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Indizes

Die professionelle Betreuung in einer praventiv
orientierten Zahnarztpraxis eroffnet dem Patienten
Mbglichkeiten, viele seiner eigenen Zéhne bis ins
hohe Lebensalter zu erhalten. Art und Weise dieser

Betreuung sind fiir den Erfolg ausschlaggebend.
Oft endet die Zahngesundheit - insbesondere beim
alteren Patienten - zu dem Zeitpunkt, an dem die
praventive Betreuung aufhort bzw. unterbrochen
wird. Im Rahmen der Priventionsstrategie ist es
fiir den Zahnarzt wichtig zu wissen, dass die Wur-
zelkaries das entscheidende dentale Problem des
alter werdenden Menschen darstellt. Gefédhrdungen
in diesem Bereich sollten rechtzeitig erkannt und
in der Prophylaxe schon angegangen werden, be-
vor es zu einer nennenswerten Zahnschiadigung
gekommen ist. Der Beitrag gibt einen Uberblick
tiber die Risikofaktoren, das klinische Erscheinungs-
bild sowie die Therapie der Wurzelkaries und stellt
ein Praxiskonzept zur Pravention der Erkrankung
VOI.

Einleitung

Zahlreiche Veroffentlichungen beschiftigen sich mit
Praventionsstrategien zur Vermeidung von Karies im
Zahnschuelzbereich. Insbesondere bei jungen Patien-
ten bestehen hier ausreichende Méglichkeiten, Karies
von Anfang an zu verhindern. Dies fiihrt zu einem
langeren Zahnerhalt, und die damit verbundene
héhere Zahnanzahl bedingt beim élteren Patienten
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wiederum einen erhdhten praventiven Betreuungs-
aufwand in der Zahnarztpraxis. Dariiber hinaus ver-
andert sich das Krankheitsbild: Es liberwiegt nicht
mehr die Schmelz- oder Fissurenkaries, sondern die
Wurzelkaries. Diese ist oft schwierig zu diagnostizie-
ren, insbesondere wenn sie in Retentionsnischen ver-
steckt, an subgingival liegenden Kronenrandern oder
im Approximalraum beginnt. Hinzu kommt, dass ein
nicht frithzeitiges Erkennen einer Wurzelkaries haufig
einen ausgedehnten restaurativen Behandlungsbedarf,
unter Umstanden auch einen Zahnverlust nach sich
zieht. So lasst sich z. B. bei einer wmlaufenden ausge-
préagten Wurzelkaries oft die invasive Kronenversor-
gung nicht vermeiden. Viele Studien!41722 zejgen ein-
deutig die Zunahme der Wurzelkaries beim é&lteren
Menschen. Bei Patienten in Altersheimen oder
Krankenhdusern macht sie sogar iiber 80 % aus?s.
Dies alles verdeutlicht, dass der Bedarf nach einem
Betreuungskonzept zur Vermeidung von Wurzelkaries
erheblich ist.

So stehen am Anfang der Prophylaxe bei Kindern
und Heranwachsenden in erster Linie prdventive
Mafinahmen im Zentrum der Bemiithungen, die sich
gegen die Besiedelung mit kariesrelevanten Keimen
und die darauf einwirkenden Kolonisationsparameter
richten. Wahrend hier die Kontrolle und die Behand-
lung von Angriffsfaktoren dominjeren, erlangen beim
dlteren Patienten oft die Faktoren Bedeutung, die ei-
nen Einfluss auf seine individuelle Abwehrsituation
haben. Das Risiko, eine Karies zu entwickeln, kann sich
allein dadurch verandern, dass die Koérperabwehr
gegenuber Angriffsfaktoren, die keinen Wandlungen
unterliegen (z. B. gleich bleibende qualitative und



quantitative Prasenz kariesrelevanter Keime, gleich
bleibende Mundhygieneintensitat, sich nicht verdn-
dernder Zuckerkonsum}), abnimmt. Ein Beispiel ware
hier eine sich verringernde Speichelfliefrate. Diese
Verdnderung ist oft eine Nebenwirkung von Medi-
kamenten, die aus allgemeinmedizinischer Indika-
tion — vielfach aufgrund einer im Alter auftretenden
Multimorbiditat — verordnet wurden. Eine Abnahme
der SpeichelflieBrate bedingt haufig eine geringere
Konzentration an Natriumbikarbonat; die Pufferka-
pazitat wird schlechter und gefahrdet so dic gerade
beim alteren Patienten vermehurt freiliegenden Zahn-
hilse. Im Gegensatz zum Zahnschmelz, der erst bei
einem pH-Wert unter 5,5 demineralisiert wird, ist frei-
liegender Wurzelzement schon bei einem pH-Wert von
6,7, mithin knapp unterhalb des Ruhe-pH-Wertes des
Speichels, gefahrdet. So kérnen Verfarbungen oder Ka-
ries an freiliegenden Zahnhélsen entstehen, chne dass
eine Veranderung im Patientenverhalten erkennbar
wire. Dies unterstreicht die Bedeutung einer umfas-
senden Risikodiagnostik unter Einbeziehung der fiir
die Erkrankung wichtigen Speichelparameter.

Risikofaktoren der Wurzelkaries

Die Ermittlung der individuellen Risikofaktoren, die
das Entstehen einer Wurzelkaries begiinstigen bzw.
auslosen, setzt eine Analyse des komplexen biologi-
schen Systems voraus, in dem sich der Zahnhals
befindet.

Nach Billings* unterscheidet man hierbei drei grofe
Einflussfaktoren, die eventuell einen positiven oder
einen negativen Effekt auf das Entstehen einer
Whurzelkaries haben (Tab. 1).

Tabelle 1 Risikofaktoren fiir Wurzelkaries nach Billings4

Biologische Faktoren

Eine Pradisposition fiir Wurzelkaries ist zum Teil
durch biologische Faktoren bedingt. Hierunter fallen
die Morphologie des Zahnhalses, die molekulare
Zusammensetzung des koronalen Schmelzanteils am
Ubergang zum Zahnhals sowie die molekulare Zu-
sammensetzung des Zahnhalses an sich. Eine ungtins-
tige Morphologie wirkt plaqueretentiv und kann so-
mit einer Wurzelkaries Vorschub leisten. Als weiterer
wesentlicher Faktor ist die natiirliche Verfliigbarkeit
von Fluoridionen in der Mundhohle aufzufithren.
Die Morphologie des Zahnhalses kann in der Zahn-
arztpraxis dirckt evaluiert werden. Uber die moleku-
lare Zusammensetzung der gefahrdeten Regionen kén-
nen in der Regel keine Aussagen gemacht werden.
Gerade noch abschatzen lassen sich die Verfligbarkeit
und die Verteilung der Fluoridionen in der Mund-
héhle, wenn im Rahmen einer Erndhrungsanamnese
die Fluoridaufnahme des Patienten — unter Bertick-
sichtigung der Aufnahme durch natiirlich fluoridier-
tes Trinkwasser oder fluoridhaltige so genannte stille
Wisser - evaluiert wird. Die Verwendung von fluori-
diertem Speisesalz sollte in diesem Zusammenhang
ebenfalls beriicksichtigt werden.

