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ZUSAMM 

Die professionelle Betreuung in einer präventiv 
orientierten Zahnarztpraxis eröffnet dem Patienten 
Möglichkeiten, viele seiner eigenen Zähne bis ins 
hohe Lebensalter zu erhalten. Art und Weise dieser 
Betreuung sind für den Erfolg ausschlaggebend. 
Oft endet die Zalmgeswldheit - insbesondere beim 
älteren Patienten - zu dem Zeitplmkt, an dem die 
präventive Betreuwlg aufhört bzw. lmterbrochen 
wird. Im Ralunen der Präventionsstrategie ist es 
für den Zalmarzt wichtig zu wissen, dass die Wur­
zelkaries das entscheidende dentale Problem des 
älter werdenden Menschen darstellt. Gefälu'dungen 
in diesem Bereich sollten rechtzeitig erkamlt wld 
in der Prophylaxe schon angegangen werden, be­
vor es zu einer nennenswerten Zalulschädiglmg 
gekommen ist. Der Beitrag gibt einen Überblick 
über die Risikofaktoren, das klinische Erscheinwlgs­
bild sowie die Therapie der Wurzelkaries lUld stellt 
ein Praxiskonzept zur Prävention der Erkranklmg 
vor. 

Einleitung 

Zahlreiche Veröffentlichwlgen beschäftigen sich mit 
Präventionsstrategien zur Vermeidung von Karies im 
Zahnschmelzbereich. Insbesondere bei jungen Patien­
ten bestehen hier ausreichende Möglichkeiten, Karies 
von Anfang an zu verhindern. Dies führt zu einem 
längeren Zahnerhalt, und die damit verbundene 
höhere Zahnanzahl bedingt beim älteren Patienten 

wiederum einen erhöhten präventiven Betreuungs­
aufwand in der Zalularztpraxis. Darüber hinaus ver­

ändert sich dCls KrClnkheitsbild: Es überwiegt nicht 
mehr die Schmelz- oder Fissurenkaries, sondern die 
Wurzelkaries. Diese ist oft schwierig zu diagnostizie­
ren, insbesondere wenn sie in Retentionsnischen ver­
steckt, an subgingivalliegenden Kronenrändern oder 
im Approximalraum begimü. Hinzu konunt, dass ein 
nicht frühzeitiges Erkennen einer Wurzelkaries häufig 
einen ausgedehnten restaurativen BehClndllmgsbedarf, 
unter Umständen Cluch einen Zalmverlust nach sich 
zieht. So lässt sich z. B. bei einer umlClufenden ausge­
prägten WurzeJkaries oft die invasive Kronenversor­
gwlg nicht vermeiden. Viele Studien14,17,22 zeigen ein­
deutig die Zunahme der Wurzelkaries beim älteren 
Menschen. Bei Patienten in Altersheimen oder 
Krankenhäusern macht sie sogar über 80 % aus2S. 

Dies Cllles verdeutlicht, dass der Bedarf nach einem 
Betreuungskonzept zur Vermeidung von Wurzelkaries 
erheblich ist. 
So stehen Clm Anfang der Prophylaxe bei Kindern 
und HerClnwClchsenden in erster Linie präventive 
Maßnahmen im Zentrum der Bemühungen, die sich 
gegen die BesiedellUlg mit kariesrelevanten Keimen 
und die darauf einwirkenden Kolonisationsparameter 
richten. Während hier die Kontrolle lmd die Behand­
lung von Angriffsfaktoren dominieren, erlangen beim 
älteren Patienten oft die Faktoren BedeutlUlg, die ei­
nen Einfluss auf seine individuelle Abwehrsituation 
haben. Das Risiko, eine Karies zu entvvickem, kann sich 
allein dadurch verändern, dClss die Körperabwehr 
gegenüber Angriffsfaktoren, die keinen Wandlwlgen 
unterliegen (z. B. gleich bleibende qUCllitCltive und 



quanti tative Präsenz kariesrelevanter Keime, gleich 
bleibende Mundhygieneintensität, sich nicht verän­
dernder Zuckerkonsum), abnimmt. Ein Beispiel wäre 
hier eine sich verringernde Speichelfließrate. Diese 
Veränderung ist oft eine Nebenwirkung von Medi­
kamenten, die aus allgemeinmedizinischer Indika­
tion - vielfach aufgrund einer im Alter auftretenden 
Multimorbidität - verordnet wurden. Eine Abnahme 
der Speichelfließrate bedingt häufig eine geringere 
Konzentration an Natriumbikarbonat; die Pufferka­
pazität wird schlechter und gefälu'det so die gerade 
beim älteren Patienten vermelut freiliegenden Zalm­
hälse. Im Gegensatz zum Zalulsclunelz, der erst bei 
einem pH-Wert wlter 5,5 demineralisiert wird, ist frei­
liegender Wurzelzement schon bei einem pH-Wert von 
6,7, mithin knapp lmterhalb des Ruhe-pH-Wertes des 
Speichels, gefährdet. So kölUlen Verfiirbwlgen oder Ka­
ries an freiliegenden Zahnhälsen entstehen, olule dass 
eine Veränderung im Patientenverhalten erkennbar 
wäre. Dies unterstreicht die Bedeutung einer umfas­
senden Risikodiagnostik unter EinbeziehlU1.g der für 
die Erkrankung wichtigen Speichelparameter. 

Risikofaktoren der Wurzelkaries 

Die Ermittlung der individuellen Risikofaktoren, die 
das Entstehen einer Wurzelkaries begünstigen bzw. 
auslösen, setzt eine Analyse des komplexen biologi­
schen Systems voraus, in dem sich der ZalUlhals 
befindet. 
Nach Billings4 unterscheidet man hierbei drei große 
Einflussfaktoren, die eventuell einen positiven oder 
einen negativen Effekt auf das Entstehen einer 
Wurzelkaries haben (Tab. 1). 

