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Warnsignale in der Parodontologie – Was der 
Kieferorthopäde wissen sollte
Periodontal Warning Signals – What the Orthodontist Should Know

tion zwischen dem Vorhandensein von dentaler 
Plaque und gingivaler Entzündung feststellen 
konnten. Durch diese Feststellung beruhen die 
heutigen therapeutischen Konzepte im Wesentli-
chen auf einer Kontrolle des oralen Biofilms. Es 
zeigte sich allerdings im Laufe der Zeit, dass nicht 
jede Art von Plaque eine gleich starke entzündli-
che Antwort provozierte, sondern dass sowohl 
die Art der bakteriellen Komposition als auch die 
immunologischen Reaktionen des Wirtsorganis-
mus eine entscheidende Rolle spielen [3–5]. Die 
heutigen ätiologischen Theorien gehen davon 

Einführung und ätiologische Aspekte der 
Parodontitis
▼
Die chronische Parodontitis wird durch die Deut-
sche Gesellschaft für Parodontologie definiert als 
„Infektionserkrankung, die zur Entzündung des 
Zahnhalteapparates sowie zu progressiven At-
tachment- und Knochenverlust führt.“ [1]. Einen 
Meilenstein in der Ätiologie der parodontalen 
Erkrankungen stellten die Untersuchungen zur 
experimentellen Gingivitis von Löe, Theilade u. 
Jensen [2] dar, die eine starke positive Korrela-
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Zusammenfassung
▼
Kieferorthopädische Therapien ergänzen oft den 
Abschluss einer parodontalen Therapie, sie bergen 
jedoch manchmal auch ein Risiko für die Entste-
hung von parodontalen Pathologien, wie etwa Re-
zessionen, Gingivitis oder die Progression einer 
Paro dontitis. Nicht selten stellt sich auch ein Patient 
mit einer unerkannten, nicht diagnostizierten 
Paro dontitis wegen Stellungsänderungen der Zäh-
ne als erstes beim Kieferorthopäden vor. Die vorlie-
gende Literaturübersicht befasst sich daher mit 
 parodontalen Warnsignalen bzw. Frühsymptomen, 
die in der kieferorthopädischen Therapie berück-
sichtigt werden sollten. Für ein besseres Verständ-
nis werden die aktuellen ätiologischen Theorien 
zur Entstehung der Gingivitis und Parodontitis, die 
notwendige parodontale Diagnostik und derzeitige 
Therapiemethoden beleuchtet. Zusammenfassend 
lässt sich sagen, dass durch Erkennen von parodon-
talen Risikofaktoren, klinischer Inspektion und 
 parodontaler Sondierung die Entstehung von paro-
dontalen Erkrankungen frühzeitig erkannt oder 
durch Einleitung von präventiven Maßnahmen 
(wie regelmäßiger Motivation und Instruktion zur 
Mundhygiene, professionelle Zahnreinigungen, 
 Zusammenarbeit mit dem Parodontologen) ver-
hindert werden können.

Abstract
▼
Orthodontic therapies often complement perio-
dontal therapies, but sometimes they harbor the 
risk of the development of periodontal patholo-
gies, like gingival recessions, gingivitis or the pro-
gression of periodontal disease. Occasionally, 
patients with undiagnosed, unknown periodon-
tal disease are primarily consulting their ortho-
dontist due to malposition of their teeth. This 
review wants to focus on periodontal warning 
signals and early signs of periodontal diseases, 
which are necessary to be checked before and du-
ring orthodontic therapy. For a better understan-
ding, current etiologic theories about the de-
velopment of gingivitis and periodontal disease, 
necessary diagnostic procedures and current tre-
atment strategies are going to be presented. To 
summarize, it can be stated that due to early 
identification of risk factors and preventive treat-
ment (like regular motivation and instruction for 
adequate oral hygiene, professional tooth clea-
nings, and collaboration with the periodontist) 
the development of periodontal pathologies can 
be prevented.
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aus, dass der Wirtsorganismus den parodontalpathogenen Erre-
gern eine entzündliche Umgebung bieten muss, um eine Ver-
schiebung zwischen gesundheitsförderlichen und parodontal-
pathogenen Keimen zugunsten der krankheitsfördernden Keime 
(Dysbiose) zu ermöglichen und zu unterhalten [5, 6]. Im We-
sentlichen stehen hierbei die Faktoren des erworbenen und an-
geborenen Immunsystems [7] sowie pro-inflammatorische Fak-
toren und der oxidative Stress im Vordergrund [8, 9]. Die häu-
figsten Formen der parodontalen Erkrankungen stellen die chro-
nische Parodontitis und mit geringeren Prävalenzen die aggres-
sive Parodontitis dar, bei denen aus ätiologischer Sicht der 
aggressiven Parodontitis eine stärke genetische Disposition zu-
gerechnet wird [10, 11]. Aus diesem Grund sollte anamnestisch 
auch immer nach familiären Häufungen von Parodontalerkran-
kungen gefragt werden.

