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Fiir Anna, mit der ich seit 30 Jahren verheiratet bin



Vorwort zur 2. Auflage

2013 erschien die erste Auflage von ,,PARODON-
TOLOGIE von A bis Z. Grundlagen fiir die Praxis".
Warum brauchen wir eine 2., Uberarbeitete Auf-
lage? Nun, zum einen ist die 1. Auflage mittler-
weile komplett abverkauft. Das allein wére aber
noch kein Grund fir eine umfassende Uberarbei-
tung. Wir hatten es uns einfach machen und das
Buch von vor 8 Jahren nachdrucken kénnen. Aber
es hat sich in der Parodontologie in den letzten
Jahren so viel getan, dass eine Uberarbeitung nun
sinnvoll und notwendig erschien, und sich eine
Anschaffung dieser 2. Auflage auch fir jeden
lohnt, der die 1. schon hat!

Die European Federation of Periodontology
(EFP) und die American Academy of Periodonto-
logy (AAP) haben gemeinsam nach 19 Jahren eine
neue Klassifikation der parodontalen und periim-
plantdren Erkrankungen und Zustdnde erarbeitet
und 2018 publiziert. Die Klassifikation 16st die von
1999 ab und wurde von der Deutschen Gesell-
schaft fir Parodontologie (DG PARO) libernom-
men. Die neue Behandlungsrichtlinie fiir die syste-
matische Therapie von Parodontitis und anderen
Parodontalerkrankungen, die Ende 2020 vom Ge-
meinsamen Bundesausschuss (G-BA) verabschie-
det wurde und im Laufe des Jahres 2021 Gliltigkeit
bekommen wird, berlicksichtigt diese Klassifikation
bereits. Die gesamte 2. Auflage wurde hinsichtlich
dieser Klassifikation von 2018 Uberarbeitet.

Im Jahr 2018 hat die DG PARO in der Syste-
matik und unter Mitwirkung der Arbeitsgemein-
schaft der Wissenschaftlichen Medizinischen
Fachgesellschaften (AWMF) 4 S3-Leitlinien, unter
anderem zur adjuvanten Gabe systemischer Anti-
biotika bei subgingivaler Instrumentierung, verdf-
fentlicht. Inspiriert durch diesen Leitlinienprozess
hat die EFP in konsequenter Weiterentwicklung
der Klassifikation von 2018 eine klinische Leitlinie
zur Therapie von Parodontitis der Stadien I, Il und
[l erarbeitet und 2020 publiziert. Die DG PARO

hat diese europdische Leitlinie 2020 in einem von
der AWMF begleiteten Adaptationsprozess unter
Einbeziehung nationaler Fachgesellschaften und
Interessengruppen (z. B. KZBV) auf die deutsche
Situation Ubertragen. Die entsprechende Leitlinie
wurde 2021 veroffentlicht. Die 2. Auflage wurde
auch hinsichtlich dieser neuen Leitlinien komplett
Uberarbeitet. Das Buch ist also hochaktuell!

Seit 2013 haben sich aber nicht nur Inhalte ver-
andert. Es wurden nicht nur viele Glossare der Zeit-
schrift PARODONTOLOGIE, die in diesem Buch
zusammengefasst sind, in diesen 8 Jahren aktuali-
siert, sondern es sind auch Themen hinzuge-
kommen, sodass sich seit meinem Eintritt in die
Redaktion der Zeitschrift PARODONTOLOGIE
inzwischen 47 solcher thematisch zusammen-
gestellten Glossare angesammelt haben. Die gol-
dene Regel, mit nur 10 wesentlichen Literaturstel-
len fir jedes Glossar auszukommen, die schon vor
8 Jahren schwer einzuhalten war, wurde verlassen
und auf moglichst nicht mehr als 20 Referenzen er-
hoht. Aber auch das war nicht immer einzuhalten:
Es gibt Themen, die sind nicht mit 20 Referenzen
abzudecken. Ansonsten bleibt die 2. Auflage den
Maximen des 1. Wurfs treu, Grundlagen darzustel-
len und sich nicht in ausschweifendem Fur und
Wider zu verlieren. Einzelne Leser werden vermut-
lich Themen vermissen, wahrend sich andere mog-
licherweise an aus ihrer Sicht Uberfliissigem Detail-
wissen storen. Dennoch hoffe ich, dass auch die
2. Auflage von ,PARODONTOLOGIE von A bis Z.
Grundlagen fir die Praxis” dem parodontologisch
interessierten Leser einen kompakten Uberblick
Uber den klinischen Teil der Parodontologie ver-
schafft und gleichzeitig zur Unmissverstandlichkeit
fur eine sichere Kommunikation mit Kollegen, aber
auch Patienten beitragt.

Prof. Dr. Peter Eickholz,
Frankfurt am Main, Februar 2021
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Vorwort zur 1. Auflage

Was ist eigentlich ein Glossar? Der Hobbyethy-
mologe erkennt den griechischen Wortstamm
~glossa" fur Zunge, Sprache, fremdartiges Wort.
Im urspriinglichen Sinne ist ein Glossar eine Art
Worterbuch, das die entsprechenden Begriffe
zweier Sprachen gegeniberstellt. Ein fachsprach-
liches Glossar listet die Terminologie einer Fach-
sprache mit den entsprechenden Definitionen
auf. Ein solches Glossar soll den richtigen Ge-
brauch von Fachausdriicken ermdéglichen und so
Unmissverstidndlichkeit herstellen. Das , Glossar
der Grundbegriffe fiir die Praxis” in der Zeit-
schrift PARODONTOLOGIE hatte sich zum Ziel
gesetzt, genau dies zu leisten: Die Grundbegriffe
der Parodontologie sollten erlautert werden. Da-
bei wurde keine alphabetische Reihenfolge, son-
dern eine thematische Zuordnung gewahlt: Die
einzelnen Beitrdge arbeiteten bestimmte Themen
(z. B. Diagnostik, periimplantdre Erkrankungen)
auf und erlduterten im jeweiligen Kontext die
Grundbegriffe. Es sollten moglichst etablierte,
unstrittige Fakten kurz und biindig dargestellt
werden; Grundbegriffe eben. Jeder Beitrag sollte
mit nicht mehr als 10 wesentlichen Literaturstel-
len auskommen.

So haben sich seit meinem Eintritt in die Re-
daktion der Zeitschrift PARODONTOLOGIE mehr

als 30 solcher thematisch zusammengestellten
Glossare angesammelt, die schlieBlich einen we-
sentlichen Teil der klinischen Parodontologie
knapp und Ubersichtlich abbilden. So ist der Ge-
danke entstanden, die einzelnen Artikel als Kapitel
eines Buches zusammenzustellen. Es ist nicht im-
mer gelungen, die Obergrenze von 10 wesentli-
chen Literaturstellen einzuhalten, und es gibt The-
men, die einerseits wichtig sind, aber zu denen es
andererseits keine etablierten, unstrittigen Fakten
gibt (z. B. unterstitzende Antibiotikatherapie).
AuBerdem stellt sich die Frage, wo die Grundbe-
griffe aufhoéren und das erweiterte Wissen be-
ginnt. Das bedeutet, dass einzelne Leser vermut-
lich Themen/Grundbegriffe vermissen werden,
wéhrend sich andere moglicherweise an aus ihrer
Sicht Uberflissigem Detailwissen stéren werden.
Ich hoffe dennoch, dass ,,PARODONTOLOGIE
von A bis Z. Grundlagen fiir die Praxis” dem
parodontologisch interessierten Leser einen kom-
pakten Uberblick tber den klinischen Teil der
Parodontologie verschafft und so zur Unmissver-
standlichkeit fir eine sichere Kommunikation mit
Kollegen, aber auch Patienten beitrégt.

