
Literaturverzeichnis                                                             ZBS 01/2017 

1 

 

Fachbeitrag „Bruxismus – ein Überblick über die Ätiologie, diagnostische 
Möglichkeiten und Management“ 

von Prof. Dr. Olaf Bernhardt 
 
 
Behr M, Hahnel S, Faltermeier A, Bürgers R, Kolbeck C, Handel G et al. The two main 
theories on dental bruxism. Ann Anat. 2012;194:216-219 
 
Bernhardt O, Gesch D, Splieth C, Schwahn C, Mack F, Kocher T, Meyer G, John U, Kordass 
B Risk factors for high occlusal wear scores in a population-based sample: Results of the 
Study of Health in Pomerania (SHIP). Int J Prosthodont. 2004;17, 333-339 
 
Bernhardt O, Hawali S, Sümnig W, Meyer G Electrical stimulation of the temporalis muscle 
during sleep of myofacial pain - a pilot study.  
J Craniomand Func. 2012;4:197-210. 
 
Bernhardt O, Imhoff B, Lange M, Ottl P Bruxismus:  Ätiologie, Diagnostik und Therapie 
Wissenschaftliche Mitteilung der Deutschen Gesellschaft für Funktionsdiagnostik und -
therapie (DGFDT). DZZ 2014;69:46-48. 
 
Carra MC, Huynh N, Morton P, Rompré PH, Papadakis A, Remise C, Lavigne GJ. 
Prevalence and risk factors of sleep bruxism and wake-time tooth clenching in a 7- to 17-yr-
old population. Eur J Oral Sci. 2011;119:386–394. 
 
De Luca Canto G, Singh V, Bigal ME, Major PW, Flores-Mir C. Association Between 
Tension-Type Headache and Migraine With Sleep Bruxism: A Systematic Review. 
Headache: The Journal of Head and Face Pain 2014;54:1460–1469 
 
Fernandes G, Franco AL, Siqueira JT, Goncalves DA, Camparis CM. Sleep bruxism 
increases the risk for painful temporomandibular disorder, depression and non-specific 
physical symptoms. J Oral Rehabil 2012;39:538-544. 
 
Johansson A, Omar R, Carlsson, GE. Bruxism and prosthetic treatment: A critical review. J 
Prosthodontic Res. 2011;55:127–136 
 
Klasser GD, Greene CS, Lavigne GJ Oral appliances and the management of sleep bruxism 
in adults: a century of clinical applications and search for mechanisms. Int J 
Prosthodont.2010; 23:453-462. 
 
Lange M. Bruxism in art and literature before the advent of modern science. Journal of 
Craniomandibular Function. 2013;5:341–350 
 
Lavigne GJ, Khoury S, Abe S, Yamaguchi T, Raphael K Bruxism physiology and pathology: 
an overview for clinicians. J Oral Rehabil.2008; 35:476-494. 
 
Lobbezoo F, Ahlberg J, Glaros AG, Kato T, Koyano K, Lavigne GJ, et al. Bruxism defined 
and graded: an international consensus. J Oral Rehabil. 2013;40:2-4. 
 
Lobbezoo F, Visscher CM, Ahlberg J, Manfredini D. Bruxism and genetics: a review of the 
literature. J Oral Rehabil. 2014; 41, 709-714 
 
Manfredini D, Lobbezoo F. Role of psychosocial factors in the etiology of bruxism. J Orofac 
Pain. 2009;23:153–166. 
 



Literaturverzeichnis                                                             ZBS 01/2017 

2 

 

Manfredini D, Ahlberg J, Winocur E, Lobbezoo F. Management of sleep bruxism in adults: a 
qualitative systematic literature review. J Oral Rehabil. 2015;42:862–874. 
 
Manfredini D, Winocur E, Guarda-Nardini L, Paesani D, Lobbezoo F Epidemiology of 
bruxism in adults: a systematic review of the literature. J Orofac Pain. 2013; 27:99–110. 
 
Mayer, G, Fietze I, FischerJ, Penzel T, Riemann D, Rodenbeck A, Sitter H, Teschler H S3-
Leitlinie Nicht erholsamer Schlaf/Schlafstörung. Somnologie 2009;13:(Suppl1):1-160 
 
Ohayon, M. M., Li, K. K. and Guilleminault, C. Risk factors for sleep bruxism in the general 
population. Chest, 2001;119: 53–61. 
 
Ommerborn MA, Schneider C, Giraki M, Schäfer R, Handschel J, Franz M, Raab WH-M. 
Effects of an occlusal splint compared with cognitive-behavioral treatment on sleep bruxism 
activity. Eur. J. Oral Sci. 2007;115:7–14. 
 
