
Das dentale Problem im
Alter

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 ausschlagge-
bend. Oft endet die Zahnge-
sundheit – insbesondere beim
älteren Patienten – zu dem Zeit-
punkt, an dem die präventive
Betreuung aufhört bzw. unter-
brochen wird. Im Rahmen der
Präventionsstrategie ist es für
den Zahnarzt wichtig zu wissen,
dass die Wurzelkaries das ent-
scheidende dentale Problem des
älter werdenden Menschen dar-
stellt. Gefährdungen in diesem
Bereich sollten rechtzeitig er-
kannt und in der Prophylaxe
schon angegangen werden, be-
vor es zu einer nennenswerten
Zahnschädigung gekommen ist.
Der Beitrag gibt einen Überblick
über die Risikofaktoren, das kli-
nische Erscheinungsbild sowie
die Therapie der Wurzelkaries
und stellt ein Praxiskonzept zur
Prävention der Erkrankung vor.

Konzept zur Vermeidung
gefragt

Zahlreiche Veröffentlichungen
beschäftigen sich mit Präven-
tionsstrategien zur Vermeidung
von Karies im Zahnschmelzbe-
reich. Insbesondere bei jungen
Patienten bestehen hier ausrei-
chende Möglichkeiten, Karies
von Anfang an zu verhindern.
Dies führt zu einem längeren

Zahnerhalt, und die damit ver-
bundene höhere Zahnanzahl
bedingt beim älteren Patienten
wiederum einen erhöhten prä-
ventiven Betreuungsaufwand in
der Zahnarztpraxis. Darüber hin-
aus verändert sich das Krank-
heitsbild: Es überwiegt nicht
mehr die Schmelz- oder Fissu-
renkaries, sondern die Wurzel-
karies. Diese ist oft schwierig zu
diagnostizieren, insbesondere
wenn sie in Retentionsnischen
versteckt, an subgingival liegen-
den Kronenrändern oder im
Approximalraum beginnt. Hinzu
kommt, dass ein nicht frühzeiti-
ges Erkennen einer Wurzelkaries
häufig einen ausgedehnten
restaurativen Behandlungsbe-
darf, unter Umständen auch
einen Zahnverlust nach sich
zieht. So lässt sich z. B. bei einer
umlaufenden ausgeprägten
Wurzelkaries oft die invasive
Kronenversorgung nicht vermei-
den. Viele Studien14,17,22 zeigen
eindeutig die Zunahme der
Wurzelkaries beim älteren Men-
schen. Bei Patienten in Alters-
heimen oder Krankenhäusern
macht sie sogar über 80 % aus.28

Dies alles verdeutlicht, dass der
Bedarf nach einem Betreuungs-
konzept zur Vermeidung von
Wurzelkaries erheblich ist. 
So stehen am Anfang der Pro-
phylaxe bei Kindern und Heran-
wachsenden in erster Linie
präventive Maßnahmen im Zen-
trum der Bemühungen, die sich
gegen die Besiedelung mit
kariesrelevanten Keimen und die
darauf einwirkenden Kolonisati-
onsparameter richten. Während
hier die Kontrolle und die Be-
handlung von Angriffsfaktoren
dominieren, erlangen beim älte-
ren Patienten oft die Faktoren

Bedeutung, die einen Einfluss
auf seine individuelle Abwehrsi-
tuation haben. Das Risiko, eine
Karies zu entwickeln, kann sich
allein dadurch verändern, dass
die Körperabwehr gegenüber
Angriffsfaktoren, die keinen
Wandlungen unterliegen (z. B.
gleich bleibende qualitative und
quantitative Präsenz kariesrele-
vanter Keime, gleich bleibende
Mundhygieneintensität, sich
nicht verändernder Zuckerkon-
sum), abnimmt. Ein Beispiel
wäre hier eine sich verringernde
Speichelfließrate. Diese Verän-
derung ist oft eine Nebenwir-
kung von Medikamenten, die
aus allgemeinmedizinischer
Indikation – vielfach aufgrund
einer im Alter auftretenden Mul-
timorbidität – verordnet wur-
den. Eine Abnahme der Spei-
chelfließrate bedingt häufig eine
geringere Konzentration an
Natriumbikarbonat; die Puffer-
kapazität wird schlechter und
gefährdet so die gerade beim
älteren Patienten vermehrt frei-
liegenden Zahnhälse. Im Gegen-
satz zum Zahnschmelz, der erst
bei einem pH-Wert unter 5,5
demineralisiert wird, ist freilie-
gender Wurzelzement schon bei
einem pH-Wert von 6,7, mithin
knapp unterhalb des Ruhe-pH-
Wertes des Speichels, gefährdet.
So können Verfärbungen oder
Karies an freiliegenden Zahnhäl-
sen entstehen, ohne dass eine
Veränderung im Patientenver-
halten erkennbar wäre. Dies
unterstreicht die Bedeutung
einer umfassenden Risikodia-
gnostik unter Einbeziehung der
für die Erkrankung wichtigen
Speichelparameter.
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Risikofaktoren der
Wurzelkaries

Die Ermittlung der individuellen
Risikofaktoren, die das Entstehen
einer Wurzelkaries begünstigen
bzw. auslösen, setzt eine Analy-
se des komplexen biologischen
Systems voraus, in dem sich der
Zahnhals befindet.
Nach Billings4 unterscheidet
man hierbei drei große Einfluss-
faktoren, die eventuell einen
positiven oder einen negativen
Effekt auf das Entstehen einer
Wurzelkaries haben (Tab. 1).

Biologische Faktoren
Eine Prädisposition für Wurzel-
karies ist zum Teil durch biologi-
sche Faktoren bedingt. Hierunter
fallen die Morphologie des
Zahnhalses, die molekulare Zu-
sammensetzung des koronalen
Schmelzanteils am Übergang
zum Zahnhals sowie die moleku-
lare Zusammensetzung des
Zahnhalses an sich. Eine ungün-
stige Morphologie wirkt plaque-
retentiv und kann somit einer
Wurzelkaries Vorschub leisten.
Als weiterer wesentlicher Faktor
ist die natürliche Verfügbarkeit
von Fluoridionen in der Mund-
höhle aufzuführen. 
Die Morphologie des Zahnhal-
ses kann in der Zahnarztpraxis
direkt evaluiert werden. Über
die molekulare Zusammenset-
zung der gefährdeten Regionen
können in der Regel keine Aus-
sagen gemacht werden. Gerade
noch abschätzen lassen sich die
Verfügbarkeit und die Verteilung
der Fluoridionen in der Mund-
höhle, wenn im Rahmen einer
Ernährungsanamnese die
Fluoridaufnahme des Patienten –
unter Berücksichtigung der Auf-
nahme durch natürlich fluoridier-
tes Trinkwasser oder fluoridhalti-
ge so genannte stille Wässer –
evaluiert wird. Die Verwendung
von fluoridiertem Speisesalz soll-
te in diesem Zusammenhang
ebenfalls berücksichtigt werden. 