Prof. Dr. Peter Eickholz,
Frankfurt a. M., September 2012
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Peter Eickholz, Bettina Dannewitz

Anatomie des Parodonts

Die Z&hne als solche bestehen zum einen aus
Schmelz und Dentin und zum anderen aus dem
das Pulpakavum ausfiillenden Pulpagewebe. Ob-
wohl das Wurzelzement innig mit dem Dentin
und z. T. der Schmelzoberfliche verbunden ist,
stellt es definitionsgemaR einen Teil des Parodonts
dar. Der Zahnhalteapparat, das Parodont, besteht
aus vier Geweben: der Gingiva, dem Desmodont,
dem Wourzelzement und dem Alveolarknochen.
Der letztere besteht aus dem eigentlichen Alveo-
larknochen, der mit der Lamina cribriformis der
Alveole gleichzusetzen ist, und dem Alveolarfort-
satz (Abb. 1). Desmodont, Wurzelzement und ei-
gentlicher Alveolarknochen entstammen als ekto-
mesenchymale Gewebe dem Zahnséckchen.
HerkunftsméaRig ist Epithelgewebe uneinheitlich,
da alle embryonalen Keimbléatter in der Lage sind,
Epithelgewebe zu bilden. Das Epithel der Mund-
schleimhaut ist zum Teil ektodermaler (Lippen,
Vestibulum, Gingiva, Wangen, Gaumen, Mund-
boden) und zum Teil entodermaler (Zunge) Her-
kunft. Das Parodont verfiigt lber Rezeptoren, die

Parodont

Strukturbiologie

Gingiva

/
Wurzelzement

Desmodont

Abb. 1 Das Parodont als funktionelle Einheit besteht aus
vier Geweben: der Gingiva propria, dem Desmodont, dem
Wourzelzement und dem eigentlichen Alveolarknochen, der
mit der Lamina cribriformis der Alveole gleichzusetzen ist.

Schmerz, taktile Reize und Druck Ubertragen. Die
Funktion des Parodonts besteht zum einen darin,
den Zahn im Kiefer zu verankern und zum ande-
ren das aseptische Okosystem der inneren Ge-
webe von der bakteriell kontaminierten Mund-
hohle abzuschirmen?.2.

Gingiva

Die Gingiva ist ein Bestandteil der Mundschleim-
haut. Sie umschlieBt als epitheliale Manschette
(Saumepithel, ,junctional epithelium") den Zahn-
hals und heftet sich der Zahnoberfladche an (Epi-
thelansatz). Auf diese Weise wahrt die Gingiva die
Kontinuitdt der epithelialen Auskleidung der
Mundhéhle. Darliber hinaus bedeckt die Gingiva
die koronalen Abschnitte des Alveolarfortsatzes
(Abb. 2).

Die Gingiva wird koronal durch den Gingiva-
saum (Limbus gingivae) und apikal durch ver-

| A AW

Abb. 2 Gesunde Gingiva. Die Gingiva wird koronal durch den
Gingivasaum (Limbus gingivae, blaue Linie) begrenzt und geht
vestibuldr an der mukogingivalen Grenze (Linea girlandiformis,
weiBe Linie) in die Alveolarmukosa tber. Die mukogingivale
Grenze kann mithilfe Schiller'scher Jodlésung dargestellt werden.



ANATOMIE

Stratum corneum
Stratum granulosum

Stratum spinosum

Stratum basale

Basalmembran

Lamina propria

Zellabschuppuing,
Exfoliation

Zellneubildung

Immunhistochemische
Darstellung von Keratin 14
(grun) im oralen
Gingivaepithel

Abb. 3 Das orale Gingivaepithel bedeckt die vestibuldren und oralen Oberflichen der marginalen Gingiva und besteht aus vier Schichten: Stratum
basale (Basalzellschicht), Stratum spinosum (Stachelzellschicht), Stratum granulosum (Kérnerzellschicht) und Stratum corneum (Hornschicht).

schiedene Abschnitte der Mundschleimhaut be-
grenzt. Vestibuldr geht die Gingiva an der
mukogingivalen Grenze (Linea girlandiformis) in
die Alveolarmukosa Uber. Lingual besteht eine
dhnliche Begrenzung zwischen Gingiva und
Mundbodenschleimhaut. Palatinal geht die Gin-
giva ohne Begrenzung in die Schleimhaut des har-
ten Gaumens Uber. Die Gingiva besteht aus epi-
thelialen und bindegewebigen Anteilen (Lamina
propria), sowie Nerven und GefdBen. Die Lamina
propria ist ein faserreiches Gewebe, dabei domi-
nieren kollagene Fibrillen, die sich zu Faserbiin-
deln gruppieren. Dabei kann man histologisch
zwei Schichten im gingivalen Bindegewebe unter-
scheiden, das zwischen den Retezapfen des Epi-
thels befindliche Stratum papillare sowie dem
Stratum reticulare, das zwischen Stratum papillare
und dem Periost des Alveolarknochens liegt. Die
Gingiva besteht ferner aus zwei sich in Struktur
und Funktion unterscheidenden Epitheltypen:
dem Saumepithel und dem oralen Sulkus- sowie
Gingivaepithel. Bei dem oralen Sulkus- bzw. Gin-
givaepithel handelt es sich um ein 0,2 bis 0,3 mm
dickes mehrschichtiges zumeist para- bzw. kerati-
nisiertes Plattenepithel, das Uber Retezapfen mit
dem Stratum papillare der Lamina propria ver-
zahnt ist (Abb. 3). Dieses Epithel ist widerstands-
fahig gegen mechanische Belastungen und relativ
undurchléssig fiir Bakterien und deren Produktel.

Das orale Sulkusepithel bildet die gingivale Be-
grenzung des Sulcus gingivae, dem koronalen Ab-
schnitt der dentogingivalen Bertihrungsflache, in
dem kein epitheliales Attachment besteht. Der
Sulcus gingivae hat einen V-formigen Querschnitt
und gestattet das ungehinderte Eindringen einer
Parodontalsonde. Unter idealen Bedingungen, die
nur experimentell bei keimfreien Versuchstieren
oder nach einer Phase intensivster Plaquekontrolle
dargestellt werden kénnen, ist die koronoapikale
Ausdehnung des Sulcus gingivae O oder nahe
0 mm. Unter klinisch normalen Verhaltnissen beim
Menschen findet man mittlere Sulkustiefen von
etwa 2 mm.