Checkliste der parodontologischen Warnhinweise:

▶  positive Familienanamnese bezüglich parodontaler 
 Erkrankungen

▶ PSI *  > Grad 3 und 4
▶  Risikofaktoren wie Alter, Rauchen, Diabetes mellitus, 

 Metabolisches Syndrom
▶  Syndrome wie Down-Syndrom, Leukozyten-Adhäsions-

defekt-Syndrom, Chediak-Higashi-Syndrom, Papillon- 
Lefévre-Syndrom

▶ Rezessionen
▶ freiliegende Furkationen

 * PSI = Parodontaler Screening Index

Prävalenz der Parodontalerkrankungen
▼
Epidemiologische Studien schätzen, dass weltweit 743 Millio-
nen Menschen von Parodontitis betroffen sind. Nach den Daten 
der letzten deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS IV) kann 
man davon ausgehen, dass in Deutschland 53 % der Erwachsenen 
an einer mittelschweren und 20 % an einer schweren Parodonti-
tis erkrankt sind, mit nochmals häufigerem Erkrankungsauftre-
ten im hohen Alter [12]. Die Prävalenzen waren damit im Ver-
gleich zur vorhergehenden Mundgesundheitsstudie um mehr 
als 20 % zunehmend. Bezüglich der aggressiven Parodontitis 
schwanken die Prävalenzen zwischen 0,1–15 % je nach geografi-
schen und ethnischen Faktoren, mit höheren Prävalenzen bei 
Afro-Amerikanern und geringen Prävalenzen bei Kaukasiern 
[13, 14].

Risikofaktoren der Parodontitis
▼
Basierend auf den ätiologischen Modellen der Parodontitis exis-
tieren eine Vielzahl von Risikofaktoren, welche sowohl die Art 
und Menge der dentalen Plaque als auch die immunologische 
Antwort des Wirtsorganismus modifizieren. Zu den wichtigsten 
Risikofaktoren gehören das Alter des Patienten, Rauchen, Diabe-
tes mellitus, Stress, Übergewicht und genetische Faktoren 
[10, 15, 16]. Des Weiteren können Zahnfehlstellungen, überhän-
gende Restaurationen, Zahnanomalien und Furkationsbeteili-
gungen als Plaqueretentionstellen eine Progression der Paro-
dontitis lokal begünstigen. Zudem gehen bestimmte Syndrome 

wie Down-Syndrom, Leukozyten-Adhäsionsdefekt-Syndrom, 
Chediak-Higashi-Syndrom oder Papillon-Lefévre-Syndrom mit 
schweren parodontalen Defekten einher, die auch schon das 
Milchgebiss betreffen können. Beim Vorhandensein der genann-
ten Risikofaktoren sollte eine weitergehende parodontale Unter-
suchung eingeleitet werden.

Diagnostik in der Parodontologie
▼
Nicht selten konsultieren Patienten bei unerkannter Parodontitis 
wegen Zahnstellungsanomalien (Lücken, Elongationen) zunächst 
ihren Kieferorthopäden ( ●▶  Abb. 1,  2). Deshalb sollte dieser 
 zunächst immer eine Basisdiagnostik des Parodonts vornehmen.
Als wichtigstes Instrument zur Basisdiagnostik von Parodontal-
erkrankungen dient der Parodontale Screening Index (PSI) 
[17, 18], der mit einer WHO-Sonde erhoben wird ( ●▶  Abb. 3). Für 
die Beurteilung wird das Gebiss in Sextanten unterteilt und der 
ermittelte Wert in 4 verschiedenen Codes ausgedrückt ( ●▶  Tab. 1). 
Bei Kindern und Jugendlichen werden die Werte nur an den 
Zähnen 16, 11, 26, 36, 31 und 46 erhoben. Vor Beginn einer kie-
ferorthopädischen Therapie sollte der PSI durch den Kiefer-
orthopäden oder den behandelnden Hauszahnarzt durchgeführt 
worden sein.

