
PARODONTOLOGIE

Einleitung

Obwohl die ersten Publikationen zum Thema okklusale 
Belastung und Parodontitis schon vor über 100 Jahren 
erschienen sind36, ist die Thematik bis heute noch im­
mer nicht abschließend geklärt. Dies liegt vor allem 
auch daran, dass prospektive Studien mit nicht thera­
pierten Kontrollgruppen aus ethischen Gründen nicht 
durchführbar sind. Auf dem „World Workshop of Peri­
odontics“ 1996 wurde festgelegt, dass prospektive 
Studien, die den Einfluss okklusaler Kräfte auf das 
Fortschreiten von Parodontitis beim Menschen unter­
suchen, ethisch nicht akzeptabel sind9,20. Folglich 
stützt sich die Evidenz heute vorwiegend auf retro­
spektive Analysen und prospektive Tierstudien mit ei­
nem oftmals nur kurzen Untersuchungszeitraum9,65.

Definition

Okklusale Kräfte können zu einer Verletzung des Par­
odonts führen, wenn die reparative oder adaptive Ka­
pazität des Zahnhalteapparates überschritten wird. Ein 
okklusales Trauma beeinträchtigt den Halteapparat ei­
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Zusammenfassung
Diese Literaturübersicht thematisiert die Bedeutung verschiedenartiger Okklusions­
traumata und deren möglichen Einfluss auf das Parodont im gesunden und erkrankten 
Zustand. Die Hypothese, dass ein Okklusionstrauma zusammen mit einer Parodontitis 
sich als kodestruktive Prozesse ergänzen, wird historisch aufgearbeitet und basierend 
auf neueren Untersuchungen diskutiert. Klinische Parameter, die bei der Evaluation des 
Okklusionstraumas von Bedeutung sind, werden beschrieben und unterschiedliche 
Therapieansätze erläutert.
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nes oder mehrerer Zähne, und die dadurch verursach­
te Läsion kann im Zusammenspiel mit einer Parodon­
titis oder in ihrer Abwesenheit auftreten2.

Das Glossar parodontaler Begriffe definiert das ok­
klusale Trauma wie folgt: „Verletzung als Folge okklu­
saler Krafteinwirkung, die zu Gewebsveränderungen 
innerhalb des parodontalen Halteapparates führt“3. 
Die American Academy of Periodontology (AAP) 
nimmt dann noch eine weitere Unterteilung in ein 
„primäres“ und ein „sekundäres“ okklusales Trauma 
vor. Das primäre okklusale Trauma ist definiert als eine 
Verletzung infolge okklusaler Krafteinwirkung auf ei­
nen Zahn oder auf Zähne mit normalem Halteapparat, 
welche zu Gewebsveränderungen führt. Hingegen 
wird das sekundäre okklusale Trauma als Verletzung 
infolge okklusaler Krafteinwirkung auf einen Zahn 
oder auf Zähne mit reduziertem Halteapparat definiert. 
Bei einem sekundären okklusalen Trauma können die 
traumatischen Folgen bei gleicher Krafteinwirkung hö­
her sein, da durch den reduzierten Zahnhalteapparat 
der Widerstand verringert ist.

Geschichte

Während man in den ersten Publikationen zum Thema 
Okklusionstrauma davon ausging, dass exzessive ok­
klusale Belastung ein Hauptfaktor für die Entstehung 
einer Parodontitis sei36,64, wurde diese Hypothese spä­
ter eindeutig entkräftet16,39,40,53-56. Exzessive okklusale 
Belastung in Anwesenheit von Plaque führte zu einem 
Rückgang der Knochendichte und zur Lockerung der 
Zähne, aber es gab keinen Beweis dafür, dass okklusale 
Krafteinwirkung allein einen Attachmentverlust verur­
sacht56. In Anwesenheit von Plaque, gingivaler Ent­
zündung und exzessiver okklusaler Krafteinwirkung 
zeigte sich allerdings ein tendenziell stärkerer Verlust 
an Knochendichte. Dieser mögliche Zusammenhang, 
dass exzessive okklusale Kräfte einen „kodestruktiven 
Effekt“ bei vorhandenen gingivalen Entzündungen ha­
ben könnten und dadurch eventuell eine Parodontitis 
begünstigt wird, wurde zuvor von Glickman und 
Smulow als kodestruktiver Prozess beschrieben23-25. 