Ommerborn MA, Taghavi J, Singh P, Handschel J, Depprich RA, Raab WH. Therapies most 
frequently used for the management of bruxism by a sample of German dentists. J Prosthet 
Dent. 2011;105: 194-202. 
 
Saito M, Yamaguchi T, Mikami S, Watanabe K, Gotouda A, Okada K, Hishikawa R, Shibuya 
E, Lavigne G. Temporal association between sleep apnea-hypopnea and sleep bruxism 
events. J Sleep Res 2013;23:196–203. 
 
Sato S, Slavicek R. The masticatory organ and stress management. J Stomat Occ Med 
2008; 1: 51-57 
 
van der Meulen MJ, Ohrbach R, Aartman IH, Naeije M, Lobbezoo F. Temporomandibular 
disorder patients' illness beliefs and self-efficacy related to bruxism. J Orofac Pain. 2010;24: 
367-372. 
 
van 't Spijker A, Kreulen CM, Creugers NHJ. Attrition, occlusion, (dys)function, and 
intervention: a systematic review. Clinical Oral Implants Research 2007;18:117–126. 
 
Wang L-F, Long H, Deng M, Xu H, Fang J, Fan Y, Bai D, Han X-L. Biofeedback treatment for 
sleep bruxism: a systematic review. Sleep Breath 2013;18:235–242. 
 
Wassell RW, Verhees L, Lawrence K, Davies S, Lobbezoo F. Over-the-counter (OTC) 
bruxismsplints available on the Internet. British Dental Journal 2014;216:1–10. 
 
 
 
 
 
 
 
 



Literaturverzeichnis                                                             ZBS 03/2017 

 

 

Fachbeitrag „Parodontale Erkrankungen bei Kindern und Jugendlichen“ 

von PD Dr. Barbara Noack 
 
 
1. Jenkins WM, Papapanou PN. Epidemiology of periodontal disease in children and 

adolescents. Periodontol 2000 2001; 26: 16-32. 
 
2. Hoffmann T, Kocher T. Krankheits- und Versorgungsprävalenzen bei Kindern (12-

Jährige). In: Jordan, AR, Micheelis, W, Fünfte Deutsche Mundgesundheitsstudie (DMS 
V), Deutscher Ärzteverlag Köln, 2016. 

 
3. Albandar JM, Tinoco EM. Global epidemiology of periodontal diseases in children and 

young persons. Periodontol 2000 2002; 29: 153-176. 
 
4. Loe H, Theilade E, Jensen SB. Experimental Gingivitis in man. J Periodontol 1965; 36: 

177-187. 
 
5. Armitage GC. Development of a classification system for periodontal diseases and 

conditions. Ann Periodontol 1999; 4: 1-6. 
 
6. Mariotti A. Dental plaque-induced gingival diseases. Ann Periodontol 1999; 4: 7-19. 
 
7. Cabanilla L, Molinari G. Clinical considerations in the management of inflammatory 

periodontal diseases in children and adolescents. J Dent Child (Chic) 2009; 76: 101-108. 
 
8. Nowzari H, Rich SK. The impact of systemic disease-associated gingival enlargement on 

pediatric patients. Compend Contin Educ Dent 2008; 29: 22-24, 26-28; quiz 29-30. 
 
9. Lalla E, Cheng B, Lal S, et al. Diabetes mellitus promotes periodontal destruction in 

children. J Clin Periodontol 2007; 34: 294-298. 
 
10. Dakovic D, Pavlovic MD. Periodontal disease in children and adolescents with type 1 

diabetes in Serbia. J Periodontol 2008; 79: 987-992. 
 
11. Meyle J, Jepsen S. Der parodontale Screening-Index (PSI). Parodontologie 2000; 11: 

17-24. 
 
12. Armitage GC. Classifying periodontal diseases--a long-standing dilemma. Periodontol 

2000 2002; 30: 9-23. 
 
13. Armitage GC. Comparison of the microbiological features of chronic and aggressive 

periodontitis. Periodontol 2000 2010; 53: 70-88. 
 
14. Mombelli A, Casagni F, Madianos PN. Can presence or absence of periodontal 

pathogens distinguish between subjects with chronic and aggressive periodontitis? A 
systematic review. J Clin Periodontol 2002; 29 Suppl 3: 10-21; discussion 37-18. 

 
15. Rabelo CC, Feres M, Goncalves C, et al. Systemic antibiotics in the treatment of 

aggressive periodontitis. A systematic review and a Bayesian Network meta-analysis. J 
Clin Periodontol 2015; 42: 647-657. 