Das Saumepithel bildet den von auBen nicht
sichtbaren epithelialen Teil der freien Gingiva und
umschlieBt den Zahnhals wie eine ringférmige
Manschette und bildet den Epithelansatz, bzw. das
epitheliale Attachment am Zahn aus. Der Epithel-
ansatz stellt den koronalen Anteil der dentogingi-
valen Verbindung dar, also der Zone, in der sich
extraalveoldre Zahnoberfliche und Gingiva berth-
ren3. Der apikal gelegene Anteil der dentogingiva-
len Verbindung wird von gingivalen Bindegewebs-
fasern ausgeformt, die in supraalveoldre Anteile
des azelluldren Fremdfaserzements einstrahlen
und somit ein bindegewebiges Attachment bilden
(Abb. 4)3. Der supraalveoldre Faserapparat sorgt
dafir, dass die Gingiva wie eine straffe Manschette
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Abb. 4 Die Verbindung der Gingiva besteht aus zwei Anteilen:
dem Saumepithel, als epithelialen Anteil, und dem supraalveo-
ldren Faserapparat, als bindegewebigen Teil. Zusammen mit
dem Sulkus bilden diese Teile den sogenannten dentogingivalen
Komplex. Das epitheliale und bindegewebige Attachment der
Gingiva ohne den Sulkus bezeichnet man als suprakrestales
Attachment (friiher , biologische Breite").

um den Zahn herum anliegt und sichert sie gegen
Abscherkrafte. Beim Sondieren der Sulkustiefe mit
einer definierten Kraft verhindern diese Fasern das
tiefere Vordringen der Sonde nach apikal. Infolge
der entzlindlichen Abwehrreaktionen des Korpers
auf die bakterielle Plaque werden Kollagenfasern
des Faserapparats abgebaut und die Sonde kann
beim Sondieren, trotz gleicher Kraft, tiefer in das
Bindegewebe eindringen.

Im Idealfall liegt die Grenze zwischen epithelia-
lem und bindegewebigem Attachment auf Hohe
der Schmelz-Zement-Grenze (SZG). Es werden
jedoch bei intaktem, klinisch gesundem Parodont
Lokalisationen dieser Epithel-Bindegewebe-Grenze
von etwa 1 mm koronal bzw. apikal der SZG ge-
funden3. Das Saumepithel entwickelt sich wéh-
rend des Zahndurchbruchs aus dem reduzierten
Schmelzepithel, kann sich aber de novo nach voll-
standiger Entfernung, z. B. im Zuge einer Gingi-
vektomie, aus jedem Typ oralen Plattenepithels
differenzieren. Es erreicht eine koronoapikale Aus-
dehnung von bis zu 2 mm, ist etwa 100 pym dick
und verjiingt sich in koronoapikaler Richtung: 15
bis 30 Zellen an der koronalen, etwa 3 an der api-
kalen Begrenzungs3.

Abb. 5 Das Saumepithel besteht aus zwei Schichten, dem
teilungsfahigen Stratum basale und dem Stratum suprabasale.
Zum Zahn sind die Zellen Gber die interne und zum Bindege-
webe Uber die externe Basallamina abgegrenzt. Das gesunde
Saumepithel ist mit dem angrenzenden Bindegewebe nicht
verzahnt und die Epithel-Bindegewebsgrenzflache weist
normalerweise einen geraden Verlauf auf.

Im Unterschied zu anderen mehrschichtigen
Plattenepithelien in der Mundhohle besteht es nur
aus zwei Schichten, dem mitotisch aktiven (tei-
lungsfahigen) Stratum basale und dem mitotisch
inaktiven Stratum suprabasale (Tochterzellen)
(Abb. 5). Das Saumepithel ist iber Hemidesmoso-
men und eine Basallamina (externe Basallamina)
mit dem subepithelialen Bindegewebe verbunden.
Die Epithel-Bindegewebsgrenzflache weist norma-
lerweise einen geraden Verlauf auf. Eine Verzah-
nung Uber Retezapfen findet sich nicht. Zum Zahn
sind die Zellen Gber die interne Basallamina abge-
grenzt. Das epitheliale Attachment an der Zahn-
oberflaiche beruht auf dem biologischen Prinzip,
dass Epithelzellen, die mit einem nichtepithelialen
Substrat in Kontakt geraten, eine Basallamina bil-
den und sich dieser tiber Hemidesmosomen anhef-
ten. Bei Krafteinwirkung auf den Gingivarand oder
Einfllhrung einer Parodontalsonde kommt es eher
zu ZerreiBungen und Spalten im Saumepithel als
zu einer Abl6sung von der Zahnoberflache3.

Die interzellularen Spalten des Saumepithels
ermoglichen eine auswérts wie einwarts gerich-
tete Diffusion. Die Erneuerungsrate (turn-over)
des Saumepithels betrdgt mit 4 bis 6 Tagen nur die
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Halfte des oralen Gingivaepithels (ca. 6 bis
12 Tage). Die freie Oberfliche des Saumepithels
findet sich am Boden des gingivalen Sulkus bzw.
des interdentalen Cols. Nur dort findet die Ab-
schilferung der Zellen statt (Exfoliationsflache).
Die Regenerationsflache des Stratum basale ist
aber wesentlich groBer als diese Abschilferungs-
fliche. Dadurch findet am Sulkusboden eine in-
tensive Exfoliation von Epithelzellen statt, was als
unspezifischer Abwehrmechanismus das Eindrin-
gen von Bakterien und Schadstoffprodukten aus
dem Sulkus erschwert und deren Abtransport aus
dem Sulkus beglinstigt. Dartiber hinaus finden
sich in den interzelluldren Raumen neutrophile
Granulozyten, Monozyten/Makrophagen und
Lymphozyten. Auch bei klinisch normalen Ver-
héltnissen findet eine standige Migration neutro-
philer Granulozyten von apikal nach koronal statt,
deren Ausmal bei Entziindung und mit deren
Grad zunimmt. Damit kommt dem Saumepithel
die Funktion der peripheren Abwehr parodontaler
Infektionen zu. Passiv in das Saumepithel diffun-
dierende Bakterien kénnen so erkannt, opsoniert
und phagozytiert werden.

Desmodont

Das Desmodont oder parodontale Ligament ist
ein zellhaltiges, nichtmineralisiertes, Giberwiegend
aus Kollagenfasern bestehendes Gewebe, das die
Stabilisierung des Zahns im Kieferknochen vermit-
telt, indem es Wurzelzement auf der einen Seite
und den eigentlichen Alveolarknochen auf der an-
deren Seite verbindet (Abb. 6). Das Desmodont
stellt ein Reservoir von Zellen (Zementoblasten,
Osteoblasten) dar, die fiir den Aufbau und die
Aufrechterhaltung des Alveolarknochens und des
Wurzelzements erforderlich sind. Zellen die diese
mineralisierten Gewebe abbauen (Zementoklas-
ten, Osteoklasten) finden sich ebenfalls im Des-
modont. Sie spielen eine Rolle im stetigen Umbau
dieser Gewebe oder bei der Remodellierung im
Rahmen der Wundheilung. Das Desmodont ist ein
Reservoir flr Progenitorzellen fir Wurzelzement
und Alveolarknochen. Der Ursprung dieser Proge-

nitorzellen wird in mesenchymalen Zellen vermu-
tet, die BlutgefdRe im Zentrum ces Desmodonts
umgeben. Wenn diese Progenitorzellen in Rich-
tung Zement oder Knochen wandern, differenzie
ren sie sich zu Wurzelzement- oder Knochenzel-
len’. Das Desmodont, nicht aber Gingiva, Zement
oder Alveolarknochen, beherbergt auch Pro-
priozeptoren, die Tiefensensibilitdt (Informationen
Uber Bewegungen und Positionen) vermitteln. Die
Zellkdrper der sensorischen Nerven befinden sich
im Ganglion semilunare und gehéren dem senso-
rischen Anteil des N. trigeminus an. Die proprio-
zeptiven Nerven haben ihr trophisches Zentrum
im mehr zentral gelegenen Nucleus mesencepha-
licus. Der hohe Zellgehalt und die relativ hohe
Umsatzrate seiner Bestandteile ermdglichen dem
Desmodont einen schnellen Umbau. Dies ist die
Grundlage flir normale pra- und posteruptive wie
auch orthodontische Zahnbewegungen?.