Es stellte sich jedoch heraus, dass bei Wegnahme der 
exzessiven Belastung der Verlust an Knochendichte 
reversibel war. Heute lässt sich schlussfolgern, dass es 
keine Evidenz dafür gibt, dass okklusale Kräfte allein 
einen Attachmentverlust verursachen.

Mögliche klinische Relevanz des 
Okklusionstraumas

Erhöhte Zahnbeweglichkeit ist sicherlich das am 
häufigsten beobachtete Zeichen eines primären oder 
sekundären Okklusionstraumas11. Die Folge der Kon­
zentration von hohen Kräften innerhalb des Parodon­
talligaments kann ein erweiterter Parodontalspalt 
sein8. Bei vorhandenem Knochenverlust scheinen sich 
die Auswirkungen eines Okklusionstraumas zu ver­
stärken (sekundäres Okklusionstrauma)2,67. Je mehr 
Knochenverlust auftritt, desto größer ist der Stress auf 
den noch verbleibenden Knochen. Dabei wurde für 
den Knochenverlust ein kritischer Wert von 2,5 mm 
angegeben, ab dem sich der Stress für den Zahnhalte­
apparat deutlich zu erhöhen scheint19. Während die 
Kraftauswirkung an Zähnen mit intaktem Parodont im 
zervikalen Bereich lokalisiert ist, verlagert sie sich an 
Zähnen mit reduziertem Parodont in einen weiter api­
kal gelegenen Bereich57 (Abb. 1a und b).

Diese Untersuchungen stützen die These von Glick-
man und Smulow22, dass bei vorhandener Entzün­
dung Okklusionstraumata den Erkrankungsfortschritt 
verstärken. Klinisch wurde diese Hypothese durch 
zwei Studien untermauert, welche schlussfolgerten, 
dass Zähne mit nicht therapierten okklusalen Interfe­
renzen im Vergleich zu solchen mit bereits behandel­
ten okklusalen Interferenzen eine Verschlechterung ih­
rer klinischen Parameter zeigen11,30,33. Woran liegt es 
aber, dass die Bewertungen, ob ein Okklusionstrauma 
die Progression einer Parodontitis begünstigt, sehr 
unterschiedlich ausfallen?

Es kann spekuliert werden, dass neben dem Ent­
zündungsgrad und der Schwere des Traumas auch das 
Ausmaß an Knochenverlust ein Umstand ist, welcher 
das Konzept des Okklusionstraumas als kodestruktiver 
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Faktor mitbestimmt34. Zugleich muss wahrscheinlich 
der traumatische Reiz das individuelle Toleranzniveau 
überschreiten, um überhaupt eine parodontitisbe­
günstigende Wirkung auszuüben25,62,63. Dies könnte 
ein Grund für die stark variierenden Forschungsergeb­
nisse der letzten 50 Jahre sein. Eliminiert man einen 
der drei Faktoren Knochenverlust, Trauma und Entzün­
dung im Versuch bzw. reduziert dessen Intensität oder 
Ausmaß, fällt es möglicherweise nicht mehr so leicht, 
eine Signifikanz des okklusalen Traumas als kodestruk­
tiven Faktor darzustellen. Zusätzlich ist die lokale zellu­
läre Reaktion auf ein Okklusionstrauma sehr unter­
schiedlich4, und es besteht Grund zu der Annahme, 
dass die Art (Zug/Druck/Kombination) und das Aus­
maß der Krafteinwirkung entweder eine pathologische 
Reaktion im Sinne eines Locus minoris resistentiae 
hervorrufen oder aber adaptiv von Seiten des Par­
odontalligaments gut kompensiert werden können.

Okklusionstrauma und Rezessionen

Harrel und Nunn32 untersuchten, ob es einen Zusam­
menhang zwischen okklusalen Belastungen und der 
Breite der Gingiva gibt. Sie fanden heraus, dass es kei­
ne signifikante Beziehung zwischen okklusalen Überbe­
lastungen und einer Veränderung der Gingivabreite 

gibt, und folgerten daraus, dass kein Zusammenhang 
zwischen okklusalen Fehlbelastungen und Rezessionen 
besteht. Auf der anderen Seite wurden diverse Zahn­
halsdefekte häufiger im Zusammenhang mit Rezessio­
nen beobachtet52. Diese von vielen Klinikern geteilte 
Beobachtung könnte damit erklärt werden, dass Brüche 
im Zahnwurzelzement50, degenerative parodontale Pro­
zesse71 sowie eine bei erhöhter Vaskularität vorhande­
ne stärkere Entzündungsreaktion4 – alles Prozesse, die 
bei okklusalen Traumata unter Umständen zu beobach­
ten sind – in Kombination mit anderen kausalen Ein­
flüssen (Konkrement, Zahnputztrauma etc.) Risikofakto­
ren für die Entstehung einer Rezession sein könnten.