Im Rahmen einer umfassenden
Speicheldiagnostik lassen sich in
der zahnärztlichen Praxis die
Sekretionsrate, der pH-Wert und
die Pufferkapazität des Speichels
problemlos bestimmen. Die
mikrobiologische Zusammenset-
zung der dem Zahnhals auflie-
genden Plaque kann durch
deren Entnahme mit einem Pin-
sel und anschließende Analyse
mittels gängiger Testverfahren
kontrolliert werden. Der Gehalt
an kariesrelevanten Keimen in
der Plaque lässt Rückschlüsse
auf die potenzielle Gefährdung
der Problemzone Zahnhals zu
(Abb. 1).1-3 Nach einer Therapie
kann man durch eine erneute
Probenentnahme die qualitative
und quantitative Präsenz karies-
relevanter Keime an dieser Stelle
erneut überprüfen. Der Erfolg
der durchgeführten Maßnah-
men ist so kontrollierbar.

Die Analyse der biologischen
Faktoren im Rahmen der Dia-
gnostik der individuellen Ge-
fährdung des Zahnhalses löst
eine entsprechende präventive
Therapie aus. Diese zielt entwe-
der auf eine Schwächung der
Angriffsfaktoren oder auf eine
Stärkung der Körperabwehr.

Verhaltensfaktoren
Patienten, die sich schon seit län-
gerer Zeit in einer konsequenten
präventiven Betreuung befinden,
weisen oft ein ausgeprägtes prä-
ventionsorientiertes Bewusstsein
sowie ein entsprechendes Hygie-
ne- und Ernährungsverhalten auf,
das sich unter der zahnärztlichen
Motivation im Laufe der Jahre
entwickeln konnte. Von daher
liegt eine günstige Situation zur
Akzeptanz der empfohlenen
Wurzelkaries-Vermeidungsstrate-
gien vor. 
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Tab. 1  Risikofaktoren für Wurzelkaries nach Billings4.

Biologische Faktoren Verhaltensfaktoren Individuelle Faktoren

• Zusammensetzung • Hygieneverhalten • generelle Gesundheit
(Mikrobiologie) • allgemeines Gesund- • Mobilitätsprobleme
der Plaque heitsbewusstsein • Koordinations-

• Sekretionsrate • Ernährungsverhalten probleme
des Speichels • Verständnisprobleme • allgemeine Fluoridie-

• pH-Wert des • soziokulturelles rungsgegebenheiten
Speichels Verhalten • abgelaufene Parodon-

• Pufferkapazität • psychologisches talbehandlungen
des Speichels Bewusstsein • Funktionsstörungen

• familiär bedingte 
Faktoren

Abb. 1  Die Kontrolle der dem Zahnhals aufliegenden Plaque (hier Strep-
tococcus mutans) mittels CRT® (Caries Risk Test, Fa. Ivoclar Vivadent)
lässt Rückschlüsse auf die Kariesgefährdung zu.



Problematisch ist der Patient,
der bisher nicht an einem prä-
ventiven Betreuungskonzept teil-
genommen hat und z. B. als
Schmerzpatient mit unterschied-
lichen oralen Krankheitsmanifes-
tationen in der Zahnarztpraxis
erscheint. Er verfügt anfänglich
noch nicht über das erforderli-
che Motivations- bzw. Mitar-
beitspotenzial und ist deshalb
ein so genannter Problempati-
ent. Hier bereitet die Motivation
manchmal Schwierigkeiten: Der
Stellenwert der Zähne im Leben
dieses Patienten ist oft nicht
besonders ausgeprägt, und Ver-
haltensänderungen sind schwie-
rig zu bewirken. Der Patient
zweifelt gelegentlich auch an
den zahnärztlichen Ratschlägen,
weil er nicht glauben möchte,
dass das, was jahrelang ausrei-
chend für ihn war – die noch
vorhandenen Zähne scheinen es
ja zu beweisen –, auf einmal
nicht mehr genügen soll.

Individuelle Faktoren
Der alternde Patient ist häufig
einer Multimorbidität unterwor-
fen. Vielfältige, oft lebensbedro-
hende körperliche Gebrechen
lassen Zähne nicht mehr so
wichtig erscheinen. Hinzu kom-
men Mobilitäts- und Geschick-
lichkeitsprobleme im Umgang
mit den vom Zahnarzt ge-
wünschten und geforderten
Mundhygienehilfsmitteln, Koor-
dinationsprobleme oder – im

fortgeschrittenen Alter – auch
Verständigungsschwierigkeiten.
In vielen Fällen werden darüber
hinaus Parodontalbehandlun-
gen nötig. Dadurch oder durch
in früheren Zeiten erfolgte Par-
odontalbehandlungen kommt
es zu einer weit gehenden Frei-
legung vieler Wurzelober-
flächen, die jetzt massiv gefähr-
det sind (Abb. 2).
Wissenschaftliche Untersuchun-
gen konnten zeigen, dass sich
nach einer abgelaufenen Par-
odontalbehandlung kariogene
Mikroorganismen vermehren.27

Dies wiederum führt zu einer
weiteren Veränderung des
Kariesrisikos an diesen Problem-
zonen. Eine Vielzahl freiliegen-
der Wurzeloberflächen, insbe-
sondere im approximalen
Bereich, verändert darüber hin-
aus das Risiko erheblich und
erfordert gerade jetzt eine ver-
stärkte Mitarbeit und Motiva-
tion, die in Anbetracht der
Gesamtsituation des Patienten
sehr schwer zu erreichen ist. 

Die wichtigsten Risikofaktoren
Aus der Vielzahl der Risikofakto-
ren für Wurzelkaries4,9,35 sind
folgende die wichtigsten und in
der zahnärztlichen Praxis in der
Regel am leichtesten zu eru-
ieren:

• hoher Zuckerkonsum,
• schlechte Hygiene,
• Parodontalerkrankungen,
• gingivale Rezessionen,
• Speichelqualitäten,
• Tablettenkonsum und
• Langzeiterkrankungen (even-

tuell mit Hospitalisation).