Wurzelzement

Das Wurzelzement, das nahezu die gesamte nicht
von Schmelz bedeckte Dentinoberfliche Uber-
zieht, verbindet das parodontale Ligament mit
dem Zahn. Es lassen sich fiinf Typen von Wurzel-
zement beim Menschen unterscheiden4 (Abb. 7):
1. Das azellulare afibrillare Zement stellt eine ho-
mogene Matrix dar, die weder Fasern noch
Zellen enthdlt. Es findet sich auf dem zervika-
len Schmelz. Seine Funktion ist unbekannt5.

2. Das azellulare Fremdfaserzement in reiner Form
findet sich auf dem zervikalen und mittleren
Wourzeldrittel*. Es enthélt keine Zellen und sein
Faseranteil (Gberwiegend Typ-I-Kollagen) ent-
springt anndhernd vollstdndig dem Desmodont,
sogenannte Fremd- oder Scharpey'sche Fasern.
Diese Fasern sind in eine mineralisierte Gly-
kosamin-Glykan-Matrix eingebettet und verlau-
fen in etwa senkrecht zur Wurzeloberflache. Die
Hauptfunktion des azelluldren Fremdfaserze-
ments besteht in der Verankerung der Zéhne.
Wahrend der Zahnentwicklung bedeckt die
Hertwig'sche Epithelscheide das neugebildete
Wurzeldentin nicht, sodass Bindegewebszellen
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Abb. 6 Das Desmodont ist ein zellhaltiges, nichtmineralisier-
tes, Uiberwiegend aus Kollagenfasern bestehendes Gewebe,
welches das Wurzelzement auf der einen Seite und den
eigentlichen Alveolarknochen auf der anderen Seite verbindet.
Es stellt ein Reservoir von Zellen (Fibroblasten, Zementoblas-
ten, Osteoblasten) dar.

Abb. 7 Das Wurzelzement verbindet das parodontale Ligament
mit dem Zahn. Es lassen sich fiinf Typen von Wurzelzement
beim Menschen unterscheiden.

Zugang zur duBeren Dentinoberfliche haben.
Die Bildung des azelluldaren Fremdfaserzements
erfolgt in mehreren Phasen: Entlang der ersten
100 pm koronal der Wurzelwachstumsfront la-
gern sich fibroblastendhnliche Zellen der duBe-
ren Oberflache der nichtmineralisierten Dentin-
matrix an. Entlang der ndchsten koronalen
100 pm findet sich eine diinne Lage kollagener
Fasern, die vertikal zur Dentinoberflache orien-
tiert sind und mit den Kollagenfasern der Den-
tinmatrix vernetzen. Erst nach Ausbildung dieser
Durchwirkungs- und Vernetzungszone (Zone
der Verzahnung) wird die spdtere Zement-
Dentin-Grenze mineralisierté. Die Initiation der
Bildung des azellularen Fremdfaserzements voll-
zieht sich wéhrend des Wurzelwachstums, also
vor der Ausbildung des desmodontalen Faserap-
parats und vor der Bildung des zelluldren Ge-
mischtfaserzements”.

. Das zelluldre Eigenfaserzement beinhaltet in
etwa parallel zur Wurzeloberflache orientierte
Uberwiegend kollagene Fasern, welche die Ze-
mentmatrix nicht verlassen (Eigenfasern) und
Zementozyten8. Die Zementmatrixbildung er-
folgt beim zelluldren Eigenfaserzement entlang
der gesamten Oberflache der Zementoblasten,
also multipolar®. Es findet sich auf dem apika-
len Wurzeldrittel und in Wurzelteilungsstellen
sowie in Resorptionslakunen und an Fraktur-

4.

linien5. Es tragt nicht zur Verankerung des
Zahns im Knochen bei und hat vermutlich re-
parative Funktionen. Auch bei der initialen Bil-
dung von zelluldarem oder azellularem Eigenfa-
serzement auf der dulleren Oberfliche der
noch nicht mineralisierten Dentinmatrix
kommt es zu einer innigen Vernetzung und
Verflechtung von Kollagenfaserbiindeln der
Zement- und Dentinmatrix. Diese Verzah-
nungszone wird erst sekunddr mineralisiert.
Das azelluldre Eigenfaserzement enthélt in
etwa parallel zur Wurzeloberflache orientierte
Uberwiegend kollagene Fasern, welche die Ze-
mentmatrix nicht verlassen (Eigenfasern), und
keine Zellen. Die Zementmatrixbildung erfolgt
beim azelluldren Eigenfaserzement nur entlang
der zahnzugewandten Seite der Zementoblas-
ten, also unipolar. Es konnte gezeigt werden,
dass das appositionelle Wachstum dieser Ze-
mentvariante eine geringere Proliferationsrate
als das zellulare Eigenfaserzement hat. Es darf
demnach angenommen werden, dass es sich
hierbei um einen langsameren Zementbil-
dungsmodus handelt. Weil das azelluldre Ei-
genfaserzement keine Fasern verlassen, tragt
es nicht zur Verankerung des Zahns in der Al-
veole bei®. Es findet sich auf dem apikalen
Wourzeldrittel sowie in Furkationen und tragt
zur Adaptation der Wurzel bei®.
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5. Das zellulire Gemischtfaserzement besteht
aus alternierenden Lagen von azellularem
Fremdfaserzement und azelluldrem sowie zel-
lularem Eigenfaserzement®. Dabei ist davon
auszugehen, dass diese Schichten in aufeinan-
derfolgenden, sich abwechselnden Phasen ge-
bildet werden19. Es findet sich auf dem apika-
len Wurzeldrittel und in den Furkationen
mehrwurzeliger Zahne. Das zellulire Ge-
mischtfaserzement tragt zur Verankerung des
Zahns im Knochen und zur Adaptation der
Wourzeloberflache bei.