Im Rahmen einer umfassenden Speicheldiagnostik
lassen sich in der zahnarztlichen Praxis die Sekre-
tionsrate, der pH-Wert und die Pufferkapazitét des
Speichels problemlos bestimmen. Die mikrobiologi-
sche Zusammensetzung der dem Zahnhals aufliegen-
den Plaque kann durch deren Entnahme mit einem
Pinsel und anschlielende Analyse mittels géngiger
Testverfahren kontrolliert werden. Der Gehalt an
kariesrelevanten Keimen in der Plaque ldsst Rick-
schliisse auf die potenzielle Gefdhrdung der Problem-
zone Zahnhals zul3 (Abb. 1). Nach einer Therapie

Biologische Faktoren

Verhaltensfaktoren

Individuelle Faktoren

* Zusammensetzung
(Mikrobiologie)
der Plaque

* Sekretionsrate
des Speichels

* Hygieneverhalten

* allgemeines Gesundheits-
* bewusstsein

¢ Erndhrungsverhalten

s soziokulturelles

¢ generelle Gesundheit

¢ Mobilitatsprobleme

e Koordinationsprobleme

¢ Verstandnisprobleme

¢ allgemeine Fluoridierungs-

* pH-Wert des Speichels Verhalten gegebenheiten
¢ Pufferkapazitat ¢ psychologisches e abgelaufene Parodontalbe-
des Speichels Bewusstsein handlungen
* familiar bedingte ¢ Funktionsstorungen
Faktoren
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Abb. 1 Die Kontrolle der dem
Zahnhals aufliegenden Plaque (hiex
Streptococcus mutans) mittels CRT®
{Caries Risk Test, Fa. Ivoclar
Vivadent) ldsst Riickschlisse auf die
Kariesgefahrdung zu

kann man durch eine erneute Probenentnahme die
qualitative und quantitative Prasenz kariesrelevanter
Keime an dieser Stelle erncut iiberpriifen. Der Erfolg
der durchgefihrten Manahmen ist so kontrollierbar.
Die Analyse der biologischen Faktoren im Rahmen
der Diagnostik der individuellen Gefihrdung des
Zahnhalses 16st eine entsprechende préventive The-
rapie aus. Diese zielt entweder auf eine Schwéchung
der Angriffsfaktoren oder auf eine Stdrkung der
Korperabwehr.

Verhaltensfaktoren

Patienten, die sich schon seit langerer Zeit in einer
konsequenten praventiven Betreuung befinden, weisen
oft ein ausgepragtes praventionsorientiertes Bewusst-
sein sowie ein entsprechendes Hygiene- und Ernah-
rungsverhalten auf, das sich unter der zahnérztlichen
Motivation im Laufe der Jahre entwickeln konnte. Von
daher liegt eine giinstige Situation zur Akzeptanz der
empfohlenen Wurzelkaries-Vermeidungsstrategien
VOr.

Problematisch ist der Patient, der bisher nicht an ei-
nem praventiven Betreuungskonzept teilgenommen
hat und z. B. als Schmerzpatient mit unterschiedli-
chen oralen Krankheitsmanifestationen in der Zahn-
arztpraxis erscheint. Er verfligt anfanglich noch nicht
lber das erforderliche Motivations- bzw. Mitarbeits-
potenzial und ist deshalb ein so genannter Problem-
patient. Hier bereitet die Motivation manchmal
Schwierigkeiten: Der Stellenwert der Zahne im Leben
dieses Patienten ist oft nicht besonders ausgeprigt,
und Verhaltensanderungen sind schwierig zu bewir-
ken. Der Patient zweifelt gelegentlich auch an den
zahnarztlichen Ratschldgen, weil er nicht glauben
mochte, dass das, was jahrelang ausreichend fir ihn

Quintessenz 53, 4, 337-350 (2002)

war — die noch vorhandenen Zihne scheinen es ja zu
beweisen —, auf eirunal nicht mehr geniigen soll.

Individuelle Faktoren

Der alternde Patient ist hdufig einer Multimorbiditat
unterworfen. Vielféltige, oft lebensbedrohende kérper-
liche Gebrechen lassen Zahne nicht mehr so wichtig
erscheinen. Hinzu kommen Mobilitédts- und Geschick-
lichkeitsprobleme im Umgang mit den vom Zahnarzt
gewiinschten und geforderten Mundhygienehilfsmit-
teln, Koordinationsprobleme oder - im fortgeschritte-
nen Alter — auch Verstandigungsschwierigkeiten. In
vielen Fillen werden dariiber hinaus Parodontalbe-
handlungen nétig. Dadurch oder durch in fritheren
Zeiten erfolgte Parodontalbehandlungen kommt es
zu einer weit gehenden Freilegung vieler Wurzel-
oberfldchen, die jelzt massiv gefdhrdet sind (Abb. 2).
Wissenschaftliche Untersuchungen konnten zeigen,
dass sich nach einer abgelaufenen Parodontalbehand-
lung kariogene Mikroorganismen vermehren?’. Dies
wiederum fiithrt zu einer weiteren Verdnderung des
Kariesrisikos an diesen Problemzonen. Eine Vielzahl
freiliegender Wurzeloberflachen, insbesondere im
approximalen Bereich, verdndert dartiber hinaus das
Risiko erheblich und erfordert gerade jetzt eine ver-
starkte Mitarbeit und Motivation, die in Anbetracht
der Gesamtsituation des Patienten sehr schwer zu
erreichen ist.