Im Alter kann das Ernährungs-
verhalten sich verändern. Psychi-
sche Probleme können einem
vermehrten Zuckerkonsum Vor-
schub leisten. Die Zahl der
Zuckerimpulse ist daher regel-
mäßig zu kontrollieren. Hinzu
kommt die Art und Weise der
Nahrungszusammensetzung.
Ein hoher Anteil an sauren Nah-
rungsmitteln oder Getränken
führt zu einer starken Deminera-
lisation der freiliegenden Zahn-
hälse. In diesem Fall kommt es
durch unmittelbar nach der
Nahrungsaufnahme einsetzende
Mundhygiene zu einer vermehr-
ten Abtragung der deminerali-
sierten Zahnsubstanz.
Hygienedefizite stellen eine
Hauptursache für Wurzelkaries
dar.15,25,30 Anhand der klinischen
Untersuchung sind die Kolonisa-
tionsparameter (API, SBI) in der
Regel wiederholbar und objektiv
zu bestimmen. Gegebenenfalls
ist es sinnvoll, zusätzliche mikro-
biologische Untersuchungen an
kritischen Problemzonen einzu-
setzen. So können Plaqueproben
direkt an einer Risikozone abge-
nommen werden, um den
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Abb. 2  Freiliegende Zahnhälse
sind disponierende Faktoren für
eine Wurzelkaries.



Gehalt an kariesrelevanten Kei-
men in der Plaque zu bestim-
men. Ein hoher Gehalt an
Mutans-Streptokokken oder Lak-
tobazillen löst dann zusätzliche
therapeutische Maßnahmen an
dieser Stelle aus. In den Fällen,
wo die Problemzone mit Zahn-
fleischtaschen vergesellschaftet
ist, die – trotz konsequenter und
lege artis durchgeführter par-
odontaler Behandlung – bei
Sondierung immer wieder blu-
ten, empfiehlt sich zusätzlich
eine mikrobiologische Taschen-
untersuchung. Der Nachweis
der entsprechenden parodonta-
len Markerkeime (P. gingivalis,
A. actinomycetemcomitans, Pre-
votella intermedia) erlaubt eine
Aussage darüber, inwieweit
diese Zahnfleischtasche aktiv
bzw. inaktiv ist. Auch die Kennt-
nis dieser Aktivitätslage löst
bestimmte therapeutische Maß-
nahmen aus. Diese haben das
Ziel, die Progredienz der par-
odontalen Erkrankung zu stop-
pen (Abb. 3). Somit wird die
Gefahr eines vermehrten Attach-
mentverlustes und damit einer
größeren Risikozone „Zahnhals“
vermieden bzw. eingegrenzt.
Parodontale Erkrankungen stel-
len prädisponierende Faktoren
für eine Wurzelkaries dar. Der
fortlaufende Attachmentverlust
entblößt den Zahnhals. Eine
regelmäßige, gezielte Betreuung
des älteren Patienten ist daher
unerlässlich. Hinweise auf einen
die Erkrankung verstärkenden

oder provozierenden Faktor
ergeben sich bei der systemati-
sierten Befunderhebung allein
aus der allgemeinmedizinischen
Anamnese: So sind Rauchen und
Diabetes besondere Risikofakto-
ren für das Auftreten parodonta-
ler Läsionen. 
Gingivale Rezessionen stellen
einen isolierten Attachmentver-
lust an einzelnen Zahnflächen
dar. Hier gilt es zu unterschei-
den, ob die Rezession parodon-
talen plaquebedingten Erkran-

kungsformen zugeordnet wer-
den muss oder ob es sich um
eine isolierte parodontale Rezes-
sion handelt. Die Kenntnis der
Ursache ist entscheidend für die
Therapie: Parodontale Rezessio-
nen sind oft mit Fehlfunktionen
in exzentrischer Okklusion ver-
gesellschaftet, plaquebedingte
Rezessionen sind Risikofaktoren
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 Speicheldia-
gnostik ermittelt. Den Tabletten-
konsum des Patienten gilt es
hierbei besonders zu beachten,
da sich der Speichelfluss als
Nebenwirkung einer Tabletten-
einnahme oft erheblich reduzie-
ren kann. Das Gespräch mit dem
Patienten sorgt meist für die
nötige Klarheit, Hinweise erge-
ben sich aber auch aufgrund der
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Abb. 3  Fort-
bestehende
parodontale
Erkrankungen
sind Risiko-
faktoren für
eine Wurzel-
karies.

Abb. 4  Gingi-
vale Rezessio-
nen sind Risi-
kofaktoren
für eine Wur-
zelkaries.

Abb. 5  Keil-
förmige
Defekte auf-
grund
ungünstiger
Putztechnik.



in der Speicheldiagnostik ermit-
telten Speichelfließrate oder
Pufferkapazität. Hierbei ist zu
beachten, dass sich eine ungün-
stige klinische Situation auch als
Folge des Tablettenkonsums in
der Vergangenheit darstellen
kann. Das würde bedeuten, dass
sich aus der augenblicklichen
unproblematischen Speichel-
qualität das Vorhandensein von
zervikaler Karies nicht erklären
lässt.
Ein längerer Krankenhausaufent-
halt mit entsprechender Tablet-
teneinnahme oder mangelnden
eigenen Hygienemaßnahmen
bzw. fehlender professioneller
Betreuung kann unter Umstän-
den für den augenblicklichen kli-
nischen Zustand verantwortlich
gemacht werden. Ähnliches gilt
für Heimbewohner, von denen
Untersuchungen zufolge über
80 % an Wurzelkaries erkrankt
sind. Auch ist das Pflegepersonal
oft überfordert oder zu wenig
motiviert, um auf eine entspre-
chende Hygiene zu achten.
Diese ist umso dringender erfor-
derlich, je mehr Zähne dem Pati-
enten durch die bisherige konse-
quente Prophylaxe erhalten
geblieben sind. Der präventive
Erfolg von Jahren und Jahrzehn-
ten kann oft in wenigen Jahren
verloren gehen.