Alveolarknochen

Der eigentliche Alveolarknochen (Lamina cribrifor-
mis, ,,alveolar bone proper") bildet die Wand der
kndchernen Alveole und dient der Verankerung des
Zahnes am Alveolarfortsatz. Die Lamina cribrifor-
mis besteht hauptsachlich aus Lamellenknochen
mit Osteonen und interstitiellen Lamellen, aber es
kann auch Biuindelknochen gefunden werden. In
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Gingivitis

Gesunde Gingiva

Klinisch entziindungsfreie gesunde Gingiva hat eine
feste Konsistenz, der Gingivarand verlduft girlan-
denformig, die Papillen flllen die Interdentalraume
aus und bluten bei Sondierung nicht. Bei hellhduti-
gen Menschen ist entziindungsfreie Gingiva rosa,
bei dunkelhdutigen Menschen finden sich haufig
melaninpigmentierte Areale (Abb. 1). Histologisch
stellt sich die Situation differenzierter dar. Bei volli-
ger Entziindungsfreiheit finden sich keine bzw. nur
vereinzelte Entziindungszeichen; man spricht von
normaler Gingiva. Das Saumepithel haftet der
Zahnoberflache Gber Hemidesmosomen an. Auch
bei normaler Gingiva finden sich im Saumepithel
vereinzelte Leukozyten (neutrophile Granulozyten
und Makrophagen) (Abb. 2)1. Histomorphome-
trisch setzt sich die vollig entziindungsfreie Gingiva
zu etwa 30 % aus oralem Epithel, zu etwa 10 % aus
Saumepithel und zu 60 % aus Bindegewebe zu-

sammen. Ein solcher vollig entziindungsfreier

Zustand erfordert allerdings eine perfekte Plaque-

kontrolle, die fast nur unter experimentellen Bedin-
gungen, wenn die individuelle Mundhygiene Gber
mehrere  Wochen durch haufige professionelle
Zahnreinigungen unterstiitzt wird, erreicht werden
kann. Deshalb ist er selbst bei Personen mit effekti-
ver individueller Mundhygiene, die vereinzelt immer
noch geringe Mengen von bakterieller Plaque auf
den Zahnen aufweisen, nicht zu finden. Bei effekti-
ver individueller Mundhygiene zeigt die Gingiva
ebenfalls keine klinischen, aber bereits histologische
Entziindungszeichen; man spricht von klinisch ge-
sunder Gingiva. Das histologische Erscheinungsbild
der klinisch gesunden Gingiva entspricht in etwa
dem Bild der initialen Lasion?2.

Initiale Lasion: akute entziindliche
Reaktion

Die Umsatzrate des Saumepithels ist generell hoch
und seine Zellen sind durch weniger Desmosomen

Abb.1aund b
Klinisch entziin-
dungsfreie Gingiva:
a) Frau im Alter von
24 Jahren,

b) Frau im Alter von
41 Jahren.
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Fettsduren
N-Formyl-Methionyl-Leucyl-
Phenylalanin (FMLP)

Akute bakterielle
Herausforderung

epitheliale und
vaskuldre Reaktion
auf bakterielle
Plaque

i Histamin
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Abb. 2 Klinisch normale Gingiva: Bakterielle Plaque setzt Stoffwechselprodukte wie
Fettsduren, N-Formyl-MethionylLeucyl-Phenylalanin (FMLP) und Lipopolysaccharide
(LPS) gramnegativer Bakterien frei. Diese antigenen Substanzen induzieren in den
Saumepithelzellen die Produktion verschiedener Entziindungsmediatoren wie Inter-
leukin-8 (IL-8), IL-10,, Prostaglandin E2 (PGE2), Matrix-Metalloproteinasen (MMP) und
Tumornekrosefaktor-a (TNF-a). Neurale Komponenten des Epithels setzen Neuropep-
tide frei, die die GefaRe beeinflussen. Die bakteriellen Antigene und die epithelialen
Produkte aktivieren perivaskuldre Mastzellen, die Histamin freisetzen, und Endothel-
zellen zur Freisetzung von IL-8, das ein Chemotaxin flr neutrophile segmentkernige
Granulozyten (PMN) ist (modifiziert nach Kornman et al.4).

Fettsauren
FMLP

Initiale Ldasion
- PMNs

- Serumproteine
- GefadRdilatation

proteine

IL-1p
IL-1ra
TNFa
PGE2
IL-10

o IL-12
‘ MMPs
Histamin IFNy

Neurapeptide MCO/MIP/Rantes

Abb. 3 Initiale Lasion: Bei Persistieren der in Abb. 2 dargestellten Mechanismen ver-
stdrken die Serumtranssudation aus den GefdRen ins Gewebe und die Aktivierung von
Serumproteinen wie Komplementfaktoren die Entziindungsreaktion und die Aktivie-
rung der Endothelzellen. Es werden vermehrt neutrophile segmentkernige Granulo-
zyten (PMN) und Monozyten angelockt. Aktivierte Makrophagen produzieren eine
Vielzahl von Entziindungsmediatoren (Interleukin-1p [IL-1p], IL-1 Rezeptorantagonist
[IL-1ra], IL-6, IL-10, IL-12, Tumornekrosefaktor-a. [TNF-al, Prostaglandin E2 [PGE2],
Matrix-Metalloproteinasen [MMP], Interferon-y [IFN-y]) und Chemotaxine (Mono-
zyten-Chemotaxis-Protein [MCP], Makrophagen-inflammatorisches Protein [MIP],
.regulated on activation, normal T-cell expressed and secreted” [RANTES]). N-Formyl-
Methionyl-Leucyl-Phenylalanin (FMLP), Lipopolysaccharide (LPS) (modifiziert nach
Kornman et al.4).
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verbunden als andere orale Epithelien. Eine ver-
starkte bakterielle Exposition erhoht diese Umsatz-
rate, die Interzellularrdume weiten sich und ermog-
lichen somit einen verstdrkten Ausstrom
Sulkusflussigkeit sowie Leukozytenmigration. Die
initiale Lasion zeigt bereits 24 Stunden nach Beginn
der Plaqueakkumulation eine Dilatation der GefaRe
des dentogingivalen Plexus. Es wird direkt benach-
bart zum Saumepithel vermehrt Blut in den mikro-
vaskuldren Plexus gebracht. Der hydrostatische
Druck wird erhdht und es 6ffnen sich Spalten zwi-
schen den Endothelzellen der Kapillaren. Die Ge-
faBpermeabilitdt erhoht sich, sodass es zur Exsuda-
tion von Flussigkeit und Proteinen in das Gewebe
kommt (Abb. 3). Die Folge ist eine vermehrte Ex-
sudation von Sulkusflissigkeit. Durch die Exsuda-
tion ins Gewebe und den Sulkus kénnen schadi-
gende Substanzen mikrobiellen Ursprungs verdiinnt
werden. Bakterien und deren Produkte werden aus
dem Sulkus hinausgespilt. Die Menge der exsu-
dierten Sulkusflissigkeit (Sulkusflussigkeitsflussrate)
ist proportional zum Schweregrad der Entziin-
dungsreaktion. Parallel mit den GefédRverdnderun-
gen kommt es nach 2 bis 4 Tagen zu einer vermehr-
ten Migration von neutrophilen Granulozyten und
Monozyten/Makrophagen aus dem subepithelialen
GeféaBplexus durch das subepitheliale Bindegewebe
(s. Abb. 3). Adhasionsmolekile wie das ,, Intercellu-
lar Adhesion Molecule-1" (ICAM-1) und das , Endo-
thelial Leukocyte Adhesion Molecule-1* (ELAM-1),
die durch proinflammatorische Zytokine (Inter-
leukin-1p [IL-1B], Tumornekrosefaktor-o. [TNF-a)
aktiviert wurden, erméglichen den Leukozyten, sich
an der GefdBwand der postkapilldren Venolen anzu-
heften, um dann hindurchzutreten (Diapedese). Die
vermehrte Extravasation der Leukozyten erfordert
eine erhdhte Anheftungsrate dieser Zellen an die
GefaBwande. Proinflammatorische Stimuli (Lipopo-
lysaccharide [LPS], IL-1B, TNF-a) fiihren nicht nur
zu erhdhter GefédBpermeabilitdt und Expression von
Leukozytenadhdsionsmolektilen, sondern auch zur
Ausschiittung anderer proinflammatorischer Zyto-
kine, wie IL-8, in die Blutbahn, durch die ein Rollen
der Leukozyten induziert wird. Damit erhoht sich
die Wahrscheinlichkeit eines Kontaktes zwischen
Leukozyten-Integrinen und Endothelzelladhasions-
molekilen (z. B. ICAM-1) (Abb. 4).

