen, kann
den Parodontalstatus erset-
zen.21

Die parodontalpathogenen
Bakterien sind zwar der auslö-
sende Faktor22, deren alleinige
Anwesenheit führt aber noch
nicht zwangsweise zur Ausbil-
dung der Erkrankung. Die
„Empfänglichkeit des Wirtes“
eine Parodontitis zu entwi-
ckeln und die durch modifizie-
rende Faktoren beeinflusste
Wirtsantwort des Patienten
spielen in der Pathogenese der
Parodontitis eine wesentliche
Rolle.23–25 Des Weiteren ist der
Erkrankungsverlauf nicht bei
allen Parodontitiden gleich26,
es können verschiedene For-
men der Parodontitis diagnos-
tiziert werden.27

Parodontitisformen

Die Parodontitiden wurden
auf dem „International Work-
shop for a Classification of
Periodontal Diseases and
Conditions“ in chronische
Parodontitis und aggressive
Parodontitis unterteilt, um die
bisherige Limitierung durch
das Alter bei der bis dahin
bestehenden Differenzierung
von Erwachsenenparodonti-
tis und früh auftretender Pa-
rodontitis aufzuheben. Neben
diesen beiden Erkrankungs-
formen unterscheidet man
zudem gingivale Erkrankun-
gen (mit der plaqueinduzier-
ten Gingivitis als häufigster
Form), die Parodontitis als
Manifestation einer System-
erkrankung, nekrotisierende
Parodontalerkrankungen,
Abszesse des Parodonts, die
Parodontitis im Zusammen-

hang mit endodontalen Lä-
sionen und entwicklungsbe-
dingte oder erworbene Defor-
mationen und Zustände.27

Die chronische Parodontitis
ist als infektiöse Erkrankung
definiert, die zu einem langsa-
men bzw. moderat fortschrei-
tenden Verlust von Attach-

ment und Knochen führt. Es
kommt zur Ausbildung von
Zahnfleischtaschen, zusätz-
lich kann sie auch durch gingi-

vale Rezessionen gekenn-
zeichnet sein. Die Prävalenz
und Schwere der chronischen
Parodontitis nehmen im Alter
zu. Nach dem Ausmaß kann

man eine lokalisierte (< 30 %
der Zahnflächen befallen)
von einer generalisierten
Form (> 30 % der Zahnflächen
befallen) unterscheiden. Die
Destruktionen stehen häufig
mit einem lokalen Reizfaktor
im Zusammenhang und es fin-
det sich häufig subgingivaler
Zahnstein (Abb. 2).28

Mit der Diagnose aggressive
Parodontitis werden die frühe-
ren Erkrankungsformen juve-
nile Parodontitis und rasch
fortschreitende Parodontitis
ersetzt.Der Patient ist klinisch
gesund und es kommt zu rasch
fortschreitenden Gewebedes-
truktionen. Nicht selten wird
eine familiäre Häufung der
Krankheitsfälle registriert. Im
Gegensatz zur chronischen
Parodontitis kann bei der ag-
gressiven Form ein deutliches
Missverhältnis zwischen den
Mengen der bakteriellen Ab-
lagerungen und dem Ausmaß
der Gewebedestruktion beste-
hen (Abbildung 3). Auch hier
kann man eine lokalisierte
Form, die während der Puber-
tät beginnt und die ersten Mo-
laren und Schneidezähne be-
fällt, von einer generalisierten
Form unterscheiden. Die Pa-
tienten sind meist jünger als
30 Jahre und es kommt zu ei-
nem generalisierten Attach-
mentverlust an mindestens
drei Zähnen zusätzlich zu den
ersten Molaren und Schneide-
zähnen .29

Mikrobiologie der
Parodontitis

Die parodontalpathogenen
Bakterien sind der auslösende
Faktor der Parodontitis22, de-
ren alleinige Anwesenheit
reicht aber noch nicht zur Aus-
bildung der Erkrankung aus.
Die bakterielle Zusammenset-
zung des subgingivalen Biofil-
mes differiert zwischen ge-
sunden und erkrankten Paro-
dontien deutlich. Parodontal-
pathogene Bakterien wurden
katalogisiert und in Komple-
xen zusammengefasst.30 Diese
Bakterienkomplexe sind da-
bei entsprechend dem Auftre-
ten an der Zahnoberfläche
bzw. der Schwere der paro-
dontalen Destruktion struktu-
riert. Es konnten Mikroorga-
nismen identifiziert werden,
die assoziiert sind mit paro-
dontaler Gesundheit, Gingivi-
tis oder Parodontitis.31–35 Im so-
genannten „Roten Komplex“
werden die parodontalpatho-
genen Mikroorganismen zu-
sammengefasst,die bei fortge-
schrittener Destruktion des
Parodonts häufig nachgewie-
sen wurden.Zum „Roten Kom-
plex“ gehören Porphyromo-
nas gingivalis, Tannerella
forsythia (früher Bacteroides
forsythus) und Treponema
denticola. Diese Bakterien
werden vorwiegend in mittle-
ren bis tiefen parodontalen
Taschen gefunden. In flache-
ren Taschen kann man jedoch
auch parodontalpathogene
Mikroorganismen wie den
Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans nachweisen, die
aufgrund ihrer vielen Viru-
lenzfaktoren eine große Be-
deutung für die Auslösung und
den Verlauf der parodontalen
Entzündungen haben.30, 36