Therapeutische Beeinflussung
der Risikofaktoren
Die genaue Analyse der Risiko-
faktoren gibt nicht nur Auskunft
über die Ursachen der klinisch
aufgefundenen Wurzelkaries.
Eine Therapie dieser individuel-
len Ursachen ermöglicht auch
eine Prävention der Wurzelkaries
in der Zukunft. In den Fällen, in
denen es sich verbietet, Risiko-
faktoren zu eliminieren (z. B.
lebenswichtiger Tablettenkon-
sum oder Diabetes), ist es mög-
lich, die Abwehr des Biotops
Mundhöhle so zu stärken, dass
das weitere Auftreten von Wur-
zelkaries unwahrscheinlicher

wird. Diese Stärkung der indivi-
duellen oralen Abwehrsituation
richtet sich nach den allgemei-
nen Präventionsstrategien, wel-
che an anderer Stelle18 dargelegt
wurden.
Das Auftreten einer Wurzelkaries
stellt so – wie das Auftreten von
koronaler Karies – ein multifak-
torielles Geschehen dar: Die
Anzahl der Risikofaktoren korre-
liert mit der klinisch gefundenen
Karies. Je umfangreicher die Risi-
kofaktoren sind, mit umso mehr
klinischer Wurzelkaries sollte
auch gerechnet werden. Dabei
scheinen die Ausgangsbedin-
gungen in einem professionellen
Betreuungskonzept durchaus
günstig: Untersuchungen von
Weiger36 konnten zeigen, dass
die Plaque am Zahnhals nach
einer umfassenden Zahnreini-
gung dieser Stelle innerhalb der
ersten 72 Stunden fast 85 % avi-
tale Plaquebakterien enthält.
Erst nach 72 Stunden steigt der
Anteil vitaler Plaquebakterien
auf fast 80 % an. 
Berücksichtigt man die Tatsache,
dass im Speichel der Anteil vita-
ler Bakterien 80 % beträgt, so
kann man dies nicht dadurch
erklären, dass sich nur avitale
Bakterien auf dem Zahnhals
anheften. Es scheint vielmehr so
zu sein, dass die ungünstigen
Umgebungsbedingungen am
Zahnfleischrand den Vitalitäts-
und Aktivitätszustand primär
adhärenter Keime ungünstig
(für die Keime) beeinflussen.

Von daher scheint
die junge dento-
gingivale Plaque
in den ersten 72
Stunden eine nur
geringe Vitalität
zu besitzen – eine
für die häusliche
Hygiene bzw. pro-
fessionelle Präven-
tion bedeutsame
und für den Erfolg
präventiver
Bemühungen

durchaus günstig einzuschät-
zende Tatsache.
Verschiedene Langzeituntersu-
chungen konnten nachweisen,
dass Patienten mit Wurzelkaries
statistisch signifikant höhere
Speichelkeimzahlen von Strepto-
coccus mutans und Laktobazil-
len aufwiesen. Sie unterschieden
sich daher in ihrem Speichelbe-
fund signifikant von Patienten
ohne Wurzelkaries, bei denen
die Keime nicht in dieser Menge
nachgewiesen werden konn-
ten.1-3,7 Nicht zuletzt finden sich
auch größere Mengen an
Actinomyceten im Bereich der
Zahnhalsplaque.19

Birkhead6 formulierte die in
Tabelle 2 aufgeführten Grenz-
werte für das Auftreten von Wur-
zelkaries.

Klinisches Bild der
Wurzelkaries

Das klinische Erscheinungsbild
einer Wurzelkaries ist unter-
schiedlich: Die Karies kann sich
mehr gingival oder mehr koronal
entwickeln und unterschiedliche
Verfärbungen von gelb über hell-
bzw. dunkelbraun bis schwarz
aufweisen (Abb. 6 und 7).
Gleichzeitig ist eine unterschied-
liche Konsistenz der verfärbten
Bereiche (hart oder weich) mög-
lich. Klinische Erfahrungen und
genaue Beobachtungen zeigen,
dass diese Konsistenz nicht
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Tab. 2  Grenzwerte für das Auftreten von Wur-
zelkaries (nach Birkhead6).

Kriterium Grenzwert

Alter 65 Jahre
Plaqueindex 50 %
anfällige Wurzeloberfläche 5 DFS
Laktobazillenzahl 100.000 CFU/ml
Streptococcus mutans 500.000 CFU/ml
Sekretionsrate 0,7 ml/min
Pufferkapazität pH 4,5
Ernährungsverhalten 6 Impulse/Tag



zwangsläufig mit ein und dersel-
ben Farbe einhergeht. So finden
sich z. B. sowohl gelbe harte als
auch gelbe weiche Verfärbun-
gen. Nyvad und Fejerskov25 ver-
suchten 1986, eine aktive von
einer inaktiven Wurzelkaries zu
unterscheiden, indem sie als
Kennzeichen für eine aktive Läsi-
on eine gelbe bis hellbraune
Verfärbung und eine weiche,
lederartige, häufig mit Plaque
bedeckte Oberfläche sowie als
Merkmale für eine inaktive
Läsion eine dunkelbraune bis
schwarze Verfärbung und eine
normal harte Oberfläche fest-
legten.
Für den therapeutischen Ansatz
ist es wichtig, zunächst einmal
festzustellen, ob es sich um eine
aktive oder eine inaktive Karies
handelt. Liegt eine aktive Karies
vor, so müssen sich Behand-
lungsstrategien ergeben, die es
ermöglichen, für jeden individu-
ellen Fall eine optimale, nach
präventiven Gesichtspunkten
ausgewählte Therapie durchzu-
führen. Die Notwendigkeit hier-
für ergibt sich aus der Tatsache,
dass es unterschiedliche Stadien
einer Kariesaktivität gibt, welche
natürlich auch differenzierte the-
rapeutische Maßnahmen auslö-
sen sollten. Eine genaue Ein-
schätzung der momentanen
Aktivität einer Wurzelkaries
würde so darüber entscheiden,

inwieweit invasive bzw. weniger
invasive restaurative Maßnah-
men notwendig sind oder ob
eventuell eine rein präventive
Behandlung – im Sinne einer
Remineralisation – indiziert ist.
Als Maß für die Aktivität einer
Wurzelkaries kann man den
Gehalt des kariösen Dentins an
kariesrelevanten Keimen be-
trachten. Aussagen über den
Gehalt an Streptococcus mutans
und Laktobazillen lassen damit
Rückschlüsse auf die Kariesakti-
vität zu. Eine Untersuchung des
kariösen Dentins kann jedoch in
der Zahnarztpraxis in der Regel
nicht durchgeführt werden. Es

ist jedoch möglich, die der
Karies aufliegende, klinisch
sichtbare Plaque mikrobiolo-
gisch zu untersuchen. Die Kon-
zentration an Streptococcus
mutans und Laktobazillen im
Dentin ähnelt der Konzentration
dieser Keime in der Plaque. Es
überwiegt aber ein hoher Anteil
an grampositiven pleomorphen
Stäbchen (Actinomyceten) im
infizierten Dentin19 (Abb. 8).
Berücksichtigt man die prozen-
tuale Zusammensetzung der
Keimflora in der Plaque und im
infizierten Dentin, so bedeutet
dies:
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Abb. 6 und 7  Unterschiedliche klinische Erscheinungsformen einer Wurzelkaries.