von



Abb. 4 Diapedese der Leukozyten: Die Endothelzellen der
Venolen werden durch Lipopolysaccharide (LPS), Interleukin-
1B (IL-1B) und Tumornekrosefaktor-o. (TNF-a) aktiviert und
exprimieren ,, Endothelial Leukocyte Adhesion Molecule-1*
(ELAM-1). Leukozyten exprimieren Sialy-Lewis-X, das eine
lose Bindung mit ELAM-1 eingeht und so zu einer Verlangsa-
mung der Leukozytenbewegung fiihrt. Die resultiert in einer
rollenden Bewegung entlang der Epitheloberfléche. Leukozy-
tare Anheftungsrezeptoren (CD11/18) bilden dann eine feste
Bindung zum ,, Intercellular Adhesion Molecul-1" (ICAM-1)
aus (Adhdsion). Dies veranlasst den Durchtritt der Leukozyten
zwischen den Endothelzellen nach extravaskuldr (Extravasa-
tion) (modifiziert nach Kornman et al.4).

Die Leukozyten wandern dann entlang von
Konzentrationsgradienten, vermittelt durch che-
motaktische Reize der Plaquebakterien (z. B.
N-Formyl-Methionyl-Leucyl-Phenylalanin [FMLP],
LPS) bzw. der Wirtszellen (z. B. IL-8, Komplement-
faktor C5a, Leukotrien B4), zum Sulkus, wobei sie
durch die im Saumepithel ubiquitdr vorhandenen
Adhésionsmolekile unterstiitzt werden3. Diese
Granulozyten sind noch zur Phagozytose und zur
Zerstdrung von Bakterien in der Lage und formen
eine Barriere gegen das apikale und laterale Vor-
dringen der Bakterien (erste Verteidigungslinie)
(s. Abb. 3). Erkrankungen, bei denen die Adhasion
und Diapedese der Leukozyten gestort ist (z. B.
Leukocyte-Adhesion-Deficiency-Syndrom)  oder
die Zahl der neutrophilen Granulozyten nicht nur
im extravasalen Gewebe, sondern generell stark re-
duziert ist, wie bei familidrer Neutropenie, flihren
bei bakterieller Exposition zu raschen und schweren
Zerstorungen der parodontalen Gewebe, was die
grolRe Bedeutung dieser Zellgruppe fur die Abwehr
der bakteriellen Exposition veranschaulicht.

Waéhrend die Leukozyten das Gewebe verlas-
sen und in den Sulkus wandern, werden die Lym-
phozyten im Gewebe zurlickgehalten (s. Abb. 3).
Die meisten Lymphozyten kénnen auf ihrer Ober-
fliche CD44-Rezeptoren exprimieren, die es ih-
nen erlauben, sich an Strukturen des Bindegewe-
bes zu binden. Um lokale zellvermittelte oder
humorale Immunreaktionen ausfihren zu koén-
nen, missen T- und B-Lymphozyten im Gewebe
verbleiben. Es entsteht ein subepitheliales Infiltrat
(Monozyten, Makrophagen, Lymphozyten, neu-
trophile Granulozyten), das etwa 5 % des gingi-
valen Bindegewebes einnimmt. Im Verlauf der
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frihen L3sion halten die entziindlichen und im-
munologischen Reaktionen des Wirts die mikro-
biologische Exposition in Schach, ohne dass es zur
Gewebezerstdrung kommt. Das histologische Bild
der initialen Lésion entspricht der Situation kli-
nisch gesunder Gingiva und ist als physiologischer
Zustand anzusehen.

Frithe Lasion: Immunantwort

Etwa 4 bis 7 Tage nach Beginn der Plaqueakku-
mulation geht die initiale in die frihe Lasion Gber.
Eine genaue Zeitangabe ist fiir die Situation beim
Menschen nicht moéglich, weil hier starke interin-
dividuelle Variationen bestehen. Die Dilatation der
GefaRe persistiert, wahrend sich die Zahl der
durchbluteten Gefdfe im subepithelialen End-
stromgebiet durch Aktivierung bisher nicht durch-
bluteter Kapillaren erhoht.

Die Zahl der neutrophilen Granulozyten, die die
GefaRe verlassen und durch Bindegewebe sowie
Saumepithel in den Sulkus wandern, nimmt zu.
Auch die Zahl subepithelialer Leukozyten erhoéht
sich. Allerdings steigt jetzt die Zahl der Makropha-
gen (Abb.5). Neben ELAM-1, das selektiv die
Extravasation der neutrophilen Granulozyten und
einiger Lymphozytensubpopulationen unterstiitzt,
wird das GefédBzelladhasionsmolekil-1 exprimiert,
das selektiv an Monozyten bindet. Makrophagen,
die Lipopolysacchariden ausgesetzt wurden, pro-
duzieren verschiedene Zytokine (Interferon-y,
TNF-a, ,transforming growth factor”[TGFl-y, IL-
1a/B, IL-6, IL-10, IL-12, IL-13) und zahlreiche Che-

Gingivitis
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Frihe Lasion
- vermehrt PMNs
- Lymphozyten
- GefaRdilatation

MCPI/MIP/Rantes
IL-2 IL-10
IL-3 IL-13
IL-4 TNFa.

Abb. 5 Friihe Lasion: Zusétzlich zur in Abb. 3 dargestellten Aktivierung von Serumpro-
teinen und Makrophagen erscheinen B- und T-Lymphozyten sowie Plasmazellen. Akti-
vierte T-Lymphozyten produzieren Zytokine wie Interleukin-2 (IL-2), IL-3, -4, -5, -6, -10
und -13 sowie Tumornekrosefaktor-a. (TNF-a), Transformierender Wachstumsfaktor 3
(TGF-p), Interferon-y (IFN-y) und Chemotaxine wie Monozyten-Chemotaxis-Protein
(MCP), Makrophagen-inflammatorisches Protein (MIP), , regulated on activation, normal
T-cell expressed and secreted” (RANTES). Plasmazellen treten vermehrt im Gewebe auf
und produzieren Immunglobuline (z. B. 1gG) und Zytokine (z. B. IL-6, TNF-a). Einige der
neutrophilen segmentkernigen Granulozyten (PMN) im Gewebe werden aktiviert und
setzen IL-1a, -1, -6, -8, TNF-a,, Leukotriene (LT) und Matrix-Metalloproteinasen (MMP)
frei. Fibroblasten produzieren Kollagen, MMP und Gewebeinhibitoren der MMPs (TIMP).
N-Formyl-Methionyl-Leucyl-Phenylalanin (FMLP), Lipopolysaccharide (LPS), Prostaglan-
din E2 (PGE2) (modifiziert nach Kornman et al.4).

mokine, z. B. Matrix-Metalloproteinasen (MMPs),
Prostaglandin E2 (PGE2)4. Einige dieser Faktoren,
insbesondere IL-13, TNF-a. und PGE2 spielen eine
groBe Rolle in der parodontalen Lésion (Abb. 6). Die
Makrophagen verdndern das lokale Milieu wesent-
lich. Durch die Produktion von Chemokinen werden
weitere Makrophagen und Lymphozyten ange-
lockt. Durch die Produktion von IL-18, MMPs,
PGE2 und anderen Zytokinen wird der Abbau von
Kollagen begtinstigt. IL-1p steigert die Produktion
von Kollagenase in gingivalen sowie desmodonta-
len Fibroblasten und reduziert die Kollagensynthese.
PGE2 verringert die Kollagensynthese in Gingivafi-
broblasten. SchlieRlich werden CD4+-T-Lymphozy-
ten durch die Makrophagen aktiviert und zu T-Zel-
len differenziert, die Zytokine produzieren, um die
B-Zelldifferenzierung und Antikorperproduktion zu
unterstutzen.