Aggregatibacter actinomyce-
temcomitans und Porphyro-
monas gingivalis sind die

Mikroorganismen, die am
deutlichsten mit den ent-
zündlichen parodontalen Er-
krankungen assoziiert sind.37

Beide Bakterienspezies lassen
sich manchmal sowohl bei
aggressiver Parodontitis als
auch chronischer Parodontitis
nachweisen.38 Patienten mit
aggressiver Parodontitis zei-
gen jedoch eine deutlich hö-
here Belastung mit A. actino-
mycetemcomitans39,während
P. gingivalis häufiger bei
Patienten mit chronischer Pa-
rodontitis gefunden wird.40

Eine alleinige Differenzie-
rung zwischen chronischer
und aggressiver Parodontitis
anhand des Vorhandenseins
von A. actinomycetemcomit-
ans und/oder P. gingivalis
sollte jedoch nicht erfolgen41,
es sind unbedingt die klini-
schen und radiografischen
Befunde sowie die Anamnese
hinzuzuziehen.
Das Wissen um das Vorhan-
densein der parodontalpatho-
genen Spezies hat eine wich-
tige Bedeutung für die Pla-
nung und Durchführung der
Therapie. Das Ergebnis der
nichtchirurgischen Parodon-
titistherapie kann bei fort-
geschrittenen Erkrankungen
durch den adjuvanten Einsatz
von Antibiotika verbessert
werden.42 Die medikamentöse
Therapie sollte die mechani-
sche Wurzeloberflächenbear-
beitung aber nie ersetzen.
Entsprechend der Empfeh-
lungen der DGZMK und der
DGP sollte die mikrobiologi-
sche Analyse der subgingiva-
len Plaque bei gestellter Indi-
kation einer systemischen
adjuvanten Antibiotikathera-
pie durchgeführt werden.43

Hierzu zählen: (I) die aggres-
sive Parodontitis, (II) die
schwere chronische Parodon-
titis, (III) Parodontitiden, die
trotz vorangegangener Thera-
pie progrediente Attachment-
verluste aufweisen, und (IV)
mittelschwere bis schwere
Parodontitiden bei systemi-
schen Erkrankungen oder
Zuständen, die die Funktion
des Immunsystems beein-
trächtigen.44

Periimplantäre 
Erkrankungen

Entzündungen,die sich um die
enossalen Implantate entwi-
ckeln können, werden all-
gemein als periimplantäre
Erkrankungen zusammenge-
fasst.4 Vergleichbar mit der
Klassifikation von parodonta-
len Erkrankungen an Zähnen
kann man eine Perimukositis
(ohne Knochenverlust) äqui-
valent zur Gingivitis von einer
Periimplantitis (mit Knochen-
verlust) äquivalent zur Paro-
dontitis unterscheiden.45 Die
Perimukositis ist dabei als
reversible Entzündung des
die Implantate umgebenden
Weichgewebes definiert. Die
Periimplantitis beschreibt den
Zustand der periimplantären
Entzündung mit vorhande-
nem Knochenverlust. Beide
periimplantären Erkrankun-
gen gehen mit einer positiven
Sondierungsblutung einher.4

Andere klinische Zeichen
können Suppurationen, Zu-
nahme der Ausgangssondie-
rungstiefen, Retraktionen der
Gingiva, Fistelbildungen und
periimplantäre Schwellungen

Parodontitis versus Periimplantitis – Klinische und mikrobiologische Diagnose
Parodontitis und Periimplantitis führen unbehandelt oder zu spät diagnostiziert zum Zahn- bzw. Implantatverlust. Die zugrunde liegende Entzündungs-

reaktion auf das Vorhandensein von Mikroorganismen scheint beiden Erkrankungen vergleichbar zu sein.1
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Abb. 1: Die Parodontitis ist charakterisiert durch Attachmentverlust (gemessen von der Schmelz-Zement-
Grenze bis zum Taschenfundus), erhöhte Sondierungstiefen (gemessen vom Gingivarand) und Sondierungs-
blutung.