Abb. 8  Bakterielle Besiedelung in der aufliegenden Plaque und im infi-
zierten Dentin mit unterschiedlichen Keimkonzentrationen. Angaben auf
der y-Achse: log10 (CFU/sample ± SE).



• Die Anteile an Streptococcus
mutans in der Plaque und im
Dentin unterscheiden sich
nicht nennenswert.

• Die Anteile an Laktobazillen
und grampositiven pleomor-
phen Stäbchen, also in erster
Linie Actinomyceten, sind im
infizierten Dentin signifikant
größer.

Dies lässt den Schluss zu, dass
Actinomyceten mit der initialen
Wurzelkaries assoziiert sind.19,33

Die klinische Plaque, die der
Wurzelkaries aufliegt, scheint
die mikrobiologische Situation
im infizierten Dentin zu beein-
flussen; trotzdem sind die Keim-
flora in der Plaque und die im
infizierten Dentin nicht mitein-
ander vergleichbar, da sie in der
Zusammensetzung – durch den
überaus hohen Anteil an
Actinomyceten – vollständig
unterschiedlich sind. Die klini-
sche Relevanz liegt in der Tat-
sache, dass nur eine plaquefreie
Wurzelkaries eine Remineralisie-
rungsmöglichkeit hat.

Beurteilung der Farbe der
Zahnhalsveränderung 
Untersucht man den Gehalt
kariesrelevanter Keime in unter-
schiedlich verfärbten Zahnhäl-
sen, so zeigt sich, dass die Farbe
des Zahnhalses ebenfalls keinen
Rückschluss auf die Kariesakti-
vität zulässt. Lynch und
Beighton21 untersuchten ver-
schiedene klinische Erschei-
nungsbilder entsprechend ihrer
Farbe, Lage und Beschaffenheit.
Unterschieden wurden eine
dunkelbraune, hellbraune, gelbe
und schwarze Verfärbung der
Wurzelkaries. Der Gehalt an
Mutans-Streptokokken und Lak-
tobazillen war in den dunkel-
braun verfärbten Kariesstellen
am geringsten, während er in
den schwarz verfärbten am
höchsten war. Dies lässt vermu-
ten, dass in schwarz verfärbten
Zahnhalsläsionen die größte

und in dunkelbraun verfärbten
Läsionen die geringste Karies-
aktivität vorlag. 

Beurteilung der Lage der
Wurzelkaries
Bezüglich der Lage der Wurzel-
karies konnten eine mehr gingi-
vale und eine mehr koronale
Lage unterschieden werden. Es
ist zu sehen, dass die Konzentra-
tion an kariesrelevanten Keimen
bei den mehr gingival gelege-
nen Veränderungen zunimmt.
Dies scheint sich aus der Tatsa-
che zu ergeben, dass adäquate
Hygienemaßnahmen am Gingi-
valrand größere Sorgfalt verlan-
gen als an mehr koronal liegen-
den Abschnitten. Ebenso zeigen
sich hier auch Verbindungen zu
den morphologisch-anatomi-
schen Gegebenheiten, welche
die Wurzelkaries an dieser Stelle
leicht provozieren können (Abb.
9 und 10).

Beurteilung der Konsistenz
einer Wurzelkaries
Entsprechend den Vorschlägen
von Nyvad und Fejerskov24 kann
man drei mögliche Gewebe-
strukturen kariöser Zahnhälse
unterscheiden:

• weiche Läsionen:
extensive Demineralisationen,
es ist keine intakte oder
irgendwie mineralisierte
äußere Zement- oder Dentin-
schicht mehr enthalten, die
spongiöse Struktur ist wie
kariöses Dentin;

• lederartige Läsionen: 
weiche Läsionen, die bei
leichtem Druck mit einer
Sonde (Ash Nr. 6) penetrier-
bar sind und beim Herauszie-
hen der Sonde einen deutli-
chen Widerstand entstehen
lassen;

• harte Läsionen:
sie weisen die gleiche Konsis-
tenz auf wie die umliegenden
gesunden Zahnstrukturen.

Bezüglich der Konsistenz der
Veränderung ergab sich – wie zu
erwarten – in den weichen
Kavitäten eine höhere Keimkon-
tamination als in den harten
Kavitäten (Abb. 11 bis 14).
Lederartige Läsionen haben eine
dazwischen liegende Mikroflora.
Untersucht man lederartig ver-
änderte Läsionen mit verschie-
dener Farbe, so wird deutlich,
dass allein die Konsistenz und
nicht die Farbe Rückschlüsse auf
die Kariesaktivität zulässt.
Bezüglich der klinischen Beurtei-
lung bedeutet dies in der
Zusammenfassung:
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Abb. 9 und 10  Unterschiedliche Lage der Wurzelkaries: mehr koronal
bzw. mehr gingival.



• Die Pigmentierung lässt kei-
nen zwingenden Rückschluss
auf die Aktivität der Karies zu.

• Die weiche Oberfläche, die
unterschiedlich pigmentiert
sein kann, spricht für eine
aktive Läsion.

• Die harte Oberfläche, die oft
hypermineralisiert, hart und
unter Umständen ebenfalls
unterschiedlich pigmentiert
ist, weist auf eine inaktive
Läsion hin.

• Mehr gingival gelegene Ver-
änderungen haben höhere
Keimbelastungen als mehr
koronal gelegene.

Somit lassen das klinische Aus-
sehen und die Lage der Wurzel-
karies Rückschlüsse auf die
mikrobiologische Zusammenset-
zung und damit auf die mikro-
biologische Kariesaktivität zu:

• In weichem Dentin finden
sich mehr Mutans-Streptokok-
ken und Laktobazillen als in
hartem Dentin.

• Große Läsionen enthalten
mehr Mutans-Streptokokken
und Laktobazillen als kleine
Läsionen.

• In näher am Gingivalrand
gelegenen Läsionen finden
sich mehr Mutans-Streptokok-
ken und Laktobazillen als in
koronal gelegenen Läsionen.

Dieser mikrobiologischen Analy-
se der Zahnhalsveränderung
sind unterschiedliche klinische
Erscheinungsbilder zuzuordnen.
Die Therapie richtet sich nach
der klinischen Erscheinungsform
und der damit vermutlich ver-
bundenen mikrobiologischen
Aktivität der Karies. Hierbei ist es
möglich, dass an der gleichen
Wurzelkaries unterschiedliche
Aktivitätszustände auftreten
(Abb. 15).