 
16. Nickles K, Schacher B, Ratka-Kruger P, Krebs M, Eickholz P. Long-term results after 

treatment of periodontitis in patients with Papillon-Lefevre syndrome: success and 
failure. J Clin Periodontol 2013; 40: 789-798. 



Zahnärzteblatt SACHSEN 03/17 23

Fortbildung

Parodontale Erkrankungen bei Kindern und Jugendlichen

Prävalenz parodontaler Erkrankun-
gen bei Kindern und Jugendlichen

Die Erhebung vergleichbarer epide-
miologischer Daten zur parodontalen 
Erkrankungsprävalenz ist international 
generell schwierig, da bisher noch kein 
internationaler Konsens bezüglich der 
Verwendung einheitlicher Falldefiniti-
onen, vor allem die Parodontitis betref-
fend, erzielt werden konnte. Überein-
stimmung besteht allerdings im Hinblick 
auf die weite Verbreitung der Gingivitis 
in der kindlichen Population. Beginnend 
im Milchgebiss, steigt diese mit zuneh-
mendem Alter, um in der Pubertät ein 
Maximum zu erreichen . Diese Daten 
werden aktuell durch die Ergebnisse der 
V. Deutschen Mundgesundheitsstudie 
(DMS V) belegt, die über eine Gingivitis-
prävalenz bei den 12-Jährigen von fast 
80 % berichtete . 
Parodontitiden jeglicher Form kom-
men sehr selten vor und topografische 
und Populationsabhängigkeiten sind 
zu beachten. Die Erkrankungsraten 
für die aggressive Parodontitis liegen 
in Europa, alle Altersgruppen betref-
fend, deutlich unter 1 %, die für eine 
chronische Parodontitis können bis zu 
zehnmal höher sein. Parodontitiden im 
Milchgebiss treten noch seltener und in 
der Regel nur im Zusammenhang mit 
Systemerkrankungen auf. Hierzu zäh-
len unter anderem vor allem genetische 
Syndrome, wie z. B. das Papillon-Lefèvre-
Syndrom, die zyklische Neutropenie 
oder das Leukozytenadhäsionsmangel-
Syndrom.

Parodontale Erkrankungen, d. h. vor allem die Parodontitiden, sind unbestritten Erkrankungen, die überwiegend die Er-
wachsenenpopulation betreffen. Das bedeutet jedoch nicht, dass sie bei Kindern und Jugendlichen keine Rolle spielen. In 
dieser Altersgruppe ist fraglos am häufigsten die Gingiva in Form einer plaqueinduzierten Gingivitis betroffen. Es können 
aber auch Parodontitiden, bei den jungen Patienten vor allem die aggressive Parodontitis oder die parodontale Manifes-
tation von Allgemeinerkrankungen auftreten, was immer eine Herausforderung für die zahnärztliche Betreuung dieser 
Patienten bedeutet. Die Frühdiagnostik und eine adäquate, rechtzeitig beginnende Therapie sind unabdingbare Voraus-
setzung zur Prävention des Auftretens irreversibler Zerstörung parodontaler Strukturen und vor allem bei den aggressiv 
verlaufenden Erkrankungsformen für langfristigen Zahnerhalt.

Ätiologie, Pathogenese, Risiko-
faktoren

Gingivitiden werden unabhängig vom 
Alter überwiegend durch Bakterien 
im dentalen Biofilm ausgelöst, sind bei 
entsprechender Belagsentfernung re-
versibel und werden in dieser Form als 
plaqueinduzierte Gingivitiden klassifi-
ziert. Allerdings spielt im Verlauf und 
klinischen Bild eine Reihe lokaler und  
systemischer modifizierender Fak-
toren eine Rolle, was in der derzeit 
international anerkannten Klassifika-
tion gingivaler Erkrankungen breite 
Berücksichtigung findet. Bei Kindern 
und Jugendlichen sind neben den be-
kannten lokalen Einflüssen, wie Zahn-
durchbruch, Zahnstellung, kieferor-
thopädische Behandlungsmaßnahmen 
und andere iatrogene Ursachen, auch 
systemische Faktoren, wie Hormone, 
Arzneimittelnebenwirkungen und 
Bluterkrankungen, von Bedeutung. So 
geht man in der Pubertät aufgrund hor-
moneller Veränderungen von verstärk-
ten Entzündungsreaktionen auf den 
mikrobiellen Reiz an der Gingiva aus. 
Zusätzlich haben auch eine verstärkte 
Plaqueakkumulation durch die Spe-
zifik der Wechselgebisssituation oder 
veränderte Verhaltensmuster in dieser 
Lebensphase einen entzündungsför-
dernden Einfluss.