Langerhanszellen im Saumepithel nehmen an-
tigenes Material mikrobiellen Ursprungs auf und
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transportieren es in lymphatische Gewebe, wo die
Antigene den Lymphozyten pracentiert werden.
Diese Lymphozyten wandern zum Ort der mikro=
biellen Exposition. Dort wandeln sich B-Lympho
zyten in Plasmazellen um, die spezifische Antikor-
per bilden bzw. die T-Lymphozyten werden
aktiviert, um die B-Zelldifferenzierung zu unter-
stitzen. Antikdrper kénnen lokal und systemisch
gebildet werden. Sie wirken protektiv durch die
Verklumpung von Mikroorganismen. Im Zusam-
menwirken mit dem Komplementsystem durch
Lyse der Bakterien und durch Markierung von Kei-
men (Opsonierung) erméglichen sie eine effektive
Phagozytose durch neutrophile Granulozyten.

Durch Zytokine erhoht sich die Zahl der Lym-
phozyten, die in der friihen Lasion zusammen mit
neutrophilen Granulozyten die vorherrschende
Gruppe von Leukozyten darstellen, wéhrend nur
wenige Plasmazellen vorhanden sind. Das Infiltrat
nimmt in der friihen Lasion etwa 15 % des Volu-
mens des gingivalen Bindegewebes ein.

Durch die ebenfalls zytokinvermittelte Ver-
schiebung des Bindegewebestoffwechsels zu kol-
lagenabbauenden Prozessen kommt es zur Dege-
neration von Fibroblasten und zur Auflockerung
der Kollagenstruktur durch das Infiltrat in lateraler
und apikaler Richtung. Die Basalzellen des Sulkus-
und Saumepithels proliferieren in einer Art Ver-
such, die Barriere gegen die Mikroorganismen zu
verstarken. Es kommt zur Ausbildung von Rete-
zapfen, die im koronalen Bereich in das subepithe-
liale Infiltrat ausstrahlen. Etwa 2 Wochen nach Be-
ginn der Karenz oralhygienischer MalBnahmen
findet sich subgingival bakterielle Plaque.

Etablierte Lasion

Die etablierte Lasion entspricht dem Zustand der
chronischen Gingivitis (Abb. 7). Die gingivale Ex-
sudation sowie die GroBe des subepithelialen In-
filtrates erhéhen sich und erreichen etwa 1 Monat
nach Beginn der Plagueakkumulation ein Maxi-
mum, das Uber lange Zeitrdume stabil bleiben
kann. Es finden sich nun zahlreiche Plasmazellen
im koronalen Anteil und gefdfnah innerhalb des
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Abb. 6 Interleukin-14 (IL-1p) als Mediator parodontaler Des-
truktion: IL-1 wird von, durch entziindliche Reize aktivierten
Makrophagen und Fibroblasten freigesetzt. Es induziert die
Produktion von Matrix-Metalloproteinasen (z. B. Kollagena-
se) durch Fibroblasten, stimuliert die Osteoklasten und hemmt
Osteoblasten, was schlieBlich zur Gewebezerstérung fuihrt.

Infiltrates (Abb. 8). Im Unterschied zum Hunde-
modell, bei dem 3 bis 4 Wochen nach Beginn der
Plaqueakkumulation ein von Plasmazellen domi-
niertes Infiltrat beobachtet wird, konnten beim
Menschen noch nach 6 Monaten ungehinderter
Plaqueakkumulation ein Plasmazellanteil von nur
10 % beobachtet werden>. Ein Dominieren der
Plasmazellen scheint beim Menschen den Uber-
gang von der etablierten (Gingivitis) zur fortge-
schrittenen Lasion (Parodontitis) zu markieren®.

Die Proliferation des Saumepithels mit Ausbil-
dung von Retezapfen nimmt zu und es geht Kolla-
gen verloren. Der das Infiltrat begrenzende Anteil
des Epithels ist nun diinner und fragiler als das
Saumepithel und bildet kein epitheliales Attach-
ment zur Zahnoberflache aus’. Dieses Taschenepi-
thel weist einen hohen Anteil in die Tasche wan-
dernder Leukozyten auf. Es weist eine hohere
Permeabilitat als das Saumepithel auf und kann an
einzelnen Stellen vorlibergehend ulzerieren.

Im Unterschied zur Parodontitis, die alle An-
teile des Parodonts betrifft und dabei den Zahn-
halteapparat zerstort, bleibt die Gingivitis auf die
Gingiva beschrénkt und kann nach Beseitigung
der &tiologischen Faktoren vollstdndig ausheilen,
d. h. es ist eine Restitutio ad Integrum maoglich.
Der Ubergang von chronischer Gingivitis in eine
Parodontitis wurde beim Menschen nicht experi-
mentell provoziert. Epidemiologisch konnte aber
gezeigt werden, dass eine chronische Gingivitis,

Abb. 7 Klinisch manifeste plaqueinduzierte Gingivitis: inter-
dental oraler Biofilm. Der Gingivarand ist ddematds und gero-
tet, ein Stippling ist nicht zu erkennen, die Interdentalpapillen
sind geschwollen, approximal der Zdhne 41 und 42 tritt eine
Spontanblutung auf.

die lange genug persistiert, in eine Parodontitis
Ubergehen kann8. Die chronische Gingivitis kann
Uber Zeitraume von unterschiedlicher, in manchen
Fallen unbegrenzter Dauer stationér bleiben, geht
aber in vielen Féllen in eine Parodontitis mit Zer-
storung von Anteilen des Zahnhalteapparates

Gingivitis

Etablierte
Lasion

Serumproteine

Akute

hase Proteine

Abb. 8 Etablierte Lasion: Die Menge der Entztindungsmediatoren im Gewebe nimmt
zu. Fibroblasten setzen Interleukin-1p (IL-1f), IL-6, -8 sowie Prostaglandin E2 (PGE2),
Tumornekrosefaktor-o. [TNF-a], Kollagen, Matrix-Metalloproteinasen (MMP) und
Gewebeinhibitoren der MMPs (TIMP) frei. Monozyten-Chemotaxis-Protein (MCP),
Makrophageninflammatorisches Protein (MIP), , regulated on activation, normal T-cell
expressed and secreted” (RANTES), transformierender Wachstumsfaktor § (TGF-p),
Interferon-y (IFN-y), neutrophile segmentkernige Granulozyten (PMN), Leukotriene
(LT), Immunglobulin G (IgG), Interleukin-1-Rezeptorantagonist (IL-1ra) (modifiziert

nach Kornman et al.4).
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Epithel-
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Wirtsabwehr

1) Verhinderung von Adhésion und

3 KR

3) Opsonierung und
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Abb. 9 Antikdrper in der Abwehr von Mikroorganismen: 1) Verhinderung der Adhdsion
von Mikroorganismen an Schleimhduten durch Abschilferung von Epithelzellen und se-
kretorisches Immunglobulin A (IgA) im Speichel, 2) Komplementaktivierung durch spe-
zifische Antikorper, 3) Opsonierung von Mikroorganismen als Voraussetzung fiir deren
Phagozytose durch Leukozyten1©.
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Uber. Der Parodontitis geht immer eine Gingivitis
voraus, wogegen eine Gingivitis nicht zwangsldu-
fig in eine Parodontitis Gbergehen muss?.