Tabelle 1 Risikofaktoren für Wurzelkaries nach Billi11gS4 

Biologische Faktoren 

Eine Prädisposition für Wurzelkaries ist zum Teil 
durch biologische Faktoren bedingt. Hienmter fallen 
die Morphologie des Zahnhalses, die molekulare 
Zusammensetzung des koronalen Schmelzanteils am 
Übergang zum Zahnhals sowie die molekulare Zu­
sammensetzung des Zahnhalses an sich. Eine wlgüns­
tige Morphologie wirkt plaqueretentiv und kann so­
mit einer Wurzelkaries Vorschub leisten. Als weiterer 
vvesentlicher Faktor ist die natürliche Verfügbarkeit 
von Fluoridionen in der Mundhöhle aufzuführen. 
Die Morphologie des ZalmhaJses kann in der Zahn­
arztpraxis direkt evaluiert werden. Über die moleku­
lare Zusammensetzung der gefährdeten Regionen kön­
nen in der Regel keine Aussagen gemacht werden. 
Gerade noch abschätzen lassen sich die Verfügbarkeit 
und die Verteilung der Fluoridionen in der Mund­
höhle, wenn im Ralunen einer Ernährungsanam.nese 
die Fluoridaufnahme des Patienten - w1ter Berück­
sichtigung der Aufnahme durch natürlich fluoridier­
tes Trinkwasser oder fluoridhaltige so genannte stille 
Wässer - evaluiert wird. Die Verwendung von fluori­
diertem Speisesalz sollte in diesem Zusammenhang 
ebenfalls berücksichtigt werden 
Im Rahmen einer umfassenden Speicheldiagnostik 
lassen sich in der zahnärztlichen Praxis die Sekre­
tionsrate, der pH-Wert und die Pufferkapazität des 
Speichels problemlos bestimmen. Die mikrobiologi­
sche Zusammensetzung der dem Zahnhals aufliegen­
den Plaque kann durch deren Entnahme mit einem 
Pinsel und anschließende Analyse mittels gängiger 
Testverfahren kontrolliert werden. Der Gehalt an 
kariesrelevanten Keimen in der Plaque lässt Rück­
schlüsse auf die potenzielle Gefährdung der Problem­
zone Zahnhals ZUl -3 (Abb. 1). Nach einer Therapie 

Biologische Faktoren Verhaltensfaktoren Individuelle Faktoren 

• Zusammensetzung • Hygieneverhalten • generelle Gesundheit 
(Mikrobiologie) • allgemeines Geslmdheits­ • Mobilitätsprobleme 
der Plaque • bewusstsein • Koordinationsprobleme 

• Sekretionsrate • Ernährungsverhalten • Verständnisprobleme 
des Speichels • soziokulturelles • allgemeine Fluoridierwlgs­

• pH-Wert des Speichels Verhalten gegebenheiten 
• Pufferkapazität • psychologisches • abgelaufene Parodontalbe­

des Speichels Bewusstsein handlungen 
• familiär bedingte • FW1ktionsstörungen 

Faktoren 
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Abb. 1 Die Kontrolle der dem 
Zahnhals aufliegenden Plaque (hier 
Stre~tococcusmutans) mittels CR~ 
(Canes Risk Test, Fa. Ivoclar 
Vivadent) lässt Rückschlüsse auf die 
Kariesgefährdung zu 

karnt man durch eine erneute Probenentnahme die 
qualitative und quantitative Präsenz kariesrelevanter 
Keime an dieser Stelle erneut überprüfen. Der Erfolg 
der durchgeführten Maßnahmen ist so kontrollierbar. 
Die Analyse der biologischen Faktoren im Ralunen 
der Diagnostik der individuellen Gefährdwlg des 
Zahnhalses löst eine entsprechende präventive The­
rapie aus. Diese zielt entweder auf eine Schwächlmg 
der Angriffsfaktoren oder auf eine Stärkung der 
Körperabwehr. 

VerhaI tensfalctoren 

Patienten, die sich schon seit längerer Zeit in einer 
konsequenten präventiven Betreuung befinden, weisen 
oft ein ausgeprägtes präventionsorientiertes Bewusst­
sein sowie ein entsprechendes Hygiene- und Ernäh­
nmgsverhalten auf, das sich unter der zahnärztlichen 
Motivation im Laufe der Jahre entwickeln konnte. Von 
daher liegt eine günstige Situation zur Akzeptanz der 
empfohlenen Wurzelkaries-Vermeidungsstra tegien 
vor. 
Problematisch ist der Patient, der bisher nicht an ei­
nem präventiven Betreuwlgskonzept teilgenommen 
hat lmd z. B. als Schmerzpatient mit unterschiedli­
chen oralen Krankheitsmanifestationen in der Zahn­
arztpraxis erscheint. Er verfügt anfänglich noch nicht 
über das erforderliche Motivations- bzw. Mitarbeits­
potenzial und ist deshalb ein so genannter Problem­
patient. Hier bereitet die Motivation manchmal 
Schwierigkeiten: Der Stellenwert der Zähne im Leben 
dieses Patienten ist oft nicht besonders ausgeprägt, 
und Verhaltensänderungen sind schwierig zu bewir­
ken. Der Patient zweifelt gelegentlich auch an den 
zalmärztlichen Ratschlägen, weil er nicht glauben 
möchte, dass das, was jahrelang ausreichend für ihn 

war - die noch vorhandenen Zälme scheinen es ja zu 
beweisen -, auf eimnal nicht mehr genügen soll. 

Individuelle Faktoren 

Der alternde Patient ist häufig einer Multimorbidität 
unterworfen. Vielfältige, oft lebensbedrohende körper­
liche Gebrechen lassen Zähne nicht mehr so wichtig 
erscheinen. Hinzu kommen Mobilitäts- und Geschick­
lichkeitsprobleme im Umgang mit den vom Zahnarzt 
gewünschten und geforderten Mundhygienehilfsmit­
teln, Koordinationsprobleme oder - im fortgeschritte­
nen Alter - auch Verständigungsschwierigkeiten. In 
vielen Fällen werden darüber hinaus Parodontalbe­
handlungen nötig. Dadurch oder durch in früheren 
Zeiten erfolgte Parodontalbehandlungen kommt es 
zu einer weit gehenden Freilegwtg vieler Wurzel­
oberflächen, die jetzt massiv gefährdet sind (Abb. 2). 
Wissenschaftliche Untersuchungen konnten zeigen, 
dass sich nach einer abgelaufenen Parodontalbehand­
lung kariogene Mikroorganismen vermehren27 Dies 
wiederum führt zu einer weiteren Veränderung des 
Kariesrisikos an diesen Problemzonen. Eine Vielzahl 
freiliegender Wurzeloberflächen, insbesondere im 
approximalen Bereich, verändert darüber hinaus das 
Risiko erheblich und erfordert gerade jetzt eine ver­
stärkte Mitarbeit und Motivation, die in Anbetracht 
der Gesamtsihlation des Patienten sehr schwer zu 
erreichen ist. 

Die wichtigsten Risikofaktoren 

Aus der Vielzahl der Risikofaktoren für Wurzel­
karies4,9,35 sind folgende die \,vichtigsten und in der 
zalutärztlichen Praxis in der Regel am leichtesten zu 
eruieren: 
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Abb. 2 Freilie~ende Zahnhälse sind disponierende 
Faktoren für eme Wurzelkaries 

- hoher Zuckerkonsum,
 
- schlechte Hygiene,
 
- Parodontalerkrankungen,
 
- gingivale Rezessionenl
 

- Speichelqualitäten,
 
- Tablettenkonsum Ulld
 
- Langzeiterkrankungen (eventuell mit Hospitalisa­

non). 