Medikamenteninduzierte Gingivawu-
cherungen gehören zu Arzneimit-
telnebenwirkungen verschiedener 
Wirkstoffgruppen. Kinder sind vor 

allem nach Organtransplantation 
durch Cyclosporine und im Fall von 
Nierentransplantation zusätzlich durch 
Kalziumkanalblocker betroffen, die bei 
dieser Indikation in Kombination ver-
ordnet werden. Bei immunsuppressiver 
Therapie mit Cyclosporin A wurden in 
bis zu 70 % der Fälle Gingivawucherun-
gen beobachtet. Allerdings konnte mit 
der zunehmenden Substitution des Prä-
parates durch Tacrolimus ein deutlicher 
Rückgang verzeichnet werden. 
Nicht durch Plaque induzierte gingivale 
Erkrankungen treten in der jüngeren 
Altersgruppe hauptsächlich als spezi-
fische Infektionen auf, wobei am häu-
figsten Gingivitiden viralen Ursprungs 
beobachtet werden, z. B. in Form einer 
Gingivostomatitis herpetica oder die 
durch Coxsackiviren verursachte soge-
nannte „Hand-Fuß-Mund-Krankheit“.

Sowohl die chronische als auch die 
aggressive Parodontitis sind multifak-
torielle Erkrankungen aller Altersgrup-
pen, die aus komplexen Interaktionen 
zwischen dem mikrobiellen Angriff und 
speziellen Wirtsreaktionen resultieren. 
Verschiedene Risikofaktoren/-indikato-
ren beeinflussen dabei Erkrankungsan-
fälligkeit und -verlauf maßgeblich. Am 
umfangreichsten wurde diesbezüglich 
die Wechselwirkung zwischen Diabetes 
mellitus und Parodontitis untersucht. 
Auch für Kinder und Jugendliche liegen 
Daten vor, die zeigen, dass Diabetes 
in Abhängigkeit von Dauer und Stoff-
wechsellage das Entzündungs- und 
Parodontitisrisiko auch schon in dieser 



frühen Lebensphase erhöht. Daraus 
resultiert für junge Patienten analog zu 
den älteren Diabetikern die Notwen-
digkeit einer besonderen Fürsorge  
bezüglich Prävention und Therapie  
parodontaler Erkrankungen. 
Das Auftreten aggressiver Parodontiti-
den, die in älteren Nomenklaturen als 
juvenile oder „early onset“ Parodonti-
tis klassifiziert wurden, ist nicht nur auf 
Kinder und Jugendliche beschränkt, 
kommen in dieser Altersgruppe aller-
dings als häufigste Parodontitisform 
vor. Auch hier spielen exogene Risiko-
faktoren, wie z. B. das Rauchen, eine 
Rolle und ein vor allem genetischer 
Hintergrund scheint für die Erkran-
kungsanfälligkeit und den Verlauf von 
besonderer Bedeutung zu sein.

Diagnostik, klinische Bilder 

Parodontale Erkrankungen werden  
wie bei Erwachsenen auch bei Kindern 
und Jugendlichen überwiegend kli-
nisch und radiografisch diagnostiziert. 
Im klinischen Bild der am häufigsten 
auftretenden Gingivitisform, der 
plaqueinduzierten Gingivitis, imponie-
ren die klassischen gingivalen Entzün-
dungszeichen, wie Farbveränderung 
(Rötung, livide Verfärbung), ödema-
töse oder fibröse Schwellung und 
Blutung nach Provokation, die in ihrer 
Schwere mit dem Ausmaß der Plaque-
akkumulation korrelieren. Aufgrund 
der eher unspezifischen klinischen 
Entzündungszeichen an der Gingiva 
kann die Unterscheidung verschiede-
ner Gingivitisformen jedoch schwierig 
sein und das Vorliegen modifizieren-
der systemischer und lokaler Faktoren 
(Abb. 1 und 2) muss explizit in Betracht 
gezogen werden, vor allem beim Auf-
treten atypischer Verläufe und klini-
scher Symptome, wie z. B. ausgeprägter 
Schwellungen der Gingiva oder einem 
Missverhältnis zwischen Belagsmenge 
und Entzündungsschwere bzw. bei 
fehlender Therapiereaktivität (Abb. 1 

und 2).
Beim Vorliegen von bisher nicht er-
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kannten modifizierenden Systemer-
krankungen, wie z. B. den neoplasti-
schen Bluterkrankungen, die sich an 
der Gingiva manifestieren können, 
kommt dem Zahnarzt somit eine wich-
tige Bedeutung in der Frühdiagnostik 
dieser lebensbedrohlichen Erkrankun-
gen zu. 
Eine nekrotisierende ulzerierende 
Gingivitis oder Parodonitis (NUG, NUP) 
kann aufgrund der typischen klinischen 
Symptome in Form von Nekrosen und 
schmerzhaften Ulzerationen der Gingi-
va, beginnend an den Papillenspitzen 
mit und ohne Allgemeinsymptomatik, 
relativ einfach von der Plaque-assozi-
ierten Gingivitis unterschieden werden 
(Abb. 3 und 4).