Die wichtigsten Risikofaktoren

Aus der Vielzahl der Risikofaktoren fiir Wurzel-
karies*?3> sind folgende die wichtigsten und in der
zahnarztlichen Praxis in der Regel am leichtesten zu
eruieren:
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Abb. 2 Freiliegende Zahnhiise sind disponierende
Faktoren Ffilr eine Wurzelkaries

— hoher Zuckerkonsum,

- schlechte Hygiene,

- Parodontalerkrankungen,

- gingivale Rezessionen,

- Speichelqualititen,

- Tablettenkonsum und

- Langzeiterkrankungen (eventuell mit Hospitalisa-
tion).

Im Alter kann das Erndhrungsverhalten sich verdn-
dem. Psychische Probleme kénnen einem vermehrten
Zuckerkonsum Vorschub leisten. Die Zahl dex Zucker-
impulse ist daher regelméfig zu kontrollieren. Hinzu
kommt die Art und Weise der Nahrungszusammen-
setzung. Ein hoher Anteil an sauren Nahrungsmitteln
oder Getrdanken fithrt zu einer starken Deminerali-
sation der freiliegenden Zahnhilse. In diesem Fall
kommt es durch unmittelbar nach der Nahrungsauf-
nahme einsetzende Mundhygiene zu einer vermehrten
Abtragung der demineralisierten Zahnsubstanz.

Hygienedefizite stellen eine Hauptursache fiir Wur-
zelkaries dar132530. Anhand der klinischen Untersu-
chung sind die Kolonisationsparameter (API, SBI) in
der Regel wiederholbar und objektiv zu bestimmen.
Ggf. ist es sinnvoll, zusétzliche mikrobiologische
Untersuchungen an kritischen Problemzonen einzu-
setzen. So konnen 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 1ost dann zusitzliche therapeutische
MafBnahmen an dieser Stelle aus. In den Féllen, wo
die Problemzone mit Zahnfleischtaschen vergesell-
schaftet ist, die — trotz konsequenter und lege artis
durchgefithrter parodontaler Behandlung - bei Son-
dierung immer wieder bluten, empfiehlt sich zusitz-
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-
uber, inwieweit diese Zahnfleischtasche aktiv bzw.
inaktiv ist. Auch die Kenntnis dieser Aktivitdtslage
16st bestimmte therapeutische Mafnahmen 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 groferen Risikozone ,, Zahnhals” vermieden
bzw. eingegrenzt.

Parodontale Erkrankungen stellen pradisponierende
Faktoren fiir eine Wurzelkaries dar. Der fortlaufende
Attachmentverlust entbl68t den Zahnhals. Eine regel-
méfige, gezielte Betreuung des élteren Patienten ist
daher unerldsslich. Hinweise auf einen die Erkrankung
verstirkenden oder provozierenden Faktor ergeben
sich bei der systematisierten Befunderhebung allein
aus der allgemeinmedizinischen Anamnese: So sind
Rauchen und Diabetes besondere Risikofaktoren fiir
das Auftreten parodontaler Lisionen.

Gingivale Rezessionen stellen einen isolierten Attach-
mentverlust an einzelnen Zahnfldchen dar. Hier gilt
es zu unterscheiden, ob die Rezession parodontalen
plaquebedingten Erkrankungsformen zugeordnet
werden muss oder ob es sich um eine isolierte par-
odontale Rezession handelt. Die Kenntnis der Ursache
ist entscheidend fiir die Therapie: Parodontale Rezes-
sionen sind oft mit Fehlfunktionen in exzentrischer
Okklusion vergesellschaftet, plaquebedingte Rezessio-
nen sind Risikofaktoren fiir Wurzelkaries. Gingivale
Rezessionen gehen haufig mit keilformigen Defekten
einher. Dies weist in vielen Féllen auf eine ungiinstige
Putztechnik hin (Abb. 4 und 5).

Speichelqualititen 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-
sprach mit dem Patienten sorgt meist fiir die notige
Klarheit, Hinweise ergeben sich aber auch aufgrund
der in der Speicheldiagnostik ermittelten Speichelflie3-
rate oder Pufferkapazitit. Hierbei ist zu beachten,
dass sich eine ungtinstige klinische Situation auch als
Folge des Tablettenkonsums in der Vergangenheit dar-
stellen kann. Das wiirde bedeuten, dass sich aus der
augenblicklichen unproblematischen Speichelqualitat
das Vorhandensein von zervikaler Karies nicht erkla-
ren lasst.

Ein langerer Krankenhausaufenthalt mit entsprechen-
der Tabletteneinnahme oder mangelnden eigenen
Hygienemafinahmen bzw. fehlender professioneller
Betreuung kann unter Umstinden fiir den augen-
blicklichen klinischen Zustand verantwortlich ge-
macht werden. Ahnliches gilt fiir Heimbewohner,
von denen Untersuchungen zufolge iiber 80 % an
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Abb. 3 Fortbestehende parodontale Erkrankungen sind
Risikofaktoren fiir eine Wurzelkaries

Whurzelkaries erkrankt sind. Auch ist das Pflege-
personal oft tberfordert oder zu wenig motiviert, um
auf eine entsprechende Hygiene zu achten. Diese ist
umso dringender erforderlich, je mehr Zdhne dem
Patienten durch die bisherige konsequente Prophy-
laxe erhalten geblieben sind. Der préventive 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 iber die Ursachen der klinisch aufgefunde-
nen Wurzelkaries. Eine Therapie dieser individuellen
Ursachen ermdéglicht auch eine Préavention der Wur-
zelkaries in der Zukunft. In den Féllen, in denen es
sich verbietet, Risikofaktoren zu eliminieren (z. B. le~
benswichtiger Tablettenkonsum oder Diabetes), ist es
moglich, die Abwehr des Biotops Mundhdéhle so zu
starken, dass das weitere Auftreten von Wurzelkaries
unwahrscheinlicher wird. Diese Starkung der indivi-
duellen oralen Abwehrsituation richtet sich nach den
allgemeinen Praventionsstrategien, welche an anderer
Stelle!8 dargelegt wurden.

Das Auftreten einer Wurzelkaries stellt so — wie das
Auftreten von koronaler Karies — 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 Ausgangsbedingungen in einem
professionellen Betreuungskonzept durchaus glinstig:
Untersuchungen von Weiger36 konnten zeigen, dass
die Plaque am Zahnhals nach einer umfassenden
Zahnreinigung dieser Stelle innerhalb der ersten 72
Stunden fast 85 % avitale Plaquebakterien enthilt.