Im Alter kann das Ernähnmgsverhalten sich verän­
dern. Psychische Probleme können einem vermehrten 
Zuckerkonsum Vorschub leisten. Die Zahl der Zucker­
impulse ist daher regelmäßig zu kontrollieren. Hinzu 
kommt die Art und Weise der Nahrwlgszusammen­
setzung. Ein hoher Anteil an sauren Nahrungsmitteln 
oder Getränken führt zu einer starken Deminerali­
sation der frei liegenden Zahnhälse. In diesem Fall 
kommt es durch unmittelbar nach der Nahrlmgsauf­
nahrne einsetzende Mundhygiene zu einer vermehrten 
Abh'ugung der demineralisielten Zahnsubstanz. 
Hygienedefizite stellen eine Hauptursache für Wur­
zelkaries dar15,25,30. Anhand der klinischen Untersu­
chung sind die Kolonisationsparameter (API, SEI) in 
der Regel wiederholbar und objektiv zu bestimmen. 
Ggf. ist es sinnvoll, zusätzliche mikrobiologische 
Untersuchlmgen an kritischen Problemzonen einzu­
setzen. So können Plaqueproben direkt an einer Risi­
kozone abgenommen werden, um den Gehalt an 
kariesrelevanten Keimen in der Plaque zu bestimmen. 
Ein hoher Gehalt an Mutans-Streptokokken oder 
Laktobazillen löst dann zusätzliche therapeutische 
Maßnahmen an dieser Stelle aus. In den FMlen, wo 
die Problemzone mit Zahnfleischtaschen vergesell­
schaftet ist, die - trotz konsequenter und lege artis 
durchgeführter parodontaler Behandltmg - bei Son­
dierung immer wieder bluten, empfiehlt sich zusätz­
lich eine mikrobiologische Taschenuntersuchung. 
Der Nachweis der entsprechenden parodontalen 
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Markerkeime (P. gingivalis, A. actinomycetemcomi­
tans, Prevotella intermedia) erlaubt eine Aussage dar­
über, inwieweit diese Zahnfleischtasche aktiv bzw. 
inaktiv ist. Auch die Kennhlis dieser Aktivitätslage 
löst bestimmte therapeutische Maßnahmen aus. Diese 
haben das Ziel, die Progredienz der parodontalen 
Erkrankung zu stoppen (Abb. 3). Somit wird die Ge­
fahr eines vermehrten Attachmentverlustes und da­
mit einer größeren Risikozone "Zahnhals" vermieden 
bzw. eingegrenzt.
 
Pmodontale Erkrankungen stellen prädisponierende
 
Faktoren für eine Wurzelkaries dar. Der fortlaufende
 
Attaclunentverlust entblößt den Zahnhals. Eine regel­

mäßige, gezielte Betreuung des älteren Patienten ist
 
daher unerlässlich. Hinweise auf einen die Erkrankung
 
verstärkenden oder provozierenden Faktor ergeben
 
sich bei der systematisierten Befunderhebung allein
 
aus der allgemeinmedizinischen Anamnese: So sind
 
Rauchen und Diabetes besondere Risikofaktoren für
 
das Auftreten parodontaler Läsionen.
 
Gingivale Rezessionen stellen einen isolierten Attach­

mentverlust an einzelnen Zahnflächen dar. Hier gilt
 
es zu unterscheiden, ob die Rezession parodontalen
 
plaguebedingten Erkrankungsformen zugeordnet
 
werden muss oder ob es sich um eine isolierte par­

odontale Rezession handelt. Die Kennmis der Ursache
 
ist entscheidend für die Therapie: Parodontale Rezes­

sionen sind oft mit Fehlfunktionen in exzentrischer
 
Okklusion vergesellschaftet, plaquebedingte Rezessio­

nen sind Hisikofaktoren für Wurzelkaries. Gingivale
 
Rezessionen gehen häufig mit keilförmigen Defekten
 
einher. Dies weist in vielen Fällen auf eine ungünstige
 
Putztechnik hin (Abb. 4 und 5).
 
Speichelqualitäten werden in einer umfassenden Spei­

cheldiagnostik ermittelt. Den Tablettenkonsum des
 
Patienten gilt es hierbei besonders zu beachten, da sich
 
der Speichelfluss als Nebenwirkung einer Tabletten­

einnahme oft erheblich reduzieren kann. Das Ge­

spräch mit dem Patienten sorgt meist für die nötige
 
Klarheit, Hinweise ergeben sich aber auch aufgrund
 
der in der Speicheldiagnostik ermittelten Speichelfließ­

rate oder Pufferkapazität. Hierbei ist zu beachten,
 
dass sich eine ungünstige klinische Situation auch als
 
Folge des Tablettenkonsums in der Vergangenheit dar­

stellen kann. Das würde bedeuten, dass sich aus der
 
augenblicklichen unproblematischen Speichelqualität
 
das Vorhandensein von zervikaler Karies nicht erklä­

ren lässt.
 
Ei.n längerer Krankenhausaufenthalt mit entsprechen­

der Tabletteneilmahme oder mangelnden eigenen
 
Hygienemaßnahmen bzw. fehlender professioneller
 
Betreuung kann unter Umständen für den augen­

blicklichen klinischen Zustand verantwortlich ge­

macht \'\'erden. Ällnliches gilt für Heimbewohner,
 
von denen UntersuchUlIgen zufolge über 80 % an
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Abb.3 Fortbestehende parodontaJe Erkrankungen sind 
Risikofaktoren für eine Wurzelkaries 

Wurzelkaries erkrankt sind. Auch ist das Pflege­
personal oft überfordert oder zu vvenig motiviert, um 
auf eine entsprechende Hygiene zu achten. Diese ist 
umso dringender erforderlich, je mehr Zähne dem 
Patienten durch die bisherige konsequente Prophy­
laxe erhalten geblieben sind. Der präventive Erfolg 
von Jahren und Jahrzehnten kann oft in wenigen 
Jahren verloren gehen. 

Therapeutische Beeinflussung der 
Risikofaktoren 

Die genaue Analyse der Risikofaktoren gibt nicht nur 
Auskunft übeT die Ursachen der klinisch aufgefwlde­
nen Wurzelkaries. Eine Therapie dieser individuellen 
Ursachen ermöglicht auch eine Prävention der Wur­
zelkaries in der Zukunft. in den Fällen, in denen es 
sich verbietet, Risikofaktoren zu eliminieren (z. B. le­
benswichtiger Tablettenkonsum oder Diabetes), ist es 
möglich, die Abwehr des Biotops Mundhöhle so zu 
stärken, dass das weitere Auftreten von Wurzelkaries 
unwahrscheinlicher wird. Diese Stärkung der indivi­
duellen oralen Abwelli'situation richtet sich nach den 
allgemeinen Präventionsstrategien, welche an anderer 
Stelle18 dargelegt wurden. 
Das Auftreten einer Wurzelkaries stellt so - wie das 
Auftreten von koronaler Ktlries - ein multifaktorielles 
Geschehen dar: Die Anzahl der Risikofaktoren korre­
liert mit der klinisch gefundenen Karies. Je umfang­
reicher die Risikofaktoren sind, mit umso mehr klini­
scher Wurzelkaries sollte auch gerechnet werden. 
Dabei scheinen die Ausgangsbedi..ngungen in einem 
professionellen Betreuungskonzept durchtlus günstig: 
Untersuchungen von Weiger36 konnten zeigen, dass 
die Plaque am Zahnhals nach einer umfassenden 
ZahnreinigLUlg dieser Stelle innerhalb der ersten 72 
Stunden fast 85 % avitale Plaquebakterien enthält. 