Beim nicht nur auf die Gingiva be-
schränkten Auftreten von Erosionen, 
Bläschen oder Aphten ohne Nekrosen 
sind hauptsächlich virale Erkrankun-
gen, am häufigsten eine Gingivostoma-

titis herpetica differenzialdiagnostisch 
in Erwägung zu ziehen, die allerdings 
oft durch eine plaqueinduzierte Ent-
zündung aufgrund der schmerzbeding-
ten eingeschränkten Mundhygienefä-
higkeit überlagert ist. Auch die Lippe 
kann in diesen Fällen von Erosionen 
betroffen sein (Abb. 5 a und b).

Um eine Parodontitis so früh wie mög-
lich zu erkennen, ist die Sondierung 
aller Parodontien auch bei Kindern und 
Jugendlichen unabdingbar, wofür der 
Parodontale Screening Index (PSI) ein 
effizientes Hilfsmittel ist. Die Differen-
zialdiagnosen zwischen verschiedenen 
Parodontitisformen müssen anhand 
weiterer Befunde abgeklärt werden. 
Die allgemeine und Familienanamnese 
haben eine außerordentliche Bedeu-
tung, um das Vorliegen von systemi-
schen Risikofaktoren oder Zusammen-
hänge mit Allgemeinerkrankungen 
frühzeitig zu erkennen. Die differen-
zialdiagnostische Abgrenzung einer  
chronischen von einer aggressiven Paro- 
dontitis kann schwierig sein. Die Kri-

Abb. 2 – Plaqueinduzierte Gingivitis durch loka-
le Faktoren (KFO-Behandlung) und endokrine 
Faktoren (Pubertät) modifiziert (männlich,  
13 Jahre alt)

Abb. 1 – Plaqueinduzierte Gingivitis durch 
lokale Faktoren (Zahnstellung, Mundatmung) 
und endokrine Faktoren (Pubertät) modifiziert 
(männlich, 14 Jahre alt) Abb. 3 – Nekrotisierende ulzerierende Gingi-

vitis im Milchgebiss (weiblich, 5 Jahre alt)

Abb. 4 – Nekrotisierende ulzerierende Parodon-
titis beim Vorliegen einer aggressiven Parodon-
titis (männlich, 17 Jahre alt)
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terien des internationalen Workshops 
zur Klassifikation parodontaler Erkran-
kungen sind hierfür ausschlaggebend. 
Das Hauptmerkmal für die aggressive 

Parodontitis ist demnach eine äußerst 
rasch verlaufende Gewebedestruktion, 
die allerdings erst bei einer Verlaufs-
diagnostik offensichtlich wird (Abb. 6 a 

und b). Obwohl die gegenwärtige Klas-
sifikation nicht mehr vordergründig auf 
dem Alter des Patienten basiert, kann 
die Bewertung des bereits erfolgten 
parodontalen Stützgewebsverlustes 
in Relation zum Alter hilfreich bei der 
Einschätzung der Progredienz der Er-
krankung sein. Je jünger der Patient 
mit Attachmentverlust ist, desto wahr-
scheinlicher handelt es sich um eine ag-
gressive Parodontitis und bei präpuber-
tär auftretenden Parodontitiden liegt 
in über 90 % der Fälle diese Erkrankung 
vor, meist als Manifestation von Allge-
meinerkrankungen.
Häufig wird ein Missverhältnis zwi-
schen Belagsmenge und Ausmaß der 
parodontalen Destruktion festgestellt. 
Auch der spezifische Befall verschie-
dener Zahngruppen wie Molaren und/
oder Inzisivi kann Hinweis auf das Vor-
liegen einer lokalisierten aggressiven 
Parodontitis sein. 

Eine sichere differenzialdiagnostische 
Abgrenzung verschiedener Parodonti-
tisformen allein auf der Grundlage der 
Ergebnisse üblicher mikrobiologischer 
Testverfahren lässt sich bisher nicht 
treffen, sodass die Ergebnisse dieser 
Tests in der Regel keine differenzial-
diagnostische Relevanz haben. 