Abb. 4 Gingivale Rezessionen sind Risikofaktoren fiir
eine Wurzelkaries

Abb. 5 Keilformige Defekte aufgrund ungiinstiger
Putztechnik

Erst nach 72 Stunden steigt der Anteil vitaler Plaque-
bakterien auf fast 80 % an.

Beriicksichtigt man die Tatsache, dass im Speichel der
Anteil vitaler Bakterien 80 % betragt, so kann man
dies nicht dadurch erklaren, dass sich nur avitale
Bakterien auf dem Zahnhals anheften. Es scheint viel-
mehr so zu sein, dass die ungiinstigen Umgebungs-
bedingungen am Zahnfleischrand den Vitalitats- und
Aktivitdtszustand primar adhérenter Keime ungiinstig
(fiir die Keime) beeinflussen. Von daher scheint die
junge dentogingivale Plaque in den ersten 72 Stun-
den eine nur geringe Vitalitdt zu besitzen — eine fiir
die hédusliche Hygiene bzw. professionelle Pravention
bedeutsame und fiir den Erfolg praventiver Bemiihun-
gen durchaus glinstig einzuschatzende Tatsache.
Verschiedene Langzeituntersuchungen konnten nach-
weisen, dass Patienten mit Wurzelkaries statistisch
signifikant hohere Speichelkeimzahlen von Strepto-
coccus mutans und Laktobazillen aufwiesen. Sie
unterschieden sich daher in ihrem Speichelbefund
signifikant von Patienten ohne Wurzelkaries, bei
denen die Keime nicht in dieser Menge nachgewiesen
werden konnten!-37. Nicht zuletzt finden sich auch



Tabelle 2 Grenzwerte fiir das Auftreten von Wurzel-
karies (nach Birkhead®)

Kriterium Grenzwert
Alter 65 Jahre
Plaqueindex 50 %

anfallige Wurzeloberflache 5 DFS
Laktobazillenzahl 100.000 CFU/ml
Streptococcus mutans 500.000 CFU/ml
Sekretionsrate 0,7 ml/min
Pufferkapazitét pH 4,5
Erndhrungsverhalten 6 Impulse/Tag

groflere Mengen an Actinomyceten im Bereich der
Zahnhalsplaquel®.

Birkheadt formulierte die in Tabelle 2 aufgefiihrten
Grenzwerte fiir das Auftreten von Wurzelkaries.

Klinisches Bild der Wurzelkaries

Das klinische Erscheinungsbild einer Wurzelkaries ist
unterschiedlich: Die Karies kann sich mehr gingival
oder mehr koronal entwickeln und unterschiedliche
Verfarbungen von gelb iiber hell- bzw. dunkelbraun
bis schwarz aufweisen (Abb. 6 und 7). Gleichzeitig ist
eine unterschiedliche Konsistenz der verfarbten Berei-
che (hart oder weich) méglich. Klinische Erfahrungen
und genaue Beobachtungen zeigen, dass diese Kon-
sistenz nicht zwangslaufig mit ein und derselben
Farbe einhergeht. So finden sich z. B. sowohl gelbe
harte als auch gelbe weiche Verfarbungen. Nyvad und
Fejerskov® versuchten 1986, eine aktive von einer
inaktiven Wurzelkaries zu unterscheiden, indem sie
als Kennzeichen fiir eine aktive Lasion eine gelbe bis
hellbraune Verfarbung und eine weiche, lederartige,
haufig mit Plaque bedeckte Oberflache sowie als Merk-
male flir eine inaktive Lasion eine dunkelbraune bis
schwarze Verfirbung und eine normal harte Ober-
flache festlegten.

Filir den therapeutischen Ansatz ist es wichtig, zu-
nachst einmal festzustellen, ob es sich um eine aktive
oder eine inaktive Karies handelt. Liegt eine aktive
Karies vor, so miissen sich Behandlungsstrategien er-
geben, die es ermdéglichen, fiir jeden individuellen
Fall eine optimale, nach praventiven Gesichtspunk-
ten ausgewéhlte Therapie durchzufiihren. Die
Notwendigkeit hierfiir ergibt sich aus der Tatsache,
dass es unterschiedliche Stadien einer Kariesaktivitat
gibt, welche natiirlich auch differenzierte therapeuti-
sche Mafinahmen ausidsen sollten. Eine genaue
Einschdtzung der momentanen Aktivitit einer
Wurzelkaries wiirde so darliber entscheiden, inwie-
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weit invasive bzw. weniger invasive restaurative
Mafnahmen notwendig sind oder ob eventuell eine
rein préaventive Behandlung - im Sinne einer
Remineralisation - indiziert ist.

Als Maf fiir die Aktivitat einer Wurzelkaries kann man
den Gehalt des kariésen Dentins an kariesrelevanten
Keimen betrachten. Aussagen iiber den Gehalt an
Streptococcus mutans und Laktobazillen lassen damit
Riickschliisse auf die Kariesaktivitit zu. Eine Untersu-
chung des karidsen Dentins kann jeéloch in der Zahn-
arztpraxis in der Regel nicht durchgefithrt werden. Es
ist jedoch méglich, die der Karies aufliegende, klinisch
sichtbare Plaque mikrobiologisch zu untersuchen. Die
Konzentration an Streptococcus mutans und Lakto-
bazillen im Dentin dhnelt der Konzentration dieser
Keime in der Plaque. Es iiberwiegt aber ein hoher
Anteil an grampositiven pleomorphen Stdbchen
(Actinomyceten) im infizierten Dentinl? (Abb. 8). Be-
riicksichtigt man die prozentuale Zusammensetzung
der Keimflora in der Plaque und im infizierten Dentin,
so bedeutet dies:

— Die Anteile an Streptococcus mutans in der Plaque
und im Dentin unterscheiden sich nicht nennens-
wert.

— Die Anteile an Laktobazillen und grampositiven
pleopmorphen Stidbchen, also in erster Linie
Actinomyceten, sind im infizierten Dentin signifi-
kant grofer.

Dies ldsst den Schluss zu, dass Actinomyceten mit der
initialen Wurzelkaries assoziiert sind19.33,

Die Kklinische Plaque, die der Wurzelkaries aufliegt,
scheint die mikrobiologische Situation im infizierten
Dentin zu beeinflussen; trotzdem sind die Keimflora
in der Plague und die im infizierten Dentin nicht mit-
einander vergleichbar, da sie in der Zusammenset-
zung - durch den (iberaus hohen Anteil an Actino-
myceten — vollstandig unterschiedlich sind. Die klini-
sche Relevanz liegt in der Tatsache, dass nur eine pla-
quefreie Wurzelkaries eine Remineralisierungs-
moglichkeit hat.