Abb. 2b:Das Ausmaß der parodontalen Destruktion lässt sich durch entsprechende Röntgenbilder (hier intra-
orale Aufnahmen in Rechtwinkeltechnik) eruieren. Typisch für die chronische Parodontitis ist primär ein
horizontaler Knochenabbau.

Abb. 3a: Die aggressive Parodontitis (hier eine lokalisierte aggressive Parodontitis bei einer 35-jährigen Pa-
tientin mit positiver Familienanamnese und Nachweis von Aggregatibacter actinomycetemcomitans) wird
rein visuell durch die Beurteilung der Gingiva häufig zu spät erkannt. Ein Merkmal der aggressiven Parodon-
titis ist die Diskrepanz zwischen vorhandener Plaque und Ausmaß der parodontalen Destruktion.

Abb. 2a: Die Destruktionen bei der chronischen Parodontitis (hier eine generalisierte chronische Parodonti-
tis bei einem 58-jährigen Patienten mit Nachweis von Porphyromonas gingivalis) stehen häufig im Zu-
sammenhang mit lokalen Reizfaktoren, wie weiche und harte Beläge.

Abb. 3b: Typisch für die aggressive Parodontitis sind vertikale Knocheneinbrüche.
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sein. Eine Mobilität des Im-
plantates weist deutlich auf
eine fehlende Osseointegra-
tion hin.5

Undiagnostiziert führen die
periimplantären Erkrankun-
gen zum Verlust der Osseointe-
gration und letztlich zum Im-
plantatverlust.46 Für die Dia-
gnosestellung ist das Son-
dieren an sechs Stellen um
das Implantat essenziell. Son-
diert man mit leichtem Druck
(0,25 N), kommt es nicht zur
Beschädigung des periim-
plantären Gewebes. Tritt bei
der Sondierung eine Blutung
auf, ist dies ein deutlicher Hin-
weis auf das Vorliegen einer
periimplantären Entzündung.
Eine zusätzliche Zunahme der
Sondierungstiefe im Vergleich
zum Ausgangsbefund weist
auf einen Attachment- bzw.
Knochenverlust hin, der ra-
diografisch evaluiert wer-
den muss (Abbildung 4). Zur
Früherkennung periimplantä-
rer Erkrankungen sollten re-
gelmäßig Sondierungstiefen
(0,25 N), Sondierungsblutung
und Suppurationen evaluiert
werden. Interessanterweise
gibt es kaum Untersuchungen,
die den Einfluss von Kunst-
stoff- oder Metallsonden auf
die Gewebeintegrität bzw. Im-
plantatoberflächen beleuch-
ten. Ging man früher davon
aus,dass die regelmäßige Son-
dierung um die Implantate zu
Gewebeschäden und zur Be-
einträchtigung bzw. Verlust
der perimukosalen Integrität
führen, weiß man heute, dass
ca.fünf Tage nach Sondierung
mit einem Sondendruck von

0,25 N (25 g) eine vollständige
perimukosale „Versiegelung“
wiederhergestellt ist.47 Die
Sondierung mit konventionel-
len Parodontalsonden und mit
einem leichten Druck von
0,25 N führt demnach nicht
zur Beschädigung des periim-
plantären Gewebes und wird
für die regelmäßige Diagnostik
in der Literatur empfohlen.46

Wenn die klinischen Symp-
tome (z.B. erhöhte Sondie-
rungstiefe, Sondierungsblu-

tung und/oder Suppuration)
vorliegen, sollten unbe-
dingt Röntgenbilder zur  Be-
urteilung des periimplantä-
ren Knochens herangezogen
werden.5 Im Röntgenbild im-
poniert der periimplantäre
Knochenverlust dann meist
mit typischen schüsselförmi-
gen Defekten. Zur Verlaufs-
beobachtung sollte man den
Abstand eines fixen Referenz-
punktes (z.B. Implantatschul-
ter oder Implantat-Abutment-
Grenze) zum angrenzenden
Knochen im Vergleich zur Aus-
gangssituation beurteilen.46

Bei osseointegrierten Implan-

taten kommt es im entzün-
dungsfreien Zustand nur zu
minimalen Veränderungen
dieses Abstandes.5

Mangelnde Mundhygiene,
vorausgegangene bzw. beste-
hende Parodontitis an den na-
türlichen Restzähnen und vor
allem das Rauchen wurden als
Hauptrisikofaktoren für das
Auftreten von periimplantä-
ren Erkrankungen identifi-
ziert.46,48 Einfluss scheinen
aber auch ein schlecht einge-

stellter Diabetes mellitus und
Alkoholismus zu haben. Ge-
netische Risikofaktoren wie
bei der Parodontitis sind bis-
her noch nicht ausreichend
untersucht worden.