Abb. 1 Die 34-jährige Patientin konsultierte wegen der Zahnfehlstel-
lung an Zahn 21 zunächst ihren Kieferorthopäden, der allerdings eine 
Parodontitis feststellte mit Sondierungstiefen von bis zu 10 Millimetern an 
Zahn 21. Daraufhin wurde die Patientin an die Sektion Parodontologie der 
Uniklinik Freiburg zur Parodontitistherapie überwiesen.

Abb. 2 Die Einzel-
zahnröntgenaufnahme 
des elongierten Zahnes 
21 zeigt einen zirkum-
ferenten Knochenab-
bau über die Hälfte der 
Wurzellänge.
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Im Rahmen der systematischen Parodontitistherapie ( ●▶  Abb. 4) 
wird darüber hinaus ein vollständiger Parodontalstatus mit 
 Taschensondierungstiefen, Rezessionen, Bluten auf Sondieren, 
Furkationen und Lockerungsgraden, sowie ein Mundhygiene-
index erhoben.
Als radiologische Basisdiagnostik bietet die Panoramaschicht-
aufnahme mit bedarfsmäßig zusätzlichen Einzelzahnfilmen eine 
gute Übersicht über die knöchernen Verhältnisse. In schweren 
Fällen und vor parodontalchirurgischen Maßnahmen bei Ober-
kiefermolaren kann die digitale Volumentomografie (DVT) von 
weiterem diagnostischem Nutzen sein [19].

Therapie
▼
Die aktuellen Therapiekonzepte setzen im Wesentlichen auf die 
Kontrolle und Entfernung von bakteriellen Belägen und im wei-
teren auf die Modifikation bzw. Ausschaltung von Risikofaktoren 

und entzündungsförderlichen Faktoren des Wirtsorganismus 
wie z. B. Raucherentwöhnung oder Ernährungsberatung [20–23]. 
Im Rahmen der nicht chirurgischen Therapie erfolgen in mehre-
ren Sitzungen sowohl eine Optimierung der häuslichen Mund-
hygiene, professionelle Zahnreinigungen, eine subgingivale 
 Belagsentfernung bei Sondierungstiefen größer gleich 4 mm 
(Scaling und Wurzelglätten) und regelmäßige risikoorientierte 
Nachsorgebehandlungen ( ●▶  Abb. 3). Im Falle von persistierend 
erhöhten Sondierungstiefen über 6 mm können weitergehend 
parodontalchirurgische Maßnahmen indiziert sein.
In den letzten Jahren haben in diesem Bereich vor allem regene-
rative Maßnahmen mit Schmelz-Matrix-Proteinen vielverspre-
chende Ergebnisse gezeigt [24]. In schweren Fällen, bei persis-
tierenden Sondierungstiefen und bei aggressiven Parodontitiden 
bietet zudem die adjuvante Gabe von systemischen Antibiotika 
eine sinnvolle Behandlungsoption nach Abschluss des Scalings 
und Wurzelglättens [25]. Als wesentliches und langfristiges Ele-
ment zur Erhaltung und parodontalen Gesunderhaltung der 
Zähne hat sich die regelmäßige Teilnahme an der parodontalen 
Nachsorge („Recall“) gezeigt [26]. Das parodontale Recall sollte 
dabei nach dem individuell berechneten Parodontitisrisiko ent-
weder alle 3–4 Monate, jedes halbe Jahr oder einmal im Jahr er-
folgen [27]. In die Risikoanalyse fließen dabei unter anderem die 
Zahl der erhöhten Sondierungstiefen größer gleich 5 Millimeter, 
das prozentuale Bluten auf Sondieren, der Knochenabbau im 
Verhältnis zum Alter, die Anzahl der verlorenen Zähne und das 
Vorliegen von systemischen Erkrankungen mit ein.
Bei der Therapie von Gingivarezessionen stehen vor allem die 
Aufklärung des Patienten und die Anamnese von Beschwerden, 
möglichen Ursachen und Erwartungen im Vordergrund. Grund-
legend ist dabei eine Ausschaltung der ursächlichen Faktoren 
(wie z. B. aggressives Zähneputzen) und Umstellung der auf eine 
sanfte Reinigungsmethode mit geringerem Anpressdruck [28]. 
Die Art der mechanischen Reinigung (Handzahnbürste oder 
elektrische Zahnbürste) scheint in Bezug zur Rezessionsentste-
hung keinen Unterschied zu machen [29]. Indikationen für eine 