Abb.4 Gingivale Rezessionen sind Risikofaktoren für 
eine Wurzelkaries 

Abb. 5 Keilfönnige Defekte aufgrund ungünstiger 
Putztechnik 

Erst nach 72 Stunden steigt der Anteil vitaler Plaque­
bakterien auf fast 80 % an. 
Berücksichtigt man die Tatsache, dass im Speichel der 
Anteil vitaler Bakterien 80 % beträgt, so kann man 
dies nicht dadurch erklären, dass sich nur avitale 
Bakterien auf dem Zahnhals anheften. Es scheint viel­
mehr so zu sein, dass die tmgü.nstigen Umgebungs­
bedingungen am Zalmfleischrand den Vitalitäts- und 
Aktivitätszustand primär adhärenter Keime ungünstig 
(für die Keime) beeinflussen. Von daher scheint die 
junge dentogingivale Plaque in den ersten 72 Stun­
den eine nur geringe Vitalität zu besitzen - eine für 
die häusliche Hygiene bzw. professionelle Prävention 
bedeutsame und für den Erfolg präventiver Bemühun­
gen durchaus günstig einzuschätzende Tatsache. 
Verschiedene Langzeituntersuchungen konnten nach­
weisen, dass Patienten mit Wurzelkaries statistisch 
signifikant höhere Speichelkeimzahlen von Strepto­
coccus mutans und Laktobazillen aufwiesen. Sie 
unterschieden sich dtlher in ihrem Speichelbefund 
signifikant von Patienten olme Wurzelkaries, bei 
denen die Keime nicht in dieser Menge nachgewiesen 
werden konnten l -3,7. Nicht zuletzt finden sich auch 



Tabelle 2 Grenzwerte für das Auftreten von Wurzel­
karies (nach Birkhead6) 

Kriterium Grenzwert 

Alter 65 Jahre 
Plaqueindex 50 % 

anfällige Wurzeloberfläche 5DFS 
Laktobazillenzahl 100.000 CFU/ml 
Streptococcus mutans 500.000 CFU/ ml 
Sekretionsrate 0,7 ml/min 
Pufferkapazität pH4,5 
Ernährungsverhalten 6 Impulse/Tag 

größere Mengen an Actinomyceten im Bereich der
 
Zahnhalsplaque19.
 

Birkhead6 formulierte die in Tabelle 2 aufgeführten
 
Grenzwerte für das Auftreten von Wurzelkaries.
 

Klinisches Bild der Wurzelkaries 

Das klinische Erscheu1Lmgsbild einer Wurzelkaries ist 
unterschiedlich: Die Karies kann sich mehr gmgival 
oder mehr korona I entwickeln und unterschiedliche 
Verfärbungen von gelb über hell- bzw. dunkelbraun 
bis schwarz aufweisen (Abb. 6 und 7). Gleichzeitig ist 
eine unterschied liehe Konsistenz der verfärbten Berei­
che (hart oder weich) möglich. Klinische Erfahrungen 
und genaue Beobachtungen zeigen, dass diese Kon­
sistenz nicht z"vangsläufig mit ein und derselben 
Farbe einhergeht. So finden sich z. B. sowohl gelbe 
harte als auch gelbe weiche Verfärbungen. Nyvad und 
Fejerskov25 versuchten 1986, eine aktive von einer 
inaktiven Wurzelkaries zu unterscheiden, indem sie 
als Kennzeichen für eine aktive Läsion eine gelbe bis 
hellbraune Verfärbung und eine weiche, lederartige, 
häufig mit Plaque bedeckte Oberfläche sowie als Merk­
male für eU1e u1aktive Läsion eine dunkelbraune bis 
schwarze Verfärbtmg Lmd eU1e normal harte Ober­
fläche festlegten. 
Für den therapeutischen Ansatz ist es wichtig, zu­
nächst einmal festzustellen, ob es sich um eme aktive 
oder eine inaktive Karies handelt. Liegt eine aktive 
Karies vor, so müssen sich Behandlungsstrategien er­
geben, die es ermöglichen, für jeden individuellen 
Fall eine optimale, nach präventiven Gesichtspunk­
ten ausgewählte Therapie durchzuführen. Die 
Notwendigkeit hierfür ergibt sich aus der Tatsache, 
dass es unterschiedliche Stadien einer Kariesaktivität 
gibt, welche natürlich auch differenzierte therapeuti­
sche Maßnahmen auslösen sollten. Eine genaue 
Einschätzung der momentanen Aktivität einer 
Wurzelkaries würde so darüber entscheiden, inwie­
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weit invasive bzw. weniger i.nvasive restaurative 
Maßnahmen notwendig sind oder ob eventuell eine 
rein präventive Behandlung - im Sinne einer 
Remmeralisation - indiziert ist. 
Als Maß für die Aktivität einer Wurzelkaries kann man 
den Gehalt des kariösen Dentins an kariesrelevanten 
Keimen betrachten. Aussagen über den Gehalt an 
Streptococcus mutans und Laktobazillen lassen damit 
Rückschlüsse auf die Kariesaktivität zu. Eine Untersu­
chung des kariösen Dentins kann jedoch in der Zahn­
arztpraxis in der Regel nicht durchgeführt werden. Es 
ist jedoch möglich, die der Karies aufliegende, klinisch 
sichtbare Plaque mikrobiologisch zu untersuchen. Die 
Konzentration an Streptococcus mutans und Lakto­
bazillen im Dentin ähnelt der Konzentration dieser 
Keime in der Plaque. Es überwiegt aber ein hoher 
Anteil an grampositiven pleomorphen Stäbchen 
(Acti.nomyceten) im infizierten Dentin19 (Abb. 8). Be­
rücksichtigt man die prozentuale Zusammensetzung 
der Keimflora in der Plaque und im infizierten Dentin, 
so bedeutet dies: 

- Die Anteile an Sh'eptococcus mutans in der Plaque 
und im Dentin unterscheiden sich nicht nelmens­
wert. 

- Die Anteile an Laktobazillen LLnd grampositiven 
pleopmorphen Stäbchen, also in erster Linie 
Actinomyceten, sind im infizierten Dentin signifi­
kant größer. 

Dies lässt den Schluss zu, dass Actmomyceten mit der 
initialen Wurzelkaries assoziiert sind19,33. 

Die klinische Plaque, die der Wurzelkaries aufliegt, 
scheint die mikrobiologische Situation im infizierten 
Dentin zu beeinflussen; trotzdem sind die Keimflora 
in der Plaque und die im infizierten Dentin nicht mit­
ei.nander vergleichbar, da sie in der Zusammenset­
zung - durch den überaus hohen Anteil an Actino­
myceten - vollständig unterschiedlich sind. Die klini­
sche Relevanz liegt in der Tatsache, dass nur eine pla­
quefreie Wurzelkaries eine Remineralisierungs­
möglichkeit hat. 