Mikrobiologie der 
Periimplantitis

Die Pathogenese der peri-
implantären Entzündungen
scheint der Parodontitisent-
stehung ähnlich zu sein.49 Die
gleichen Mikroorganismen,
die zur Auslösung einer Paro-
dontitis führen, wurden auch

bei Patienten mit Periimplanti-
tis nachgewiesen.50 Bei partiell
bezahnten Patienten können
parodontalpathogene Bakte-
rien von parodontal geschä-
digten Zähnen den periim-
plantären Sulkus des enossa-
len Implantates infizieren.51

Dies impliziert die Notwen-
digkeit einer effizienten Pa-
rodontitistherapie vor der
enossalen Implantation.52

Die üblichen verdächtigen pa-
rodontalpathogenen Spezies
wie Aggregatibacter actino-
myctemcomitansund Porphy-
romonas gingivalis spielen je-
doch nicht immer die entschei-
dende Rolle bei der Auslösung
periimplantärer Entzündun-
gen. Mikrobiologische Unter-
suchungen weisen darauf hin,
dass auch andere Mikroorga-
nismen wie Staphylococcus
spp.,Candida spp.und Entero-
bakterien bei Implantaten
mit periimplantären Entzün-
dungen gefunden werden
können.53 Sollten also bei der
mikrobiologischen Diagnos-
tik nicht die typischen pa-
rodontalpathogenen Spezies
nachweisbar sein, dann emp-
fiehlt es sich, die Suche auf
andere Mikroorgansimen zu
erweitern.

Neue diagnostische
Aspekte

Seit den 1990er-Jahren ist man
auf der Suche nach Biomar-
kern, die es möglich machen
sollen, schnell und einfach
zwischen gesunden und pa-
thologischen Veränderungen

innerhalb der Mundhöhle zu
differenzieren. Die Sulkus-
flüssigkeit war und ist mo-
mentan das Untersuchungs-
medium der Wahl, da es die
lokalen Entzündungsverhält-
nisse gut widerspiegelt, Be-
standteile der Bakterien und
der Wirtsabwehr enthält und
zudem noninvasiv gewonnen
werden kann.54–56 Inzwischen
relativ gut untersucht und
auch klinisch praktikabel ist
die Bestimmung der aktiven
Matrix-Metalloproteinase-8
(aMMP-8), ein Biomarker für
entzündliche Abbauprozesse
bei Parodontitis und Periim-
plantitis.57 Vor allem für die
Verlaufskontrolle und die
Früherkennung entzündlicher
Veränderungen scheint sich
dieser Parameter zu eignen.
Neben der Sulkusflüssigkeit
ist auch der Speichel ein
beliebtes Untersuchungsme-
dium und rückt zunehmend in
den Fokus wissenschaftlicher
Untersuchungen. Die Ent-
wicklung speichelbasierter
HIV- und Drogentests deutet
auf das Potenzial dieses Unter-
suchungsmediums hin.54 Pro-
blematisch bei der Differen-
zierung oraler Erkrankungen
ist die geringe Konzentration
der im Speichel befindlichen
Biomarker, die bei den paro-
dontalen und periimplantären
Entzündungen letztlich aus
der Sulkusflüssigkeit stam-
men.58 Die Weiterentwicklung
von Proteinchips für die Dia-
gnostik dürfte hier in der Zu-
kunft allerdings einiges er-
warten lassen.54 Die Neue-
rungen auf dem Gebiet der ra-

diologischen Diagnostik wie
die digitale Volumentomogra-
fie ermöglichen sowohl in
der Parodontologie59 als auch
in der Implantologie60 eine ge-
nauere Beurteilung ossärer
Defekte.

Zusammenfassung

Parodontitis und Periimplan-
titis sind primär klinische
Diagnosen. Das Ausmaß der
knöchernen Zerstörung lässt
sich in beiden Fällen nur durch
Röntgenaufnahmen feststel-
len. Die mikrobiologische
Untersuchung der subgingi-
valen Plaque sichert die Dia-
gnose und erlaubt nach einer
suffizienten mechanischen
Behandlung die gezielte ad-
juvante Antibiotikagabe. Auf-
grund der hohen Prävalenz
parodontaler und periimplan-
tärer Erkrankungen sollte
die Prophylaxe und Früher-
kennung im Vordergrund
des zahnärztlichen Handelns
stehen.