Beurteilung der Farbe der
Zahnhalsverinderung

Untersucht man den Gehalt kariesrelevanter Keime in
unterschiedlich verfarbten Zahnhélsen, so zeigt sich,
dass die Farbe des Zahnhalses ebenfalls keinen Ruick-
schluss auf die Kariesaktivitat zuldsst. Lynch und
Beighton?! untersuchten verschiedene klinische Er-
scheinungsbilder entsprechend ihrer Farbe, Lage und
Beschaffenheit. Unterschieden wurden eine dunkel-
braune, hellbraune, gelbe und schwarze Verfarbung
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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-
farbten Kariesstellen am geringsten, wahrend er in den
schwarz verfarbten am hochsten war. Dies ldsst ver-
muten, dass in schwarz verfarbten Zahnhalslasionen
die grofite und in dunkelbraun verfarbten Léasionen
die geringste Kariesaktivitdt vorlag.

Beurteilung der Lage der Wurzelkaries

Beziiglich 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 Verdnderungen zunimmt. Dies scheint
sich aus der Tatsache zu ergeben, dass addquate Hy-
gienemafinahmen am Gingivalrand grofiere Sorgfalt
verlangen als an mehr koronal liegenden Abschnit-
ten. Ebenso zeigen sich hier auch Verbindungen zu
den morphologisch-anatomischen Gegebenheiten,
welche die Wurzelkaries an dieser Stelle leicht provo-
zieren konnen (Abb. 9 und 10).

Beurteilung der Konsistenz einer
Wurzelkaries

Entsprechend den Vorschldgen von Nyvad und Fejers-
kov? kann man drei mogliche Gewebestrukturen
karitser Zahnhélse unterscheiden:

- weiche Lasionen: extensive Demineralisationen, es
ist keine intakte oder irgendwie mineralisierte du-
lere Zement- oder Dentinschicht mehr enthalten,
die spongidse Struktur ist wie karidses Dentin;

— lederartige Lasionen: weiche Lisionen, 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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W e

-X

th &

4
3
2
il

<
)
1

Total CFU Streptocac cus Laktobazillen Gram+StShchen
mutans Actinomyceten

Plaque Dentin

Abb. 8 Bakterielle Besiedelung in der aufliegenden
Plaque und im infizierten Dentin mit unterschiedlichen
Keimkonzentrationen. Angaben auf der y-Achse: logjo
(CFU/sample % SE)

- harte Lasionen, die die gleiche Konsistenz wie die
umliegenden gesunden Zahnstrukturen aufweisen.
Beziiglich der Konsistenz der Verdnderung ergab sich
- wie zu erwarten — in den weichen Kavititen eine
hthere Keimkontamination als in den harten Kavi-
taten (Abb. 11 bis 14).
Lederartige Lasionen haben eine dazwischen liegen-
de Mikroflora. Untersucht man lederartig veranderte
Lasionen mit verschiedener Farbe, so wird deutlich,
dass allein die Konsistenz und nicht die Farbe Riick-
schliisse auf die Kariesaktivitat zuldsst. Bezuiglich der
klinischen Beurteilung bedeutet dies in der Zusam-
menfassung:

- Die Pigmentierung lasst keinen zwingenden Riick-
schluss auf die Aktivitit der Karies zu.

- Die weiche Oberfldche, die unterschiedlich pigmen-
tiert sein kann, spricht flir eine aktive Lasion.

— Die harte Oberfliche, die oft hypermineralisiert,
hart und unter Umstanden ebenfalls unterschiedlich
pigmentiert ist, weist auf eine inaktive Lision hin.
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- Mehr gingival gelegene Verdnderungen haben ho-

here Keimbelastungen als mehr koronal gelegene.
Somit lassen das klinische Aussehen und die Lage
der Wurzelkaries Riickschliisse auf die mikrobiologi-
sche Zusammensetzung und damit auf die mikrobio-
logische Kariesaktivitdt zu:

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

- Grofle Lisionen enthalten mehr Mutans-Strepto-
kokken und Laktobazillen als kleine Lisionen.

- Innédher am Gingivalrand gelegenen Lésionen fin-
den sich mehr Mutans-Streptokokken und Lakto-
bazillen als in koronal gelegenen Lasionen.

344

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

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

Dieser mikrobiologischen Analyse der Zahnhalsveran-
derung sind unterschiedliche klinische Erscheinungs-
bilder zuzuordnen. Die Therapie richtet sich nach der
klinischen Erscheinungsform und der damit ver-
mutlich verbundenen mikrobiologischen Aktivitdt
der Karies. Hierbei ist es méglich, dass an der gleichen
Wurzelkaries unterschiedliche Aktivitdtszustinde
auftreten (Abb. 15).

Als praktische Konsequenz ergibt sich folgende Ein-
teilung klinischer Erscheinungsbilder:

- keine Verdnderung am Zahnhals (freiliegender

Zahnhals),
- initiale Verdnderung,
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Abb. 15 Unterschiedliche Konsistenz: Der schwarze
Bereich hat eine harte Konsistenz, wahrend der braun-
liche, das schwarze Areal umgebende Bereich eine leder-
artige Konsistenz aufweist

Abb. 16 Abgesehen von einer Rezession an den Zihnen
33 und 34 zeigt der Zahnhals keinerlei Veranderungen.
Aufler der Therapie der subjektiven Patientenbeschwer-
den sind augenblicklich keine weiteren Mafinahmen
notig

- oberflachliche, weiche oder lederartige, bis 0,5 mm
im Dentin liegende Verdnderung,

- Kavitation tiefer als 0,5 mm sowie

— tiefe Kavitation mit vermuteter oder tatsdchlicher
Pulpabeteiligung.

Therapie der Wurzelkaries
Keine Verianderung am Zahnhals

Hier imponiert die reine Rezession. Solange keine Ver-
farbung eingetreten ist, kann die klinische Relevanz
als relativ gering eingeschitzt werden (Abb. 16). Eine
dsthetische Beeintrachtigung ist in der Regel nur bei
einem Zahnfleischlachen (gummy smile) gegeben, und
die erschwerte Plaquekontrolle an dieser Stelle kann
durch vermehrte Sorgfalt bei der hauslichen Mundhy-
giene ausgeglichen werden. Mukogingivale Probleme
sind ggf. bei entsprechender Indikation (Entziindung)
durch geeignete Mafinahmen anzugehen.