Als praktische Konsequenz
ergibt sich folgende Einteilung
klinischer Erscheinungsbilder:

• keine Veränderung am Zahn-
hals (freiliegender Zahnhals),

• initiale Veränderung,
• oberflächliche, weiche oder

lederartige, bis 0,5 mm im
Dentin liegende Verände-
rung,

• Kavitation tiefer als 0,5 mm
sowie

• tiefe Kavitation mit vermute-
ter oder tatsächlicher Pulpa-
beteiligung.
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Abb. 11 bis 14  Unterschiedliche Konsistenz der Wurzelkaries bei unter-
schiedlicher Färbung: harte Konsistenz (Abb. 11), lederartige Konsistenz
(Abb. 12) sowie weiche Konsistenz (Abb. 13 und 14).

Abb. 15  Unter-
schiedliche Kon-
sistenz: Der
schwarze Bereich
hat eine harte
Konsistenz,
während der
bräunliche, das
schwarze Areal
umgebende
Bereich eine
lederartige Kon-
sistenz aufweist.



Therapie der Wurzelkaries

Keine Veränderung am
Zahnhals
Hier imponiert die reine Rezessi-
on. Solange keine Verfärbung
eingetreten ist, kann die klini-
sche Relevanz als relativ gering
eingeschätzt werden (Abb. 16).
Eine ästhetische Beeinträchti-
gung ist in der Regel nur bei
einem Zahnfleischlachen
(gummy smile) gegeben, und
die erschwerte Plaquekontrolle
an dieser Stelle kann durch ver-
mehrte Sorgfalt bei der häusli-
chen Mundhygiene ausgegli-
chen werden. Mukogingivale
Probleme sind ggf. bei entspre-
chender Indikation (Entzün-
dung) durch geeignete Maß-
nahmen anzugehen. 
Das bedeutendste Problem
bleibt mithin die Zahnhals-
überempfindlichkeit. Entspre-
chend den Untersuchungen von
Brannström8 entsteht diese
durch den hohen osmotischen
Druck, der sich z. B. beim Auf-
tragen eines Fluoridpräparates
auf den Zahnhals bildet. Er zieht
die Flüssigkeit aus den Dentin-
kanälchen und führt so zu
einem Schmerz der Pulpa. Die
Therapie zielt deshalb darauf ab,
die Verbindung der Dentin-
kanälchen mit der Mundhöhle
zu unterbinden. Hierzu stehen
unterschiedliche Möglichkeiten
(Lacke, Liner, den Zahnhals
desensibilisierende Pasten, Kom-
poionomere, Dentinadhäsive u.
Ä.) zur Verfügung.

Initiale Veränderung
Die initiale Läsion ist gekenn-
zeichnet durch eine Verfärbung
des Zahnhalses. In Abbildung 17
ist eine solche initiale Verände-
rung am Zahnhals zu sehen. Die
Abbildungen 18 und 19 zeigen
im Vergleich dazu eine lederarti-
ge Veränderung am Zahnhals
bzw. eine weiche Läsion.
Beim Vorliegen einer initialen
Läsion kann zum Ausschluss
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Abb. 16  Abgese-
hen von einer
Rezession an den
Zähnen 33 und
34 zeigt der
Zahnhals keiner-
lei Veränderun-
gen. Außer der
Therapie der
subjektiven Pati-
entenbeschwer-
den sind augen-
blicklich keine
weiteren Maß-
nahmen nötig.

Abb. 17  Initiale
Veränderung am
Zahnhals.

Abb. 18  Lederar-
tige Verände-
rung am Zahn-
hals.

Abb. 19  Weiche
Läsion.



einer Progredienz ein Plaque-
abstrich durchgeführt werden.
Gleichzeitig lässt sich hiermit die
Kariesaktivität nach erfolgten
präventiven Maßnahmen kon-
trollieren. Es besteht kein restau-
rativer Behandlungsbedarf. Als
therapeutische Maßnahmen zur
Behandlung einer Wurzelkaries
kommen die in Tabelle 3 aufge-
führten Möglichkeiten in
Betracht.
Initiale Läsionen lassen sich mit
einem Glasionomerzement
(GIZ) oder einem Kompomer im
Sinne einer Versiegelung ab-
decken. Der Akku-Effekt der GIZ
kann hierbei durch wiederholte
Fluoridierungen ausgenutzt
werden.
Außerdem besteht die Möglich-
keit, initiale Läsionen mit chlor-
hexidinhaltigen Lacken zu
behandeln. Untersuchungen
von Schaeken et al.29 konnten
zeigen, dass Chlorhexidin (CHX)
im Zahnhals gespeichert wird
und über längere Zeit als Depot
wirkt. Die Vitalität der aufliegen-
den Plaquebakterien verringert
sich erheblich. Gleichzeitig wird
der Verlust an Mineralsubstanz
aus der Wurzeloberfläche
wesentlich reduziert. Die Menge
an CHX, die gespeichert wird,
hängt von dem Gehalt an orga-
nischer Matrix ab. Diese ist im

Dentin und im Zement sehr viel
höher als im Zahnschmelz. Die
damit verbundene Kapazität zur
Speicherung von CHX reduziert
die Plaqueaktivität durch die
konstante CHX-Abgabe. So
konnten Huizinga et al.13 zeigen,
dass 2 Wochen nach Applikation
eines 40 %igen CHX-Lackes in-
folge reduzierter Plaqueaktivität
die Demineralisation im Schmelz
um 45 %, im Dentin, jedoch um
80 % zurückgegangen war.12,32

Die Applikation von CHX-halti-
gen Lacken beeinflusst die Vita-
lität der Plaqueflora, die der
Wurzeloberfläche aufliegt.
Durch eine Lackapplikation ist es
daher möglich, die Progredienz
einer Wurzelkaries zu verändern.
Lynch und Beighton20 unter-
suchten 1993, inwieweit die
Applikation von Cervitec® (Fa.
Ivoclar Vivadent, Schaan, Liech-
tenstein) die Kariesaktivität – ge-
messen an der Anzahl der im
Dentin nachweisbaren kariesre-
levanten Keime – beeinflusst. Es
konnte gezeigt werden, dass sich
die Kariesaktivität durch Applika-
tion des CHX-haltigen Lackes
reduzieren ließ (Abb. 20).
Die Remineralisierung bzw. die
Progredienz der Erkrankung ist
abhängig von dem Vorhanden-
sein und der homogenen Vertei-
lung von Fluoridionen in der