Beurteilung der Farbe der 
Zahnhalsveränderung 

Untersucht man den Gehalt kariesrelevanter Keime in 
unterschiedlich verfärbten Zahnhälsen, so zeigt sich, 
dass die Farbe des Zahnhalses ebenfalls keinen Rück­
schluss auf die Kariesaktivität zulässt. Lynch Lmd 
Beigitton 21 untersuchten verschiedene klinische Er­
scheimmgsbilder entsprechend ihrer Farbe, Lage und 
Beschaffenheit. Unterschieden wurden eine dunkel­
braune, hellbraune, gelbe und schwarze Verfärbung 
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Abb. 6 und 7 Unterschiedliche klinische Erscheinungsformen einer Wurzelkaries 

der Wurzelkaries. Der Gehalt an Mutans-Streptokok­
ken und Laktobazillen war in den dunkelbraun ver­
färbten Kariesstellen am geringsten, \,vährend er in den 
schwarz verfärbten am höchsten war. Dies lässt ver­
mutent dass in schwarz verfärbten Zahnhalsläsionen 
die größte w1d in dW1kelbraun verfärbten Läsionen 
die gerirtgste Kariesaktivität vorlag. 

Beurteilung der Lage der Wurzelkaries 

Bezüglich der Lage der Wurzelkaries konnten eine 
mehr gingivale und eine mehr koronale Lage unter­
schieden werden. Es ist zu sehen, dass die Konzen­
tration an kariesrelevanten Keimen bei den mehr gin­
gival gelegenen Verändenmgen zLUummt. Dies scheint 
sich aus der Tatsache zu ergeben, dass adäquate Hy­
gienemaßnahmen am Gingivalrand größere Sorgfalt 
verlangen als an mehr koronal liegenden Abschnit­
ten. Ebenso zeigen sich hier auch Verbindungen zu 
den morphologisch-anatomischen Gegebenheitent 
welche die Wurzelkaries an dieser Stelle leicht provo­
zieren können (Abb. 9 und 10). 

Beurteilung der Konsistenz einer 
Wurzelkarzes 

Entsprechend den Vorschlägen von Nyvad und Fejers­
kOV 24 kann man drei mögliche Gewebestrukturen 
kariöser Zalm.hälse unterscheiden: 

- weiche Läsionen: extensive Demineralisationen, es 
ist keine intakte oder irgendwie mineralisierte äu­
ßere Zement- oder Dentinschicht mehr enthaltent 
die spongiöse Struktur ist wie kariöses Dentin; 

- lederartige Läsionen: weiche Läsionen, die bei 
leichtem Druck mit einer Sonde (Ash Nr. 6) pene­
trierbar sind und beim Herausziehen der Sonde 
einen deutlichen Widerstand entstehen lassen; 
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Abb.8 Bakterielle Besiedelung in der aufliegenden 
Plaque und im infizierten Dentin mil unterschiedlichen 
Keimkonzentrationen. Angaben auf der y-Achse: 10g1O 
<CFU/sample ± SE) 

- harte Läsionen, die die gleiche Konsistenz wie die 
Lunliegenden gesunden Zahnstruktuxen aufweisen. 

Bezüglich der Konsistenz der Veränderung ergab sich 
- wie zu erwarten - in den weichen Kavitäten eine 
höhere Keimkontamination als in den harten Kavi­
täten (Abb. 11 bis 14). 

Lederartige Läsionen haben eine dazwischen liegen­
de Mikroflora. Untersucht man lederartig veränderte 
Läsionen mit verschiedener Farbe, so wird deutlicht 
dass allein die Konsistenz und nicht die Farbe Rück­
schlüsse auf die Kariesaktivität zulässt. Bezüglich der 
klinischen Beurteilung bedeutet dies in der Zusam­
menfassung: 

- Die Pigmentienmg lässt keinen zwingenden Rück­
schluss auf die Aktivität der Karies zu. 

- Die weiche Oberfläd1e, die unterschiedlich pigmen­
tiert sein kmm, spricht für eine aktive Läsion. 

- Die harte Oberfläche, die oft hypcrmineraJisiert, 
hart LUld LUlter Umständen ebenfalls w1terschiedlich 
pigmentiert ist, weist auf eine inaktive Läsion hin. 
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- Mehr gingivnl gelegene Veränderungen haben hö­
here Keimbelnstungen als mehr korona I gelegene. 

Somit lnssen dns klinische Aussehen und die Lage 
der Wurzelkaries Rückschlüsse auf die mikrobiologi­
sche Zusammensetzung und damit auf die mikrobio­
logische Kariesaktivität zu: 

- In weichem Dentin finden sich mehr Mutans­
Streptokokken und Laktobazillen als in hartem 
Dentin. 

- Große Läsionen enthalten mehr Mutans-Strepto­
kokken und Laktobazillen als kleine Läsionen. 

- In näher am Gingivalrand gelegenen Läsionen fin­
den sich mehr Mutans-Streptokokken und Lakto­
bazillen als in koranal gelegenen Läsionen. 

Abb. 9 und 10 Unterschiedliche Lage 
der Wurzelkaries: mehr koronal bzw. 
mehr gingival 

Abb. 11 bis 14 Unterschiedliche 
Konsistenz der Wurzelkaries bei 
unterschiedlicher Färbung: harte 
Konsistenz (Abb. 11), lederartige 
Konsistenz (Abb. 12) sowie weiche 
Konsistenz (Abb. 13 und 14) 

Dieser mikrobiologischen Analyse der ZalUlhalsverän­
derung sind unterschiedliche klinische ErscheinLmgs­
bilder zuzuordnen. Die Therapie richtet sich nach der 
klinischen Erscheu1w1gsfonn LU1d der damit ver­
mutlich verbundenen mikrobiologischen Aktivität 
der Karies. Hierbei ist es möglich, dass an der gleichen 
Wurzelkaries unterschiedliche Aktivitätszustände 
auftreten (Abb. 15). 

Als praktische Konsequenz ergibt sich folgende Ein­
teilung klinischer Erscheimmgsbilder: 

- keine Veränderung am Zahnhals (frejIiegender 
Zahnhals), 

- initiale Veränderung, 
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Abb. 15 Unterschiedliche Konsistenz: Der schwarze 
Bereich hat eine harte Konsistenz, während der bräun­
liche, das schwarze Areal umgebende Bereich eine leder­
artige Konsistenz aufweist 

Abb. 16 Ab&esehen VOn einer Rezession an den Zähnen 
33 und 34 zeIgt der Zahnhals keinerlei Veränderungen. 
Außer der Therapie der subjektiven Patientenbeschwer­
den sind augenblicklich keine weiteren Maßnahmen 
nötig 

- oberflächliche, weiche oder lederartige, bis 0,5 mrn 
im Dentin liegende Veränderung, 

- Kavitation tiefer als 0,5 mm sowie 
- tiefe Kavitation mit vermuteter oder tatsächlicher 

Pulpabeteiligung. 