Das bedeutendste Problem bleibt mithin die Zahnhals-
lberempfindlichkeit. Entsprechend den Untersuchun-
gen von Brannstrom® entsteht diese durch den hohen
osmotischen Druck, der sich z. B. beim Auftragen eines
Fluoridprédparates auf den Zahnhals bildet. Er zieht
die Flissigkeit aus den Dentinkanilchen und fithrt so
zu einem Schunerz der Pulpa. Die Therapie zielt des-

halb darauf ab, die Verbindung der Dentinkanélchen
mit der Mundhohle zu unterbinden. Hierzu stehen

unterschiedliche Moglichkeiten (Lacke, Liner, den
Zahnhals desensibilisierende Pasten, Kompoionomere,
Dentinadhasive u. A.) zur Verfligung.

Initiale Verinderung

Die initiale Ldsion ist gekennzeichnet durch eine Ver-
farbung des Zahnhalses. In Abbildung 17 ist eine sol-
che initiale Verdanderung am Zahnhals zu sehen. Die
Abbildungen 18 und 19 zeigen im Vergleich dazu
eine lederartige Veranderung am Zahnhals bzw. eine
weiche Lasion.

Beim Vorliegen einer initialen Lasion kann zum Aus-
schluss einer Progredienz ein Plaqueabstrich durch-
gefiihrt werden. Gleichzeitig ldsst sich hiermit die
Kariesaktivitdt nach erfolgten praventiven Mafnah-
men kontrollieren. Es besteht kein restaurativer Be-
handlungsbedarf. Als therapeutische Mafinahmen
zur Behandlung einer Wurzelkaries kommen die in
Tabelle 3 aufgefithrten Moglichkeiten in Betracht.
Initiale Lasionen lassen sich mit einem Glasionomer-
zement (GlZ) oder einem Kompomer im Sinne einer
Versiegelung abdecken. Der Akku-Effekt der GIZ kann
hierbei durch wiederholte Fluoridierungen ausgenutzt
werden.



R Ll A
Abb. 17 Initiale Verdnderung am
Zahnhals Zahnhals

Auflerdem besteht die Mdglichkeit, initiale Lasionen
mit chlorhexidinhaltigen Lacken zu behandeln. Unter-
suchungen von Schaeken et al.2? konnten zeigen, dass
Chlorhexidin (CHX) im Zahnhals gespeichert wird
und tber ldngere Zeit als Depot wirkt. Die Vitalitat
der aufliegenden Plaquebakterien verringert sich er-
heblich. Gleichzeitig wird der Verlust an Mineralsub-
stanz aus der Wurzeloberfldche wesentlich reduziert.
Die Menge an CHX, die gespeichert wird, hiangt von
dem Gehalt an organischer Matrix ab. Diese ist im
Dentin und im Zement sehr viel hoher als im Zahn-
schimelz. Die damit verbundene Kapazitit zur Spejche-
rung von CHX reduziert die Plaqueaktivitat durch
die konstante CHX-Abgabe. So konnten Huizinga et
al.13 zeigen, dass 2 Wochen nach Applikation eines
40%igen CHX-Lackes infolge reduzierter Plaqueakti-
vitat die Demineralisation im Schmelz um 45 %, im
Dentin, jedoch um 80 % zuriickgegangen warl232, Die
Applikation von CHX-haltigen Lacken beeinflusst die
Vitalitat der Plaqueflora, die der Wurzeloberflache

Abb. 18 Lederartige Veranderung am

i
¥
i
i

Abb. 19 Weiche Lision

aufliegt. Durch eine Lackapplikation ist es daher mog-
lich, die Progredienz ciner Wurzelkaries zu verandern.
Lynch und Beighton?) untersuchten 1993, inwieweit
die Applikation von Cervitec® (Fa. Ivoclar Vivadent,
Schaan, Liechtenstein) die Kariesaktivitit — gemessen
an der Anzahl der im Dentin nachweisbaren kariesre-
levanten Keime - beeinflusst. Es konnte gezeigt wer-
den, dass sich die Kariesaktivitat durch Applikation
des CHX-haltigen Lackes reduzieren lie} (Abb. 20).

Die Remineralisierung bzw. die Progredienz der Er-
krankung ist abhangig von dem Vorhandensein und
der homogenen Verteilung von Fluoridionen in der
Mundhohle. Dies pradestiniert Bereiche der besseren
Verteilung (z. B. untere bzw. obere Pramolaren) gegen-
tiber Bereichen, die nicht ohne weiteres von Fluorid-
ionen umspiilt werden, da die Fluoridverteilung in
der Mundhohle oft inhomogen ist (z. B. obere zweite
Molaren). Wichtig fiir eine adaquate Remineralisierung
ist eine ausreichende, minimal dosierte, iiber den Tag
gleichméBig vorhandene geringe Fluoridkonzentration.

Tabelle 3 Ubersicht iiber die therapeutischen Moglichkeiten bei einer Wurzelkaries

Initiale Lasion

Oberflachliche, lederartige
Lasion (Tiefe < 5 mm)

Kavitation
(Tiefe > 5 mm)

e Chemotherapie (Fluo- * Rekonturierung und Politur ¢ Entfernung der Karies
ride, CHX-Lacke) (Dentinoplasty) in der Kavitation
¢ Abdeckung mit GIZ, * Chemotherapie * Rekonturierung und Politur
Fluoridierung (CHX-Lacke) (Dentinoplasty)
* Behandlung der s Abdeckung mit GIZ, ¢ Abdeckung mit GIZ oder
Risikofaktoren Fluoridierung Kompomeren, Fluoridierung
* Plaquefreiheit * Behandlung der * Chemotherapie (CHX-Lacke)
Risikofaktoren des Restzahnhalses
* Plaquefreiheit ¢ Behandlung der
Risikofaktoren
* Plaquefreiheit
346 Quintessenz 53, 4, 337-350 (2002)
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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 lederartigen Lisionen. Angaben auf der y-Achse: logyg (CFU/sample)