Mundhöhle. Dies prädestiniert
Bereiche der besseren Verteilung
(z. B. untere bzw. obere Prämo-
laren) gegenüber Bereichen, die
nicht ohne weiteres von Fluorid-
ionen umspült werden, da die
Fluoridverteilung in der Mund-
höhle oft inhomogen ist (z. B.
obere zweite Molaren). Wichtig
für eine adäquate Remineralisie-
rung ist eine ausreichende, mini-
mal dosierte, über den Tag
gleichmäßig vorhandene gerin-
ge Fluoridkonzentration. Auf-
grund der besseren Affinität
zum demineralisierten Zahnhals
und der Depoteigenschaften
sind amin- oder zinnfluoridhalti-
ge Präparate sehr gut geeignet.
Diese können als Spülungen, als
Pasten oder am besten über
Gele in Applikationshilfen ange-
wendet werden. Bei der letzte-
ren Anwendungsform ist eine
ausreichende Konzentration vor
Ort gewährleistet, da sich mit
der speziellen Applikationsart
Verdünnungseffekte durch den
Speichel vermeiden lassen.
Gleichzeitig wird die Anwen-
dungsdauer ausreichend sein,
da die tägliche Erfahrung zeigt,
dass der Patient eine Applikati-
onshilfe länger in der Mundhöh-
le trägt, als er die Wirksubstanz
einbürstet. Gerade beim Einbür-
sten kommt es neben der ver-
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Tab. 3  Übersicht über die therapeutischen Möglichkeiten bei einer Wurzelkaries.

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

• Chemotherapie • Rekonturierung und Politur • Entfernung der Karies
(Fluoride, CHX-Lacke) (Dentinoplasty) in der Kavitation

• Abdeckung mit GIZ, • Chemotherapie • Rekonturierung und Politur
Fluoridierung (CHX-Lacke) (Dentinoplasty)

• Behandlung der • Abdeckung mit GIZ, Fluoridierung • Abdeckung mit GIZ oder
Risikofaktoren • Behandlung der Risikofaktoren Kompomeren, Fluoridierung

• Plaquefreiheit • Plaquefreiheit • Chemotherapie (CHX-Lacke)
des Restzahnhalses

• Behandlung der Risikofaktoren
• Plaquefreiheit



minderten Einwirkungszeit
aufgrund des einsetzenden Spei-
chelflusses oder des Aus-
spuckens zu Konzentrationsver-
änderungen und damit auch zu
Veränderungen der Wirksam-
keit. Augenblicklich werden
„Controlled Release Therapeutic
Systems“ entwickelt. Dies sind
Applikationshilfen, die auf die
Zähne geklebt werden und kon-
tinuierlich über mehrere Monate
eine definierte Menge an
Fluoridionen in die Mundhöhle
abgeben. So wird eine ausrei-
chende Präsenz sichergestellt.
Der Vorteil dieses Systems liegt
insbesondere 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 Einwirkungszeit eine
ausreichende Konzentration
gewährleistet.
Die Behandlung der Risikofakto-
ren, die in der Risikodiagnostik
bestimmt wurden, ermöglicht
eine Reduktion der Kariespro-
gredienz in der Zukunft. Durch
eine Intensivierung der Hygiene-
maßnahmen muss Plaquefrei-
heit an der Risikozahnfläche
sichergestellt werden. Die CHX-
Therapie unterstützt dieses Ziel
zusätzlich, da aufgrund der

Speicherung des CHX in der
Zahnsubstanz und des damit
verbundenen Depoteffektes die
Vitalität anheftender Plaquebak-
terien zusätzlich beeinflusst
wird.
Im Rahmen einer umfassenden
präventiven Betreuung sind wei-
terhin Maßnahmen in Erwä-
gung zu ziehen, die das Karies-
risiko insgesamt reduzieren, wie
z. B. Fissurenversiegelung, CHX-
Intensivtherapie und verbesserte
Ernährungssorgfalt mit verrin-
gerten Zuckerimpulsen.

Oberflächliche, lederartige
Läsion bis 0,5 mm Tiefe
Ein wesentlicher Punkt in der
Therapie ist auch hier die Appli-
kation eines CHX-haltigen
Lackes. Da bei demineralisier-
tem Zement oder Dentin die
organische Matrix freiliegt, ist
die Affinität des CHX zu diesen
demineralisierten Bereichen
besonders ausgeprägt.
Lynch und Beighton20 konnten
zeigen, dass die Applikation von
CHX-haltigen Lacken (Cervitec®)
die bakterielle Kontamination
der Zahnhalsläsion entschei-
dend verändert. Bei den Unter-
suchungen kamen ein 1 %iger
Thymol- und ein 1 %iger CHX-
Lack zur Anwendung, die in
einer Sitzung in jeweils fünf

Schichten aufgetragen wurden.
Dieses wiederholte Auftragen
wurde durch ein „Aufsaugen“
des Lackes in das infizierte Den-
tin nötig: Erst nach fünfmaliger
Applikation verschwand der
Lack nicht mehr, sondern bildete
eine Deckschicht auf der Läsion.
Insbesondere bei etwas tieferen
Läsionen (oberflächlich bis
lederartig) verschwindet 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 eben-
falls zeigen, dass es durch die 3-
monatliche Anwendung eines
40 %igen CHX-Lackes signifikant
häufiger zur Aushärtung einer
Wurzelkaries kommt als ohne
Anwendung des entsprechen-
den Lackes. Untersuchungen
von Schlagenhauf31 ergaben
gleichfalls, dass bei einer einma-
ligen Applikation ein 37 %iger
Lack in seiner Wirksamkeit
einem 4 %igen CHX-Lack über-
legen war. Allerdings kam hier
lediglich ein Lack zur Anwen-
dung, der nur CHX enthielt. Die
beiden im Cervitec®-Lack enthal-
tenen Substanzen haben jedoch
aufgrund ihrer synergistischen
Wirkung ein breiteres Wirkspek-
trum als der CHX-Lack alleine:
So wirkt Cervitec® auch noch
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Abb. 20  Auswirkungen der Applikation eines CHX-haltigen Lackes (Cervitec®, Fa. Ivoclar Vivadent) auf die
Keimbesiedelung im infizierten Dentin in weichen und lederartigen Läsionen. Angaben auf der y-Achse: log10
(CFU/sample).