Therapie der Wurzelkaries 

Keine Veränderung am Zahnhals 

Hier imponiert die reine Rezession. Solange keine Ver­
färbwlg eingetreten ist, kann die klinische Relevanz 
als relativ gering eingeschätzt werden (Abb. ] 6). Eine 
ästhetische Beeinträchtigung ist in der Regel nur bei 
einem Zahnfleisdllachen (gummy srnile) gegeben, und 
die erschwerte Plaquekontrolle an dieser Stelle kann 
durch vermehrte Sorgfalt bei der häuslichen Mundhy­
giene ausgeglichen werden. Mukogingivale Probleme 
sind ggf. bei entsprechender Indikation (Entzündung) 
durch geeignete Maßnahmen anzugehen. 
Das bedeutendste Problem bleibt mithin die Zalu1l1als­
überempfindlichkeit. Entsprechend den Untersuchwl­
gen von Brannström8 entsteht diese durch den hohen 
osmotisdlen Druck, der sich z. B. beim Auftragen eines 
Fluoridpräparates auf den Zahnhals bildet. Er zieht 
die Flüssigkeit aus den Dentinkanälchen und führt so 
zu einem Schmerz der Pulpa. Die Therapie zielt des­

halb darauf ab, die Verbindung der Dentinkanälchen 
mit der Mundhöhle zu unterbinden. Hierzu stehen 
unterschiedliche Möglichkeiten (Lacke, Li.ner, den 
Zalulhals desensibilisierende Pasten, Kompoionomere, 
Dentinadhäsive u. Ä.) zur Verfügung. 

Initiale Veränderung 

Die initiale Läsion ist gekelUlzeichnet durch eine Ver­
färbung des Zahnhalses. In Abbildung 17 ist eine sol­
che ini.tiale Verändenmg am Zalmhals zu sehen Die 
Abbildungen 18 und 19 zeigen im Vergleich dazu 
eine lederartige Veränderung am Zalmhals bzw. eine 
weiche Läsion. 
Beim Vorliegen einer initialen Läsion kann zum Aus­
schluss einer Progredienz ein Plaqueabstrich durch­
geführt werden. Gleichzeitig lässt sich hiermit die 
Kariesaktivität nach erfolgten präventiven Maßnah­
men kontrollieren. Es besteht kein restaurativer Be­
handlungsbedarf. Als therapeutische Maßnahmen 
zur Behandlung einer Wurzelkaries kommen die in 
Tabelle 3 aufgeführten Möglichkeiten in Betracht. 
Initiale Läsionen lassen sich mit einem Glasionomer­
zement (GIZ) oder einem Kompomer im Sinne einer 
Versiegelwlg abdecken. Der Akku-Effekt der GIZ kann 
hierbei durch wiederholte Fluoridierungen ausgenutzt 
werden. 
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Abb.17 Initiale Veränderung am 
Zahnhals 

Abb. 18 Lederartige Veränderung am 
Zahnhals 

Abb.19 Weiche Läsion 

Außerdem besteht die Möglichkeit, initiale Läsionen 
mit chlorhexidinhaltigen Lacken zu behandeln. Unter­
suchungen von 5chaeken et al.29 konnten zeigen, dass 
Chlorhexidin (CHX) im Zalmhals gespeichert wird 
und über längere Zeit als Depot wirkt. Die Vitalität 
der aufliegenden Plaquebakterien verringert sich er­
heblich. Gleichzeitig wird der Verlust an Mineralsub­
stanz aus der Wurzeloberfläche wesentlich reduziert. 
Die Menge an CHX, die gespeichert wird, hängt von 
dem Gehalt an organischer Matrix ab. Diese ist im 
Dentin und im Zement sehr viel höher als im Zahn­
schmelz. Die damit verbundene Kapazität zur Speiche­
nU1g von CHX reduziert die Plaqueaktivität durch 
die konstante CHX-Abgabe. So konnten Huizingn et 
al. l3 zeigen, dass 2 Wochen nach Applikation eines 
40%igen CHX-Lackes infolge reduzierter Plaqueakti­
vität die Demineralisation im Schmelz um 45 %, im 
Dentin, jedoch WTI 80 % zmückgegangen war12,32. Die 
Applikation von CHX-haltigen Lacken beeinflusst die 
Vitalität der Plaqueflora, die der Wurzeloberfläche 

aufliegt. Dmch eine Lackapplikation ist es daher mög­
lich, die Progredienz einer Wurzelkaries zu verändern. 
Lynch und Beighton20 wltersuchten 1993, inwieweit 
die Applikation von Cervitec® (Fa. Tvoclar Vivadent, 
Schaan, Liechtenstein.) die Kariesaktivität - gemessen 
an der Anzahl der im Dentin nachweisbaren kariesre­
levanten Keime - beeinflusst. Es komüe gezeigt wer­
den, dass sich die Kariesaktivität durch. Applikation 
des CHX-haltigen Lackes reduzieren ließ (Abb. 20). 
Die RemineraJisierung bzw. die Progredienz der Er­
krankwl.g ist abhängig von dem Vorhandensein und 
der homogenen Verteilung von Fluoridionen in der 
Mlmdhöhle. Dies prädestiniert Bereiche der besseren 
Verteilung (z. Buntere bzw. obere Prämolaren) gegen­
über Bereichen, die nicht ohne weiteres von Fluorid­
ionen umspült werden, da die Fluoridverteilung in 
der Mundhöhle oft inhomogen ist (z. B. obere zweite 
Molaren). Wichtig für eine adäquate Remineralisierung 
ist eine ausreichende, minimal dosierte, über den Tag 
gleicluniißig vorhandene gelinge Fluoridkonzentration. 

Tabelle 3 Übersicht über die therapeutischen Möglichkeiten bei einer Wurzelkaries 

Initiale Läsion Oberflächliche, lederartige Kavitation 
Läsion (Tiefe< 5 mrn) (Tiefe> 5 rnm) 

•	 Chemotherapie (Fluo­
ride, CHX-Lacke) 

•	 Abdecklmg mit GrZ, 
Fluoridienmg 

•	 Behandhmg der 
Risi kofaktoren 

•	 Plaquefreiheit 

•	 Rekonturierung und Politur 
(Dentinoplasty) 

•	 Chemotherapie 
(CHX-Lacke) 

•	 Abdeckung mit GlZ, 
Fluoridierung 

•	 Behandlung der 
Risikofaktoren 

•	 Plaquefreiheit 

•	 Entfernwlg der Karies 
in der Kavitation 

•	 Rekonturierung lmd Politur 
(Dentinoplasty) 

•	 Abdeckung mit GrZ oder 
Kompomeren, Fluoridierung 

•	 Chemotherapie (CHX-Lacke) 
des Restzalmhalses 

•	 Behandlung der 
Risikofaktoren 

•	 Plaquefreiheit 
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Abb. 20 Auswirkungen der Applikation eines CHX-haltigen Lackes (Cervitec®, Fa. Ivoclar Vivadent) auf die Keimbe­
siedelung im infizierten DentIn in weichen und lederarHgen Läsionen. Angaben auf der y-Achse: loglO (CFU/sample) 