Aufgrund der besseren Affinitat zum demineralisier-
ten Zahnhals und der Depoteigenschaften sind amin-
oder zinnfluoridhaltige Préparate sehr gut geeignet.
Diese kénnen als Spiilungen, als Pasten oder am
besten tiber Gele in Applikationshilfen angewendet
werden. Bei der letzteren Anwendungsform ist eine
ausreichende Konzentration vor Ort gewahrleistet,
da sich mit der speziellen Applikationsart Verdiin-
nungseffekte durch den Speichel vermeiden lassen.
Gleichzeitig wird die Anwendungsdauer ausrei-
chend sein, da die tagliche Erfahrung zeigt, dass der
Patient eine Applikationshilfe langer in der Mund-
héhle trigt, als er die Wirksubstanz einbtirstet. Gerade
beim Einbiirsten kommt es neben der verminderten
Einwirkungszeit aufgrund des einsetzenden Speichel-
flusses oder des Ausspuckens zu Konzentrations-
verdnderungen und damit auch zu Verdnderungen
der Wirksamkeit. Augenblicklich werden ,Controlled
Release Therapeutic Systems” entwickelt. Dies sind
Applikationshilfen, die auf die Zéhne geklebt werden
und kontinuierlich tiber mehrere Monate eine defi-
nierte Menge an Fluoridionen in die Mundhéhle
abgeben. So wird eine ausreichende Présenz
sichergestellt. Der Vorteil dieses Systems liegt ins-
besondere in der néchtlichen Fluoridprasenz. Zu
dieser Zeit ist die Sekretionsrate und damit auch die
Clearence-Rate des Patienten niedriger als tagstiber,
was bei einer entsprechenden optimalen Einwir-
kungszeit cine ausreichende Konzentration gewahr-
leistet.

Die Behandlung der Risikofaktoren, die in der
Risikodiagnostik bestimmt wurden, ermdglicht eine
Reduktion der Kariesprogredienz in der Zukunft.
Durch eine Intensivierung der Hygienemafinahmen
muss Plaquefreiheit an der Risikozahnfldche sicher-
gestellt werden. Die CHX-Therapie unterstiitzt dieses
Ziel zusidtzlich, da aufgrund der Speicherung des
CHX in der Zahnsubstanz und des damit ver-

bundenen Depoteffektes die Vitalitdt anheftender
Plaquebakterien zuséatzlich beeinflusst wird.

Im Rahmen einer umfassenden priventiven Betrecuung
sind weiterhin Maffnahmen in Erwdgung zu ziehen,
die das Karijesrisiko insgesamt reduzieren, wie z. B.
Fissurenversiegelung, CHX-Intensivtherapie und ver-
besserte Erndhrungssorgfalt mit verringerten Zucker-
impulsen.

Oberflichliche, lederartige Lision bis
0,5 mm 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 Affinitdt des CHX zu diesen
demineralisierten Bereichen besonders ausgeprégt.
Lynch und Beighton?® konnten zeigen, dass die Applika-
tion von CHX-haltigen Lacken (Cervitec®) die bakte-
rielle Kontamination der Zalnhalsldsion entscheidend
verdndert. Bei den Untersuchungen kamen ein 1%iger
Thymol- und ein 1%iger CHX-Lack zur Anwendung,
die in einer Sitzung in jeweils finf Schichten aufge-
tragen wurden. Dieses wiederholte Auftragen wurde
durch ein , Aufsaugen” des Lackes in das infizierte
Dentin nétig: Erst nach flinfmaliger Applikation ver-
schwand der Lack nicht meht, sondern bildete eine
Deckschicht auf der Lasion. Insbesondere bei etwas
tieferen L&sionen (oberflachlich bis lederartig) ver-
schwindet so der Lack sehr schnell in den tieferen
Schichten der Verfarbung. Er kann daher in solchen
Féllen mehrmals aufgetragen werden.

Schacken et al2? konnten ebenfalls zeigen, dass es
durch die 3-monatliche Anwendung eines 40%igen
CHX-Lackes signifikant haufiger zur Aushértung ei-
ner Wurzelkaries kommt als ohne Anwendung des
entsprechenden Lackes. Untersuchungen von Schiagen-
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hauf?! ergaben gleichfalls, dass bei einer einmaligen
Applikation ein 37%iger Lack in seiner Wirksamkeit
einem 4%igen CHX-Lack tberlegen war. Allerdings
kam hier lediglich ein Lack zur Anwendung, der nur
CHX enthielt. Die beiden im Cervitec®-Lack enthalte-

nen Substanzen haben jedoch aufgrund ihrer synergis-
tischen Wirkung ein breiteres Wirkspektrum als der
CHX-Lack alleine: So wirkt Cervitec® auch noch gegen
Laktobazillen, Actinomyceten und Hefepilze, mithin
gegen die Keime, die ebenfalls in einer Zahnhals-
lasion nachweisbar sind.

Als prérestaurative Mafinahme ist es so moglich, eine
Remineralisation der Wurzelkaries einzuleiten. Gleich-
zeitig werden die Art und Weise sowie der Umfang
restaurativer Mafinahmen beeinflusst. Eine mehrmals
in praventiven Behandlungssitzungen durchgefiihrte
Lackapplikation verédndert das klinische Erscheinungs-
bild und damit auch die Mikroflora der Wurzelkaries.
Diese Veranderungen bedingen unterschiedliche kli-
nische Behandlungskonzepte.

Als weitere therapeutische Moglichkeit beim Vorliegen
einer oberflachlichen, lederartigen Lasion kommt die
Rekonturierung und Politur (Dentinoplasty) in Frage.
Diese Moglichkeit? ist indiziert in einem umfassenden
praventiven Betreuungskonzept und stellt keine allei-
nige Mafinahme dar. Bei ihr handelt es sich um einen
konservativen und nicht um einen invasiven Prozess.
Rauigkeiten der Zahnhalsoberfliche werden mit ent-
sprechenden abrasiven Polierpasten (z. B. Bimsstein-
CHX-Aufschwemmung) abgetragen. Die oberflachli-
che kariose Stelle wird so vorsichtig entfernt und der
Zahnhals damit rekonturiert. Es ist nicht das Ziel der
ersten Rekonturierung, die gesamte karidse Stelle so-
fort zu remodellieren bzw. zu entfernen. Dieser Vor-
gang zieht sich vielmehr (iber mehrere Sitzungen hin.
Die im Anschluss an die Remodellierung erfolgende
CHX-Applikation bewirkt mit den anderen im Rah-

Abb. 21 Tiefe Kavitation einer
Wurzelkaries

men eines gesamtpraventiven Betreuungskonzeptes
durchzufiihrenden Mafinahmen (Fluoridierung, Kon-
trolle der Eméhrung, Intensivtherapie, Fissurenversie-
gelung u. A.) eine Veranderung der Mikrobiologie des
Zahnhalses. Die dadurch einsetzende Remineralisation
des Zahnhalsdefektes verringert in der nachsten Sit-
zung die Tiefe der zu rekonturierenden Zahnfldche.
Begrenzt wird diese Rekonturierung und Politur durch
eine Ausdehnung der Zahnhalslasion in den Appro-
ximalbereich. Diese Stellen sind der Technik nicht so
zuganglich wie bukkal oder labial gelegene Bereiche.
Ggf. kann der Defekt mit GIZ oder Kompomeren ab-
gedeckt werden. Eine entsprechende Behandlung der
Risikofaktoren und Plaquefreiheit an der Problemzo-
ne sind hier ebenfalls unverzichtbare therapeutische
Notwendigkeiten.