Abb. 4:Die Periimplantitis ist charakterisiert durch erhöhte Sondierungstiefen, Sondierungsblutung und ggf.
Suppuration. Die knöcherne Destruktion des periimplantären Knochens lässt sich radiografisch belegen.      Ty-
pisch für die Periimplantitis sind schüsselförmige Defekte.
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sowie rechtlicher Aspekte

2.2 Smile Esthetics – Teil II (zusätzliche Kursgebühr) 

Minimalinvasive Verfahren der orofazialen Ästhetik – 

von Bleaching bis Non-Prep-Veneers

_3. STAFFEL

3.1 NTI-tss, Innovationsschiene gegen orofaziale 

Schmerzen – Workshop mit Theorie und Praxis

3.2 Ist Ästhetik planbar oder arbeiten wir ins Blaue hinein?

Themen • Freitag, 12. März 2010

_Ästhetische Medizin und Kosmetische Zahnmedizin als

Element des globalen Gesundheitsmarktes – Die Chancen

interdisziplinärer Zusammenarbeit von Ästhetischer

Chirurgie und Zahnmedizin

_Rejuvenation des äußeren Erscheinungsbildes im Senium –

Face- und Bodylift

_Behandlungsformen und Grenzen der Therapiemöglich-

keiten von Lippe, Nasolabialfalte und der perioralen

Region mit monophasischen Hyaluron-Gelen

_Ästhetische Front- und Seitenzahnrestauration mit Keramik

_Ästhetische und Funktionelle Aspekte der postendodonti-

schen Versorgung – Adhäsive Aufbauten, Glasfaserstifte,

indirekte Restaurationen

_Balancing aesthetics, conservation & longevity with

today’s ceramics

_Veneers und Komposit nach kieferorthopädischer

Therapieoptimierung von Funktion und Ästhetik

_Zahnhalsfüllungen und Eckenaufbauten aus Keramik

oder doch in Kunststoff?

_Komposit und Keramik im Frontzahnbereich – Konkurrenz

oder sinnvolle Kombination?

_Klinische Performance keramischer Seitenzahnrestaurationen

_Restaurationsfrakturen vorbeugen – Misserfolge aus 

funktioneller Sicht

_Veneers – State of the Art

_Minimalinvasive Verfahren der orofazialen Ästhetik –

Gesichtsanalyse/Von Bleaching bis Non-Prep-Veneers

_Seminar zur Hygienebeauftragten (Helferinnen)

Rechtliche Rahmenbedingungen für ein Hygienemanagement |

Anforderungen an die Aufbereitung von Medizinprodukten |

Wie setze ich die Anforderungen an ein Hygienemanagement

in die Praxis um? | Überprüfung des Erlernten

Veranstaltungsort

Hotel InterContinental Düsseldorf

Königsallee 59

40215 Düsseldorf

Tel.: 02 11/82 85-0 | Fax: 02 11/82 85-11 11

www.duesseldorf.intercontinental.com

Kongressgebühren

Zahnarzt 250,– € zzgl. MwSt.

Zahntechniker 150,– € zzgl. MwSt.

Helferinnen, Assistenten 100,– € zzgl. MwSt.

(mit Nachweis)

Workshop 1.2 + 2.2   95,– € zzgl. MwSt.

Mitglieder der DGKZ erhalten 50,– € Rabatt 

auf die Kongressgebühr.

Tagungspauschale 90,– € zzgl. MwSt.
(Umfasst Kaffeepausen, Tagungsgetränke und Imbiss. Die Tagungspauschale ist für jeden

Teilnehmer verbindlich zu entrichten.)

Wissenschaftliche Leitung/Kongressmoderation

Prof. Dr. Martin Jörgens/Düsseldorf

Veranstalter/Organisation

OEMUS MEDIA AG

Holbeinstr. 29, 04229 Leipzig

Tel.: 03 41/4 84 74-3 08

Fax: 03 41/4 84 74-2 90

event@oemus-media.de

www.oemus.com

Nähere Informationen zum Programm, Parallelveranstaltungen,

Organisatorischem und Allgemeinen Geschäftsbedingungen

finden Sie unter www.dgkz-jahrestagung.de

ANZEIGE

Eine Literaturliste steht ab sofort unter 
www.zwp-online.info/fachgebiete/
parodontologie zum Download bereit.