Abb. 3 Die WHO-Sonde als Erhebungsinstrument für den PSI (Parodon-
taler Screening Index). Das schwarze Band der Sonde kennzeichnet einen 
Sondierungstiefenbereich von 3,5 bis 5,5 Millimeter.

Code Kriterien Konsequenzen

0 Das schwarze Band der Sonde bleibt an der 
tiefsten Stelle des Sulkus eines Sextanten 
vollständig sichtbar. Zahnstein oder defekte 
Restaurationsränder sind nicht vorhanden.

– keine weitere Therapie notwendig

1 Das schwarze Band der Sonde bleibt an der 
tiefsten Stelle des Sulkus eines Sextanten 
vollständig sichtbar. Zahnstein oder defekte 
Restaurationsränder sind nicht vorhanden. Nach 
(vorsichtigem) Sondieren tritt eine Blutung auf.

– Instruktionen zur Verbesserung der Oralhygiene
– Entfernung der Plaque

2 Das schwarze Band der Sonde bleibt an der 
tiefsten Stelle des Sulkus eines Sextanten voll-
ständig sichtbar. Es lassen sich Zahnstein oder 
defekte Restaurationsränder feststellen.

– Instruktionen zur Mundhygie ne, Entfernung von harten 
und weichen Belägen

– Verbesserung plaqueretentiver Restaurationsränder
– Kontrolle in halbem Jahr

3 Das schwarze Band der Sonde bleibt an der 
tiefsten Stelle des Sulkus nur teilweise sichtbar.

– Vorliegen einer mittelschweren Parodontalerkrankung
– Verbesserung der Mundhygiene
– weitere diagnostische Maßnahmen
– professionelle Zahnreinigung
– Bei 2 und mehr Sextanten > Grad 3 systematische 

Parodontitistherapie 
4 Das schwarze Band der Sonde verschwindet 

vollständig in der Tasche. Hiermit wird eine 
Sondierungstiefe gekennzeichnet, die größer als 
5,5 mm ist.

– Vorliegen einer schweren Parodontitis
– Verbesserung der Mundhygiene
– professionelle Zahnreinigung
– Einleitung der systematischen Parodontitistherapie

Weitere klinische Besonderheiten (Furkationen, Gingivarezessionen ab 3,5 mm, Zahnbeweglichkeit, Mukogingivale Probleme) werden 
mit einem Sternchen ( * ) hinter dem Code versehen

Tab. 1 Der Parodontale 
Screening Index (PSI) [18].
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plastische parodontalchirurgische Maßnahme können durch 
den ästhetischen Wunsch des Patienten, ein persistierendes mu-
kogingivales Problem oder persistierende Dentinhypersensitivi-
täten, die nicht auf non-invasive therapeutische Maßnahmen 
(Fluoride, Versiegelungen) angesprochen haben, gestellt werden 
[30]. Die am häufigsten verwendeten Verfahren für die Rezes-
sionsdeckung sind dabei der koronale Verschiebelappen, das 
Bindegewebstransplantat und Kombinationen beider Methoden 
[30]. Zudem besteht für diese Verfahren die beste verfügbare 
Evidenz [31].