Aufgrund der besseren Affinität zum demineralisier­
ten Zahnhals und der Depoteigenschaften sind amin­
oder zinnfluoridhaltige Präparate sehr gut geeignet. 
Diese können als Spülungen, als Pasten oder am 
besten über Gele in Applikationshilfen angewendet 
werden. ßei der letzteren Anwendungsform ist eine 
ausreicllende Konzentration vor Ort gewährleistet, 
da sich mit der speziellen Applikationsart Verdün­
nungseffekte durch den Speichel vermeiden lassen. 
Gleichzeitig wird die Anwendungsdauer ausrei­
chend sein, da die tägliche Erfahrung zeigt, dass der 
Patient eine Applikationshilfe länger in der Mund­
höhle trägt, als er die Wirksubstanz einbürstet. Gerade 
beim Einbürsten kommJ es neben der verminderten 
Einwirkungszeit aufgrw1d des einsetzenden Speichel­
flusses oder des Ausspuckens zu Konzentrations­
veränderungen und damit auch zu Veränderungen 
der Wirksamkeit. Augenblicklich werden "Controlled 
Release Therapeutic Systems" entwickelt. Dies sind 
Applikationshilfen, die auf die Zähne geklebt werden 
und kontinuierlich über mehrere Monate eine defi­
nierte Menge an Fluoridionen in die Mundhöhle 
abgeben. So wird eine ausreichende Präsenz 
sichergestellt. Der Vorteil dieses Systems liegt ins­
besondere in der nächtlichen Fluoridpräsenz. Zu 
dieser Zeit ist die Sekretionsrate und damit auch die 
Clearence-Rate des Patienten niedriger als tagsüber, 
was bei einer entsprechenden optimalen Einwir­
kungszeit eine ausreichende Konzentration ge\.vähr­
leistet. 
Die Behandlung der Risikofaktoren, die in der 
Risikodiagnostik bestinunt wurden, ermöglicht eine 
Reduktion der Kariesprogredienz in der Zukunft. 
Durch eine Intensivierung der Hygienemaßnahmen 
muss Plaquefreiheit an der Risikozahnfläche sicher­
gestellt werden. Die CHX-Therapie unterstützt dieses 
Ziel zusätzlich, da aufgrund der Speicherung des 
CHX in der Zahnsubstanz und des damit ver­

bLmdenen Depoteffektes die Vitalität anheftender
 
Plaquebakterien zusätzlich beeinflusst wird.
 
Im Rahmen einer umfassenden präventiven Betreuung
 
sind weiterhin Maßnahmen in Erwägung zu ziehen,
 
die das Kariesrisiko insgesamt reduzieren, wie z. B.
 
FissurenversiegelLmg, CHX-Intensivtherapie tmd ver­

besserte Ernährungssorgfalt rillt verringerten Zucker­

impulsen.
 

Oberflächliche, lederartige Läsion bis 
0,5 111m Tiefe 

Ein wesentlicher Punkt in der Therapie ist auch hier 
die Applikation eines CHX-haltigen Lackes. Da bei de­
mineralisiertem Zement oder Dentin die organische 
Matrix freiliegt, ist die Affinität des CHX zu diesen 
demineralisierten Bereichen besonders ausgeprägt. 
Lynch tmd Beighton 20 konnten zeigen, dass die Applika­
tion von CHX-haltigen Lacken (Cervitec®) die bakte­
rielle Kontam.ination der Zalmhalsläsion entscheidend 
verändert. Bei den Untersucl1lmgen kamen ein 1%iger 
Thymol- und ein 1%iger CHX-Lack zur Anwendung, 
die in einer Sitzung in jeweils fünf Schichten aufge­
tragen wurden. Dieses wiederholte Auftragen wurde 
durch ein "Aufsaugen" des Lackes in das infizierte 
Dentin nötig: Erst nach fünfmaliger Applikation ver­
schwand der Lack nicht mehr, sondern bildete eine 
Deckschicht auf der Läsion. Insbesondere bei etwas 
tieferen Läsionen (oberflächlich bis lederartig) ver­
schwindet so der Lack sehr schnell in den tieferen 
Schichten der Verfärbung. Er kann daher in solchen 
Fällen mehrmals aufgetragen werden. 
Schaeken et al. 29 konnten ebenfalls zeigen, dass es 
durch die 3-monatliche Anwendung eines 40%igen 
CHX-Lackes signifikant häufiger zur Aushärtung ei­
ner Wurzelkaries konU11t als ohne Anwendung des 
entsprecl1enden Lackes. Untersuchungen von Schlagen­
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hauj31 ergaben gleichfalls, dass bei einer einmaligen 
Applikation ein 37%iger Lack in seiner Wirksamkeit 
einem 4%igen CHX-Lack überlegen war. Allerdings 
krun hier lediglich ein Lack zur Anwendung, der nur 
CHX enthielt. Die beiden im Cervitec®-Lack enthalte­
nen Substanzen haben jedoch aufgIund ihrer synergis­
tischen Wirktmg ein breiteres Wirkspektrum als der 
CHX-Lack alleine: So wirkt Cervitec® auch nod1 gegen 
Laktobazillen, Actinomyceten und Hefepilze, mithin 
gegen die Keime, die ebenfalls in einer Zahnhals­
läsion nachweisbar sind. 
Als prärestaurative Maßnahme ist es so möglich, eine 
Remineralisation der Wurzelkaries einzuleiten. Gleich­
zeitig ,'verden die Art und Weise sowie der Umfang 
restaurativer Maßnahmen beeinflusst. Eine mehrmals 
in präventiven Behandlungssitzungen durchgeführte 
Lackapplikation verändert das klinische Erscheinungs­
bild und damit auch die Mikroflora der Wurzelkaries. 
Diese Veränderungen bedingen unterschiedliche kli­
nische Behandlungskonzepte. 
Als weitere therapeutische Möglichkeit beim Vorliegen 
einer oberflächlichen, lederartigen Läsion kommt die 
Rekonturienmg w1d Politur (Dentinoplasty) in Frage. 
Diese MöglichkeitS ist indiziert in einem umfassenden 
präventiven Betreuungskonzept und stellt keine allei­
nige Maßnahme dar. Bei ihr handelt es sich um einen 
konservativen lmd nicht um einen invasiven Prozess. 
Rauigkeiten der Zahnhalsoberfläche werden mit ent­
sprechenden abrasiven Polierpasten (z. B. Bimsstein­
CHX-Aufschwemmung) abgetragen. Die oberflächli­
che kariöse Stelle wird so vorsichtig entfernt und der 
Zahnhals damit rekonturiert. Es ist nicht das Ziel der 
ersten Rekonturierung, die gesamte kariöse Stelle so­
fort zu remodelIieren bzw. zu entfernen. Dieser Vor­
gang zieht sich vielmehr über mehrere Sitzungen hin. 
Die im Anschluss an die Remodellienmg erfolgende 
CHX-Applikation bewirkt mit den anderen im Rah-