gegen Laktobazillen, Actinomy-
ceten und Hefepilze, mithin
gegen die Keime, die ebenfalls
in einer Zahnhalsläsion nach-
weisbar sind. 
Als prärestaurative Maßnahme
ist es so möglich, eine Reminera-
lisation der Wurzelkaries einzu-
leiten. Gleichzeitig werden die
Art und Weise sowie der Um-
fang restaurativer Maßnahmen
beeinflusst. Eine mehrmals in
präventiven Behandlungssitzun-
gen durchgeführte Lackapplika-
tion verändert das klinische
Erscheinungsbild und damit
auch die Mikroflora der Wurzel-
karies. Diese Veränderungen
bedingen unterschiedliche klini-
sche Behandlungskonzepte.
Als weitere therapeutische Mög-
lichkeit beim Vorliegen einer
oberflächlichen, lederartigen
Läsion kommt die Rekonturie-
rung und Politur (Dentinopla-
sty) in Frage. Diese Möglichkeit5

ist indiziert in einem umfassen-
den präventiven Betreuungskon-
zept und stellt keine alleinige
Maßnahme dar. Bei ihr handelt
es sich um einen konservativen
und nicht um einen invasiven
Prozess. Rauigkeiten der Zahn-
halsoberfläche werden mit ent-
sprechenden abrasiven Polier-
pasten (z. B. Bimsstein-CHX-
Aufschwemmung) abgetragen.
Die oberflächliche kariöse Stelle
wird so vorsichtig entfernt und
der Zahnhals damit rekonturiert.
Es ist nicht das Ziel der ersten
Rekonturierung, die gesamte
kariöse Stelle sofort zu remodel-
lieren bzw. zu entfernen. Dieser
Vorgang zieht sich vielmehr
über mehrere Sitzungen hin. Die
im Anschluss an die Remodellie-
rung erfolgende CHX-Applikati-
on bewirkt mit den anderen im
Rahmen eines gesamtpräventi-
ven Betreuungskonzeptes durch-
zuführenden Maßnahmen
(Fluoridierung, Kontrolle der
Ernährung, Intensivtherapie, Fis-
surenversiegelung u. Ä.) eine
Veränderung der Mikrobiologie

des Zahnhalses. Die dadurch
einsetzende Remineralisation
des Zahnhalsdefektes verringert
in der nächsten Sitzung die Tiefe
der zu rekonturierenden Zahn-
fläche.
Begrenzt wird diese Rekonturie-
rung und Politur durch eine Aus-
dehnung der Zahnhalsläsion in
den Approximalbereich. Diese
Stellen sind der Technik nicht so
zugänglich wie bukkal oder labi-
al gelegene Bereiche. Ggf. kann
der Defekt mit GIZ oder Kompo-
meren abgedeckt werden. Eine
entsprechende Behandlung der
Risikofaktoren und Plaquefrei-
heit an der Problemzone sind
hier ebenfalls unverzichtbare
therapeutische Notwendigkei-
ten. 

Kavitation tiefer als 0,5 mm
Ziel ist es zunächst, ausschließ-
lich den Bereich der etwas tiefe-
ren Kavitation mit entsprechend
dimensionierten Rosenbohrern
zu entfernen. Die übrigen Berei-
che der Zahnhalsveränderung
werden mittels Rekonturierung
und Politur behandelt. Im An-
schluss an eine Abdeckung mit
GIZ oder Kompomeren lässt sich
zu gegebener Zeit bzw. bei der
nächsten Recallsitzung eine Re-

evaluation der Zahnhalsverände-
rung durchführen. Nach er-
neuter Politur und Rekonturie-
rung kann über das weitere
Vorgehen entschieden werden.
Ggf. wird die Minikavität auch
nicht sofort mit einer Füllung
versehen, sondern für einen
definierten Zeitraum erst einmal
mit einem CHX-haltigen Lack
vorbehandelt. 
Bei einer tiefen Karies mit Pulpa-
gefährdung steht die Infektion
der Pulpa im Vordergrund. Von
daher ähnelt die Versorgung die-
ses Defektes der klassisch-restau-
rativen Therapie (Abb. 21).

Praxiskonzept zur Prävention
der Wurzelkaries

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 ausschlag-
gebend. Oft endet die Zahnge-
sundheit – insbesondere beim
älteren Patienten – zu dem Zeit-
punkt, an dem die präventive
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Abb. 21  Tiefe Kavitation einer Wurzelkaries.



Betreuung aufhört bzw. unter-
brochen wird.
Im Rahmen der Präventionsstra-
tegie ist es für den Zahnarzt
wichtig zu wissen, dass die Wur-
zelkaries das entscheidende
dentale Problem des älter wer-
denden Menschen darstellt.
Gefährdungen in diesem Be-
reich sollten rechtzeitig erkannt
und in der Prophylaxe schon
angegangen werden, bevor es
zu einer nennenswerten Zahn-
schädigung gekommen ist. Am
Anfang der Diagnostik sollte
daher die Ermittlung der Risiko-
faktoren stehen, die eine Wur-
zelkaries wahrscheinlich
machen, nämlich der

• biologischen Risikofaktoren,
• Verhaltens-Risikofaktoren und
• individuellen Umgebungs-

faktoren.

Da diese Risikoparameter sich
täglich verändern können, ist
eine regelmäßige Evaluation

indiziert. Die Therapie der Zahn-
halsveränderung ist abhängig
von der mikrobiologischen Dia-
gnostik und dem klinischen
Erscheinungsbild. Nach der
mikrobiologischen Diagnostik
durch eine umfassende Spei-
cheluntersuchung ist das klini-
sche Erscheinungsbild der Wur-
zelkaries zu überprüfen auf
mikrobiologische Aktivität (eva-
luieren), klinische Aktivität
(hart/weich), Lage (koronal/gin-
gival), Farbe der Veränderung,
Ausdehnung (approximal/fazial)
und Stadium der Karies (initial,
flach, mit Kavitation).
Die vorgeschlagene Prävention
und Therapie der Wurzelkaries
ist Bestandteil eines synoptisch
geplanten präventiven Betreu-
ungskonzeptes in der Zahnarzt-
praxis. Sie ist nicht als alleinige
quasirestaurative Maßnahme
denkbar und kann nur in einem
umfassenden Präventions-,
Behandlungs- und Betreuungs-
konzept erfolgen, wie es z. B.

Hotz und Lussi11 und insbeson-
dere Noack et al.23 vorgeschla-
gen haben (Tab. 4).
Die Intensität der präventiven
Betreuung ist interindividuell
verschieden. Sie richtet sich nach
dem augenblicklichen Risiko, an
einer Wurzelkaries zu erkranken.
Da viele Faktoren einen Einfluss
auf diese Gefährdung haben, ist
eine regelmäßige Reevaluation
im Rahmen eines konsequent
geführten Recalls vonnöten.
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