Die Rolle der neutrophilen
Granulozyten

Die segmentkernigen neutrophilen Granulozyten
stellen die erste Verteidigungslinie gegen die bakte-
rielle Exposition dar. Sie finden sich in parodontal
gesundem Gewebe, bei Gingivitis und Parodontitis.
lhre Zahl nimmt mit zunehmendem Fortschreiten
der Erkrankung zu und erreicht bei Parodontitis ihr
Maximum. Die neutrophilen Granulozyten werden
durch chemotaktische Konzentrationsgradienten
von Produkten der bakteriellen Plaque (z. B. FMLP,
LPS) oder durch Botenstoffe von Wirtszellen (z. B.
Interleukin-8, Komplementfaktor C5a, Leukotrien
B4) angelockt und wandern entlang dieser Konzen-
trationsgradienten von den sulkusnahen Blutgefa-
Ren durch Bindegewebe und Saumepithel in den
gingivalen Sulkus oder in die gingivale bzw. par-
odontale Tasche. Auf dem Weg durch das Gewebe

leiten Adhésionsmolektle (ICAM-1, ELAM-1) die
Wanderung der neutrophilen Granulozyten. Nach
Verlassen des Gewebes und Wanderung in den
Sulkus bzw. in die Tasche ndhern sie sich den Wik
roorganismen und heften sich ihnen an. Viele Bak-
terien mussen durch spezifische Antikorper mar-
kiert (opsoniert) werden, um von den neutrophilen
Granulozyten erkannt und aufgenommen (Phago-
zytose) werden zu kénnen. Die Plasmamembran
der neutrophilen Granulozyten flieBt um die Mik-
roorganismen, um sie schlieBlich in sogenannten
Phagosomen einzuschlieBen. Ein neutrophiler Gra-
nulozyt kann mehrere Mikroorganismen gleichzei-
tig einschlieBen. Synchron mit der Phagozytose der
Mikroorganismen wandern Granula (Lysosomen)
des neutrophilen Granulozyten zum Phagosom
und verschmelzen mit ihm. Diese Lysosomen ent-
halten antimikrobielle Substanzen, z.B. Myelo-
peroxidase, Lysozym, Laktoferrin, Elastase. Diese
Substanzen toten die Bakterien und 16sen sie auf.
Vor der volligen UmschlieBung des Bakteriums
kdnnen Inhaltsstoffe der Lysosomen in die Umge-
bung des neutrophilen Granulozyten gelangen.
Dies hilft bei der Zerstérung nicht phagozytierter
Mikroorganismen, kann aber auch zu Gewebezer-
stérungen flhren. Neutrophile Granulozyten ha-
ben eine priméar protektive Funktion. Sie sind zur
Phagozytose und zur Zerstérung von Bakterien in
der Lage (Abb.9). Die Granula der neutrophilen
Granulozyten enthalten aber auch Enzyme, die Ge-
webe zerstdren kdnnen, wie Elastase. Gelingt es
den Granulozyten, die bakterielle Exposition zu ei-
nem frihen Zeitpunkt zu beherrschen, kommt es
nur zu oberfldchlichen Gewebedestruktionen und
es kann sich eine Homoostase einstellen (granulo-
zytdre Clearence). Bestimmte Parodontalpathogene
verfligen aber tiber Mechanismen, die Funktion der
neutrophilen Granulozyten zu stéren bzw. auBer
Kraft zu setzen, wie das Leukotoxin von Aggregati-
bacter actinomycetemcomitans.

Humorale Immunantwort

Der Speichel enthdlt hohe Konzentrationen von
sekretorischem Immunglobulin A (IgA), einem aus



zwei IgA-Monomeren, einem Verbindungsmole-
kal (J-Kette) und der Sekretkomponente zusam-
mengesetztem Dimer. Das sekretorische IgA kann
Schleimh&ute passieren und die Anheftung bzw.
das Eindringen von Mikroorganismen abwehren
(s. Abb.9). Es existieren zwei Unterklassen von
IgA: IgA1, das im Serum vorherrscht, und 1gA2,
das zumeist als sekretorisches IgA auftritt.

IgG ist das hdufigste intra- und extravaskulare
Immunglobulin (75 % aller Serumimmunglobu-
line). Es kdnnen 4 Unterklassen unterschieden
werden, die unterschiedlich auf verschiedene An-
tigenklassen reagieren. Bakterielle Proteine indu-
zieren primdr die Bildung von 1gG1, wéahrend 1gG2
hauptsachlich per Induktion durch Polysaccharide
und Lipopolysaccharide gebildet wird. Antikdrper
gegen bakterielle Zelloberflachenbestandteile wir-
ken sich positiv auf die Infektionsabwehr aus.

Bei Parodontitis mit Molaren-Inzisiven-Muster
(friiher lokalisierte aggressive Parodontitis) Uber-
wiegt 1gG2 gegen das Lipopolysaccharid von A. ac-
tinomycetemcomitans Serotyp b. Bei Patienten mit
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Erkrankungen sind daher unver2|chtbarer Bestandteil des Spektrums jeder Zahnarzt

Das Buch ,,PARODONTOLOGIE von A bis Z: Grundlagen fiir die Praxis” gibt einen kompakten
Uberblick tiber den klinischen Teil der Parodontologie. Von der Anatomie des Zahnhalteapparats
iiber Atiologie und Diagnostik der parodontalen Erkrankungen bis hin zu den verschiedenen
Stufen der Parodontitistherapie (1. Biofilmkontrolle, Verhaltensdnderung; 2. subgingivale
Instrumentierung; 3. Chirurgische Therapie; UPT: unterstiitzende Parodontitistherapie) sowie
der plastischen Parodontalchirurgie werden alle wichtigen Fakten zusammengefasst und
das jeweilige Vorgehen anhand von klinischen Beispielen und schematischen Abbildungen
anschaulich dargestellt.

Diese 2. Auflage vereint zahlreiche neue und komplett Gberarbeitete bzw. aktualisierte Beitrage;
die aktuelle Klassifikation der parodontalen und periimplantéren Erkrankungen und Zusténde,
die aktuelle europdische sowie die auf Deutschland adaptierte klinische Leitlinie zur Therapie
von Parodontitis der Stadien I, Il und Il wurden ber{cksichtigt.
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