Interdisziplinäre Aspekte der Kieferorthopädie und 
Parodontologie
▼
Eine der am häufigsten auftretenden Komplikationen bei kiefer-
orthopädischer Therapie ist aus parodontologischer Sicht das 
Auftreten von gingivalen Rezessionen. Maßgebliche Faktoren für 
die Entwicklung von Rezessionen sind hierbei der Gingiva-
phänotyp (dünn/breit), das Vorhandensein von befestigter Gin-
giva, das Mundhygieneverhalten (zu wenig vs. zu viel), die gingi-
vale Entzündung, der Abstand der knöchernen Strukturen zum 
Gingivalrand und eine kieferorthopädisch induzierte Knochen-
dehiszenz [32, 33]. In-vitro-Untersuchungen zeigen hierbei Vor-
teile von 3-dimensionalen Röntgenverfahren (DVT), um knö-
cherne Fenestrationen und dünne labiale Knochenverhältnisse 
vor Therapie einschätzen zu können [34]. Beim Vorliegen von 
Rezessionen sollte vor kieferorthopädischer Therapie immer 
eine parodontale Erkrankung ausgeschlossen werden. Unab-

dingbar ist zudem eine Aufklärung der Patienten über die Ent-
stehung von labialen Rezession bei Risikofaktoren wie einem 
dünnen Gingivaphänotypen oder einem zu hohen Anpressdruck 
beim Zähneputzen [32].
Eine andere Komplikation bei kieferorthopädischer Therapie kann 
die Entstehung von nicht entzündlichen Gingivawucherungen 
sein. Als Ursache hierfür werden Matrix-Metalloproteasen und 
entzündliche Prozesse im Parodontalligament durch die mechani-
sche Krafteinwirkung, sowie allergische Reaktionen auf Nickel dis-
kutiert [35]. In den meisten Fällen entwickeln sich die Gingivawu-
cherungen nach Entbänderung zurück, in manchen Fällen müssen 
anschließende Gingivektomien vorgenommen werden [36].
Eine systematische Übersichtsarbeit zeigte eine moderate Evi-
denz, dass kieferorthopädische Maßnahmen zu einer Zunahme 
von parodontalpathogenen Keimen führen können [37]. Neben 
dem Faktor der erhöhten Plaqueretention durch die kieferortho-
pädischen Applikationen werden auch pro-inflammatorische 
Prozesse, die durch die forcierten Zahnbewegungen ausgelöst 
werden als förderlicher Faktor diskutiert [38]. Erfolgen Zahn-
bewegungen beim Vorherrschen von aktiven parodontalen 
 Läsionen kann dies zu einem rapiden Knochenverlust beitragen 
[39]. Dementsprechend sollten gingivale entzündliche Verände-
rungen während der kieferorthopädischen Therapie immer als 
Warnhinweis verstanden werden und eine weitere parodontale 
Abklärung eingeleitet werden. Im Falle eines entzündungsfreien, 
aber reduzierten Parodonts nach Parodontaltherapie können im 
Gegensatz dazu sicher kieferorthopädische Maßnahmen durch-
geführt werden [40]. Diese sollten dann allerdings regelmäßig 
auf parodontale Läsionen hin kontrolliert werden.

nicht-chirurgischen Parodontitistherapie

Ggf. Behandlung akuter Zustände

Diagnostik

Kausale Therapie mit

Reevaluation

Erhaltungstherapie mit nicht-chirurgischen
Maßnahmen

nicht-chirurgischen Maßnahmen

– Information des Patienten
– Mundhygieneinstruktion und -training,
   Motivation, Ernährungsberatung
– Professionelle Zahnreinigung
– Entfernung von Reizfaktoren
– Subgingivales Scaling und
   Wurzelglätten
– Ggf. antimikrobielle Therapie

– Professionelle Zahnreinigung
– Remotivation
– Ggf. Nachbehandlung

Korrektive Therapie mit
chirurgischen Maßnahmen und

Reevaluation

Abb. 4 Schema der systematischen 
 Parodontitistherapie.
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Zusammenfassung
▼
Zusammenfassend lässt sich sagen, dass parodontale destruk-
tive Prozesse durch eine klinische Inspektion und Diagnostik des 
Kieferorthopäden oder betreuenden Zahnarztes vor und wäh-
rend der kieferorthopädischen Therapie erkannt werden kön-
nen. Präventiv stehen dabei vor allem die Erhebung des PSI, so-
wie eine Abklärung von parodontalen Risikofaktoren in der 
Anamnese vor kieferorthopädischer Therapie als Maßnahmen 
zur Verfügung. Während der Therapie sind intensivierte 
Mundhygienemaßnahmen zur Prävention der Gingivitis und 
 Parodontitis von besonderer Bedeutung.
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