Bei lokalisiert auftretenden stark er-
höhten Sondierungstiefen an einzel-
nen Zähnen können auch nicht primär 
das Parodont betreffende Differenzial-
diagnosen in Betracht kommen, wie 
z. B. ein Dens invaginagus oder odonto-
gene Zysten.

Therapie

Prinzipiell unterscheidet sich die The-
rapie parodontaler Erkrankungen bei 
Kindern und Jugendlichen nicht von 
der bei Erwachsenen, sondern erfolgt 
entsprechend der gestellten Diagnose 

und sollte möglichst kausal erfolgen. 
Aufgrund der hohen Gingivitisprä-
valenz in dieser Altersgruppe sind 
Maßnahmen der professionellen und 
häuslichen Plaquekontrolle sicher die 
häufigsten notwendigen Prophylaxe- 
und Therapiemaßnahmen. Die Moti-
vation und Schulung der Eltern von 
Kleinkindern nimmt dabei einen hohen 
Stellenwert ein. Die Demonstration 
auffälliger Gingivitisbefunde, wie  
Blutung, starke Rötung oder Schwel-
lungen der Gingiva im Spiegel oder 
mittels intraoraler Kamera, ist eine 
wirksame Möglichkeit, auch den ju-
gendlichen Patienten zur Mitarbeit zu 
motivieren. 

Die individuelle und professionelle 
Plaquekontrolle ist auch die Therapie 
der ersten Wahl beim Vorliegen von 
Gingivawucherungen, die mit syste-
mischen Faktoren oder Arzneimitteln 
assoziiert sind und die meist von einer 
Gingivitis begleitet werden. In Abspra-
che mit dem behandelnden Arzt sollte 
eine Veränderung der Medikation 
angestrebt werden. Bei ausgeprägten 
Wucherungen oder der fehlenden 
Möglichkeit der Medikamentensubsti-
tution kann ein chirurgisches Vorgehen 
in Form der externen Gingivektomie 
indiziert sein. In jedem Fall muss eine 
engmaschige Nachsorge erfolgen.

Obwohl die nicht plaqueinduzierten 
gingivalen Erkrankungen häufig nicht 
durch eine alleinige Plaquekontrolle 
zur vollständigen Abheilung zu bringen 
sind, stehen sie oft mit einer verstärk-
ten Plaqueakkumulation aufgrund 
eingeschränkter Mundhygienefähig-
keit durch Schmerzen oder Pseudota-
schenbildung in Zusammenhang und 
können somit durch plaquereduzieren-
de Maßnahmen beeinflusst werden. 
Dazu zählen neben der mechanischen 
auch adjunktive lokale medikamentöse 
Plaque- und Entzündungskontrolle (an-
tiinflammatorisch, antibakteriell, an-
timykotisch) in Abhängigkeit von den 
speziellen ätiologischen Noxen.

Abb. 5 a und b – Akute Gingivitissymptomatik 
und b: Bläschenbildung an der Lippe, Ver-
dachtsdiagnose: Virusinfektion

Abb. 6 – Aggressive Parodontitis (weiblich, 
*1981)
a – 1997 beginnende Parodontitis Zahn 31 und 41

b – 2005 generalisiert fortgeschrittener Kno-
chenverlust (generalisiert aggressive Parodon-
titis
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Aufgrund des rasch voranschreitenden 
irreversiblen Gewebeverlustes beim Vor- 
liegen einer NUG/NUP und der beglei-
tenden heftigen Schmerzsymptomatik 
müssen therapeutische Maßnahmen 
unverzüglich eingeleitet werden. Im 
Vordergrund steht die mechanische In- 
fektionsbekämpfung, unterstützt durch 
plaquehemmende Mundspüllösungen 
(Chlorhexidin). In der akuten Phase der 
Erkrankung kann eine tägliche pro-
fessionelle Zahnreinigung notwendig 
werden, da die individuelle Mundhy-
gienefähigkeit der Patienten durch 
die Schmerzen stark eingeschränkt 
ist. Beim Vorliegen einer Allgemein-
symptomatik (Fieber, Lymphadenitis) 
kann eine adjunktive systemische 
Antibiotikatherapie indiziert sein. Me-
tronidazole- oder Penizillinpräparate 
kommen dabei zum Einsatz. Die Dosie-
rung ist entsprechend des Alters dem 
Körpergewicht anzupassen und die 
Indikation sollte bei Kleinkindern v. a. 
hinsichtlich einer Metronidazolegabe 
sehr streng gestellt werden.