Kavitation tiefer als 0,5 mm

Ziel ist es zunachst, ausschlieflich den Bereich der etwas
tieferen Kavitation mit entsprechend dimensionierten
Rosenbohrern zu entfernen. Die tibrigen Bereiche der
Zahnhalsverdanderung werden mittels Rekonturierung
und Politur behandelt. Tm Anschluss an eine Abde-
ckung mit GIZ oder Kompomeren lasst sich zu gegebe-
ner Zeit bzw. bei der néachsten Recallsitzung eine
Reevaluation der Zahnhalsverdnderung durchfiihren.
Nach erneuter Politur und Rekonturierung kann {iber
das weitere Vorgehen entschieden werden. Ggf. wird
die Minikavitat auch nicht sofort mit einer Fiillung ver-
sehen, sondern fir einen definierten Zeitraum erst ein-
mal mit einem CHX-haltigen Lack vorbehandelt.

Bei einer tiefen Karies mit Pulpageféhrdung steht die
Infektion der Pulpa im Vordergrund. Von daher dhnelt
die Versorgung dieses Defektes der klassisch-restau-
rativen Therapie (Abb. 21).



Tabelle 4 Systematik der BehandlungsPhasen in einem umfassenden Betreuungskonzept mit den wichtigsten Zielen
und Arbeitsschritten {(nach Neack et al.?)

Korrektive Phase

Erhaltungsphase ¢ Befund

¢ Fluoridierung

Betreuungsphase Ziele und Arbeitsschritte

Anliegen, Befund * Anamnese, Untersuchung, Dokumentation

Diagnosen, e Karies, Parodont, Endodont, Funktion

Behandlungsplan

Systematische Phase e Schutz des Patienten, Schutz des Behandlers (Cave: Endokarditisrisiko)
Kausale Phase * Mundhygienefahigkeit schaffen

¢ Zahnreinigung und Politur

¢ Motivierung und Instruktion

¢ Chemische Plaquekontrolle (CHX, F)

¢ Provisorien, Interimsersatz

¢ Extraktion hoffnungsloser Zihne

¢ Beseitigung weiterer Kausalfaktoren (Dysfunktion, Sialoadentitis, hoher
diatischer Saurekonsum)
Endodontische Behandlung

* Problemorientiertes Vorgehen zur Behandlung des Wurzelkaries

» Fillungstherapie

* Parodontalbehandlung

e ggof. kieferorthopadische Behandlung

* Prothetische Versorgung

(Recall [ZMP, ZMF, DH]) * Motivierung und Reinstruktion
¢ Zahnreinigung u. Politur

* lokale CHX-Applikation
* Risikoeinschitzung, Intervall festlegen (ZA)

Praxiskonzept zur Pravention der
Wurzelkaries

Die professionelle Betreuung in einer praventiv orien-
tierten Zahnarztpraxis erdffnet dem Patienten Maglich-
keiten, viele seiner eigenen Zahne bis ins hohe Lebens-
alter zu erhalten. Art und Weise dieser Betreuung sind
fiir den Erfolg ausschlaggebend. Oft endet die Zahn-
gesundheit - insbesondere beim &lteren Patienten —
zu dem Zeitpunkt, an dem die praventive Betreuung
aufhort bzw. unterbrochen wird.

Im Rahmen der Praventionsstrategie ist es fiir den
Zahnarzt wichtig zu wissen, dass die Wurzelkaries
das entscheidende dentale Problem des &lter werden-
den Menschen darstellt. Gefahrdungen in diesem Be-
reich sollten rechtzeitig erkannt und in der Prophy-
laxe schon angegangen werden, bevor es zu einer
nennenswerten Zahnschddigung gekommen ist. Am
Anfang der Diagnostik sollte daher die Ermittlung der
Risikofaktoren stehen, die eine Wurzelkaries wahr-
scheinlich machen, namlich der

- biologischen Risikofaktoren,

- Verhaltens-Risikofaktoren und
- individuellen Umgebungsfaktoren.
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Da diese Risikoparameter sich taglich verandern kén-
nen, ist eine regelmifige Evaluation indiziert. Die
Therapie der Zahnhalsverdnderung ist abhéngig von
der mikrobiologischen Diagnostik und dem klini-
schen Erscheinungsbild. Nach der mikrobiologischen
Diagnostik durch eine umfassende Speicheluntersu-
chung ist das klinische Erscheinungsbild der Wurzel-
karies zu tliberpriifen auf mikrobiologische Aktivitat
(evaluieren), klinische Aktivitat (hart/weich), Lage
(koronal/gingival), Farbe der Verdnderung, Ausdeh-
nung {(approximal/fazial) und Stadium der Karies
(initial, flach, mit Kavitation).

Die vorgeschlagene Pravention und Therapie der Wur-
zelkaries ist Bestandteil eines synoptisch geplanten
préaventiven Betreuungskonzeptes in der Zahnarztpra-
xis. Sie ist nicht als alleinige quasirestaurative Maf-
nahme denkbar und kann nur in einem umfassenden
Préventions-, Behandlungs- und Betreuungskonzept
erfolgen, wie es z. B. Hofz und Lussill und insbesondere
Noack et al.23 vorgeschlagen haben (Tab. 4).

Die Intensitdt der praventiven Betreuung ist interindi-
viduell verschieden. Sie richtet sich nach dem augen-
blicklichen Risiko, an einer Wurzelkaries zu erkranken.
Da viele Faktoren einen Einfluss auf diese Gefahrdung
haben, ist eine regelmafBige Reevaluation im Rahmen
eines konsequent gefiihrten Recalls vonnoten.
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