Abb. 21 Tiefe Kavitation einer 
Wurzel karies 

men eines gesamtpräventiven Betreuungskonzeptes 
durchzuführenden Maßnahmen (Fluoridienmg, Kon­
trolle der Ernährung, Intensivtherapie, Fissurenversie­
gelung u. Ä.) eine Verändenmg der Mikrobiologie des 
Zahnhalses. Die dadurch einsetzende Remineralisation 
des Zahnhalsdefektes verringert in der nächsten Sit­
ZW1g die Tiefe der zu rekonturierenden Zahnfläche. 
Begrenzt wird diese Rekonturierung lffid Politur durch 
eine Ausdehnung der Zahnhalsläsion in den Appro­
ximalbereich. Diese Stellen sind der Technik nicht so 
zugänglich wie bukkal oder labial gelegene Bereiche. 
Ggf. kalu1 der Defekt mit GIZ oder Kompomeren ab­
gedeckt werden. Eine entsprechende Behandlw1g der 
Risikofaktoren lmd Plaquefreiheit an der Problemzo­
ne sind hier ebenfalls unverzichtbare therapeutische 
Notwendigkeiten. 

Kavitation tiefer als 0/5 mm 

Ziel ist es zunächst, ausschließlid1 den Bereich der etwas 
tieferen Kavitation mit entsprechend dimensionierten 
Rosenbohrern zu entfernen. Die übrigen Bereiche der 
Zahnhalsveränderung werden mittels Rekonturierung 
w1d Politur behandelt. Tm Anschluss an eine Abde­
ckung mit Grz oder Kompomeren lässt sich zu gegebe­
ner Zeit bzw. bei der nächsten Recallsitzung eine 
Reevaluation der Zahnhalsveränderung durchführen. 
Nach erneuter Politur und Rekonturierung kann über 
das weitere Vorgehen entschieden werden. Ggf. wird 
die Minikavität auch nicht sofort mit einer Füllung ver­
sehen, sondern für einen definierten Zeitrawn erst ein­
mal mit einem CHX-haltigen Lack vorbehandelt. 
Bei einer tiefen Karies mit Pulpagefährdung steht die 
Infektion der Pulpa im Vordergrlffid. Von daher ähnelt 
die Versorgung dieses Defektes der klassisch-restau­
rativen Therapie (Abb. 21). 



Tabelle 4 Systematik der Behandlungsfhasen in einem umfassenden Betreuungskonzept mit den wichtigsten Zielen 
und Arbeitsschritten (nach Noack et al. 23) 

Betreuungsphase Ziele und Arbeitsschritte 

Anliegen, Befund 
Diagnosen, 
Behandllmgsplan 
Systematische Phase 
Kausale Phase 

Korrektive Phase
 

Erhaltwlgsphase
 
(Recall [ZMP, ZMF, DH])
 

•	 Anamnese, Untersllchlmg, Dokumentation 
•	 Karies, Parodont, Endodont, Flmktion 

•	 Schutz des Patienten, Schutz des Behandlers (Cave: Endokarditisrisiko) 
•	 Mundhygienefähigkeit schaffen 
•	 Zaluu'einigung wld Politur 
•	 Motivierung lmd Instruktion 
•	 Chemische Plaquekontrolle (CHX, F-) 
•	 Provisorien, Interimsersatz 
•	 Extraktion hoffmmgsloser Zähne 
•	 Beseitigung weiterer Kausalfaktoren (Dysfunktion, Sialoadentitis, hoher 

diätischer Säurekonsum) 
•	 Endodontische Behandllmg 
•	 Problemorientiertes Vorgehen zur Behandlung des Wurzelkaries 
•	 Fülllmgstherapie 
•	 Parodontalbehandlllng 
•	 ggf. kieferorthopädische Behandlung 
•	 Prothetische Versorgung 
•	 Befund 
•	 Motivienmg wld Reinstruktion 
•	 Zahnreiniglmg u. Politur 
•	 Fluoridierung 
•	 lokale CHX-Applikation 
•	 Risikoeinschätzwlg, Intervall festlegen (ZA) 

Praxiskonzept zur Prävention der 
Wurzelkaries 

Die professionelle Betreuung in einer präventiv orien­
tierten Zahnarztpraxis eröffnet dem Patienten Möglich­
keiten, viele seiner eigenen Zähne bis ins hohe Lebens­
alter zu erhalten. Art und Weise dieser BetreUlmg sind 
für den Erfolg ausschlaggebend. Oft endet die Zahn­
gesundheit - insbesondere beim älteren Patienten ­
zu dem. Zeitpunkt, an dem die präventive Betreuung 
aufhört bzw. unterbrochen wird. 
Im Rahmen der Präventionsstrategie ist es für den 
Zalmarzt \.vichtig zu wissen, dass die Wurzelkaries 
das entscheidende dentale Problem des älter werden­
den Menschen darstellt. Gefährdungen in diesem Be­
reich sollten rechtzeitig erkannt und in der Prophy­
laxe schon imgegangen werden, bevor es zu einer 
nennenswerten Zalmschädigung gekommen ist. Am 
Anfang der Diagnostik sollte daher die Ermittlung der 
Risikofaktoren stehen, die eine Wurzelkaries wahr­
scheinlich machen, nämlich der 

- biologischen Risikofaktoren, 
- Verhaltens-Risikofaktoren und 
- individuellen Umgebungsfaktoren. 
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Da diese Risikoparameter sich täglich verändern kön­
nen, ist eine regelmäßige Evaluation indiziert. Die 
Therapie der Zahnhalsveränderung ist abhängig von 
der mikrobiologischen Diagnostik und dem klini­
schen Erscheinwlgsbild. Nach der mikrobiologischen 
Diagnostik durch eine umfassende Speiche]untersu­
chung ist dns klinische Erscheinungsbild der Wurzel­
knries zu überprüfen auf mikrobiologjsche Aktivität 
(evaluieren), klinische Aktivität (hart/weich), Lage 
(koronal/gingival), Farbe der Veränderung, Ausdeh­
nung (approximal/fnzial) und Stadium der Karies 
(initia I, flach, mit Kavitation). 
Die vorgeschlagene Prävention w1d TI1erapie der Wur­
zelkaries ist Bestandteil eines synoptisch geplanten 
präventiven BetreUlmgskonzeptes in der Zahnarztpra­
xis. Sie ist nicht als alleinige quasirestaurative Maß­
nahme denkbar lmd kann nur in einem umfassenden 
Präventions-, Behandlungs- und Betreuw1gskonzept 
erfolgen, wie es z. B. Hotz und Lussill lmd insbesondere 
Nauek et al.23 vorgeschlagen haben (Tab. 4). 
Die Intensität der präventiven Betreuung ist interindi­
vjdueH verschieden. Sie richtet sich nach dem augen­
blicklichen Risiko, an einer Wurzelkaries zu erkranken. 
Da viele Faktoren einen Einfluss auf diese Gefährdlmg 
haben, ist eine regelmäßige Reevaluation im Rahmen 
eines konsequent geführten Recalls vonnöten. 
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