Fälle mit ausgeprägter oder atypischer 
Entzündungssymptomatik, bei denen 
das Vorliegen modifizierender Faktoren 
anamnestisch nicht nachgewiesen wer-
den kann und die keine entsprechende 
Therapiereaktivität auf mechanische 
und ggf. medikamentöse Maßnahmen 
zeigen, sollten spätestens nach 10 bis  
14 Tagen einer weiteren allgemeinärzt-
lichen Differenzialdiagnostik bezüglich 
potenzieller zugrundeliegender Erkran-
kungen zugeführt werden.

Der Erfolg der Therapie der aggressiven 
Parodontitis ist eng mit einer frühzeiti-
gen Diagnosestellung verbunden. Ziel 
ist es, wie bei allen Parodontitisformen, 
die Tascheninfektion zu beseitigen 
und eine subgingivale Flora zu etablie-
ren, die mit gesunden Verhältnissen 
vereinbar ist, um eine Progression der 
parodontalen Zerstörung zu verhindern. 
Die Kombination der mechanischen 
Therapie (Hygienisierung, konservative 
und/oder chirurgische Verfahren) mit 

einer systemischen adjunktiven Gabe 
geeigneter Antibiotika ist bei dieser 
Diagnose in der Regel angezeigt. Die 
günstigsten Therapieergebnisse werden 
dabei durch den kombinierten Einsatz 
von Metronidazole und Amoxicillin er-
zielt und werden international empfoh-
len.  Allerdings gilt auch hier, je jünger 
der Patient ist, desto strenger sollte die 
Indikationsstellung für Metronidazole 
erfolgen. Eine engmaschige Erhaltungs-
therapie ist Voraussetzung für den lang-
fristigen Therapieerfolg und damit für 
den Zahnerhalt.

Die Behandlung von aggressiven Paro- 
dontitiden als Manifestation von Allge-
meinerkrankungen, mit dem Ziel eines 
möglichst langfristigen Zahnerhalts, 
stellt die größte Herausforderung im 
Rahmen der Parodontitistherapie in der 
zahnärztlichen Praxis dar und wurde 
in der Vergangenheit völlig infrage 
gestellt. Betroffen sind vor allem Kin-
der und Jugendliche mit genetischen 
Syndromen, die das Immunsystem 
betreffen. Die zunehmende Zahl 
von Berichten über eine erfolgreiche 
Parodontitistherapie auch bei diesen 
äußerst schweren Parodontitisformen 
lässt allerdings den Schluss zu, dass der 
in der Vergangenheit postulierte schick-
salshafte frühzeitige totale Zahnverlust 
bei diesen Patienten nicht als gegeben 
angenommen werden muss. Eine früh-
zeitige adäquate mechanische und me-
dikamentöse Infektionsbekämpfung, 
wenn möglich schon im Milchgebiss, 
sowie ein engmaschiges Recall und eine 
entsprechende individuelle Mundhy-
giene scheinen zumindest teilweise 
einen mittelfristigen Zahnerhalt bis in 
das Erwachsenenalter zu ermöglichen. 
Beispielgebend hierfür ist die Behand-
lung der aggressiven Parodontitis bei 
Papillon-Lefèvre-Syndrom. 
Parodontitistherapieansätze, die eine 
Entzündungs- oder Immunmodulation 
einschließen, werden aktuell diskutiert 
und evaluiert, haben aber noch keine 
Relevanz für den routinemäßigen klini-
schen Einsatz.

Fazit

Parodontale Erkrankungen bei Kindern 
und Jugendlichen werden von den 
plaqueinduzierten Gingivitiden mit und 
ohne modifizierende lokale Faktoren 
dominiert und sind in der Regel gut the-
rapierbar. Gingivitiden beim Vorliegen 
modifizierender systemischer Erkran-
kungen, aggressive Parodontitiden 
oder Parodontitiden als Manifestation 
von Allgemeinerkrankungen erfordern 
jedoch einen höheren diagnostischen 
und therapeutischen Aufwand. Die 
frühzeitige Diagnostik einschließlich 
Risikoerkennung, eine konsequente 
antiinfektiöse Therapie sowie gute 
Patientenmitarbeit und regelmäßige 
Erhaltungstherapie entscheiden über 
Erfolg oder Misserfolg der Therapie aller 
parodontalen Erkrankungen in jedem 
Lebensalter, sind aber im Kindesalter 
besonders wichtig.

PD Dr. Barbara Noack

Medizinische Fakultät der TU Dresden, 
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Weitere Abbildungen und Tabellen zur Studie 
 

  

  
Abbildung: Messung nach vier Monaten 

a: klinische Situation vier Monate nach Extraktion, b: zweite klinische Messung, c: Unterfütterung der 
Messschiene, d: Übertragen der Messwerte der zweiten Messung auf Schnitte 

 

Tabelle: Verringerung der Kieferkammbreite in jeder Messregion nach 4 und 6 Monaten in Millimeter 
(Mittelwerte für jede vertikale Messreihe). 

BioOss® Collagen      

 Verringerung in mm 

 mesial  median  distal  

Region 4 Monate 6 Monate 4 Monate 6 Monate 4 Monate 6 Monate 

35 -0,3 -0,3 -0,4 -0,8 -0,1 -0,3 

17 -0,6 -1,3 -0,4 -0,5 -0,9 -1,0 

25 -1,5 -2,4 -0,5 -0,9 -0,8 -1,3 

16 -1,4 -1,9 -0,9 -1,4 -1,0 -1,2 

44 -0,3 -0,9 -0,2 -0,5 -0,2 -0,4 

16 -1,3 -2,0 -0,9 -1,1 -0,5 -1,1 

26 -0,6 -1,0 -0,8 -1,5 -1,0 -1,5 

47 -0,5 -0,9 -0,5 -1,0 -0,6 -1,1 

26 -0,4 -0,8 -0,3 -0,8 -0,3 -0,5 

a b 

c d 
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23 -0,5 -1,2 -0,4 -0,5 0 0 

       

Autologer Knochen      

 Verringerung in mm 

 mesial  median  distal  

Region 4 Monate 6 Monate 4 Monate 6 Monate 4 Monate 6 Monate 

46 -3,1 -3,1 -2,6 -2,8 -2,5 -2,6 

14 -0,5 -1,3 -0,3 -0,8 -0,6 -0,6 

36 -0,5 -2,1 -0,8 -1,9 -0,5 -1,2 

16 -0,8 -1,3 -1-1 -1,6 -0,9 -1,1 

34 -0,3 -0,6 -0,3 -0,8 -0,1 -0,3 

11 -0,5 -0,8 -0,5 -0,9 -0,3 -0,6 

26 -0,6 -0,8 -0,2 -0,8 -0,4 -0,8 

25 -0,4 -1,0 -0,6 -0,9 -1,3 -1,5 

12 -0,6 -1,1 -0,4 -0,8 -0,6 -0,8 

36 -2,4 -2,6 -2,5 -2,9 -2,5 -2,8 

 

 

 

 

Tabelle: Prozentuale Abnahme der Kieferkammbreite mit Standardabweichung für beide Gruppen 
nach 4 und 6 Monate 

Messzeitpunkt   Bio-Oss® Collagen   Autologer Knochen 

  mesial median distal mesial median distal 

4 Monate -7,18 ± 8,52  -5,33 ± 6,62 -5,42 ± 7,64 
-12,09 ± 
25,35 -9,27 ± 21,08 

-10,07 ± 
21,29 

6 Monate 
-12,47 ± 
11,63 -9,45 ± 10,51 -8,97 ± 11,17 

-17,17 ± 
25,08 

-14,31 ± 
21,41 

-12,93 ± 
21,50 
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Abbildung: histologische Schliffe 

a: zeigt ein aufgelockertes Netzwerk von reifem Knochen (mb), der von unreifem Geflechtknochen 
(nb) umgeben ist. Während großflächige Anteile an Stroma (s) sichtbar sind, finden sich nur kleine 
Anteile von Bio-Oss®-Partikeln (b). b: Im Vergleich zu mit Bio-Oss® augmentierten Alveolen finden 
sich in mit autologem Knochen gefüllten Alveolen mehr reifer Knochen (mb) und weniger Stroma (s). 
Masson-Goldner-Färbung, Vergrößerung 1:20. 

 

 

Tabelle: Prozentuale Anteile von Knochen, Stroma und verbliebenen Bio-Oss®-Partikeln mit ihren 
Standardabweichungen (SA), Minima (Min), Maxima (Max) sowie den p-Werten 

Anteil Gruppe MW SA Min Max P 

reifer 
Knochen 

Bio-Oss® Collagen 41,39 18,43 16,66 69,05 0,4057 
Autologer Knochen 51,35 25,96 20,05 94,33 

unreifer 
Knochen 

Bio-Oss® Collagen 18,60 22,90 0,00 51,25 0,4490 
Autologer Knochen 10,21 12,57 0,00 32,65 

Knochen, 
gesamt 

Bio-Oss® Collagen 59,99 24,23 23,62 94,13 1,0000 
Autologer Knochen 61,55 25,13 24,60 95,72 

Stroma 
Bio-Oss® Collagen 39,89 24,06 5,87 76,38 1,0000 
Autologer Knochen 38,45 25,13 4,28 75,40 

Bio-Oss® Bio-Oss® Collagen 0,36 0,46 0,00 1,32 0,0052 
 Autologer Knochen - - - - 

 