Klinische Diagnostik

Da die Diagnose des Okklusionstraumas auf den histo­
logischen Veränderungen des Zahnhalteapparates ba­
siert6, diese aber klinisch nicht zu erkennen sind, wer­
den stattdessen mit dem Okklusionstrauma assoziierte 
Befunde zum Stellen einer Diagnose herangezogen28. 
Bei Verdacht auf ein okklusales Trauma sollten folgen­
de klinische Befunde evaluiert werden:
•	 Attrition (Schlifffacetten),
•	 erhöhte Zahnlockerung,
•	 pathologische Zahnmigration,

Abb. 1a und b Primäres und 
sekundäres Okklusionstrauma  
(modifiziert nach Hallmon und Harrel28) a b
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Eine pathologische Zahnmigration kann ätiopatho­
genetisch durch okklusale Interferenzen, Zahnstellungs­
anomalien, den Einfluss von Habits wie beispielsweise 
Zungendruck und von der Norm abweichende Wangen- 
und Lippenbewegungen sowie Bruxismus entstehen10. 
Zumeist kommt es allerdings zu einer pathologischen 
Zahnmigration durch ein sekundäres Okklusionstrauma10.

Fremitus ist ein Frühkontakt, der klinisch durch ma­
nuell fühlbare Zahnmobilität charakterisiert wird. Kli­
nisch ist eine Evaluation von Frühkontakten und eines 
Fremitus immer Teil einer parodontalen Befunderhe­
bung. Das Vorhandensein eines Fremitus wurde als Ri­
sikofaktor für erhöhte Sondierungstiefen beschrieben33.

Eine komplexe Ätiologie weisen nichtkariöse zervi­
kale Läsionen (NCCL) auf, die sowohl nahe als auch di­
rekt an der Schmelz-Zement-Grenze lokalisiert sind26,38 
(Abb. 2a und b). Faktoren wie Säureerosion, Zahnbe­
weglichkeit, Belastung, Abrasion durch die Zahnbürste, 
Korrosion, parodontale Faktoren (Rezession) oder auch 
multiple Kombinationen der genannten Faktoren kön­
nen zu nichtkariösen zervikalen Läsionen führen46. 
NCCL wurden im Zusammenhang mit Schlifffacetten, 
Parafunktionen, höherem Alter sowie okklusalen Inter­
ferenzen insbesondere mit Frühkontakten und einer 
Gruppen- anstelle einer Eckzahnführung beschrie­
ben28,45,46,58. Biegebelastungen durch okklusalen Stress 
können zu Mikrofrakturen der kristallinen Struktur des 
Schmelzes sowie des Dentins führen und eine Abfrak­
tion zur Folge haben28,46.

Sicherlich führt ein okklusales Trauma ätiologisch 
nicht zu Knochen- und Attachmentverlust35, aber auf der 
anderen Seite gibt es eine Vielzahl von Studien, die eine 
Assoziation von erhöhten Sondierungstiefen und einer 
okklusalen Fehlbelastung oder sogar einer schlechteren 
Einzelzahnprognose beschreiben12,30,31,33,51,73. Temporo­
mandibuläre bzw. myofunktionelle Fehlfunktionen um­
fassen die komplexe Materie der Funktionsdiagnostik 
und -therapie und können aufgrund des thematischen 
Umfangs nicht Teil dieser Publikation sein14,15.

Die Erweiterung des Parodontalspaltes als Hinweis 
auf eine Parafunktion bleibt oft unbeachtet. Es konnte 
gezeigt werden, dass in Abhängigkeit von der Wurzel­
anatomie oder dem Röntgenstrahl die Variabilität des 

•	 Frühkontakte, insbesondere der Fremitus,
•	 nichtkariöse zervikale Läsionen (Noncarious Cervical 

Lesions, NCCL),
•	 Attachment- und Knochenverlust,
•	 Temporomandibular Disorders (TMD),
•	 Erweiterung des Parodontalspaltes,
•	 Perkussions- und Aufbissempfindlichkeit sowie
•	 okklusale Interferenzen.

Schlifffacetten sind okklusale Zahnhartsubstanzverluste, 
die das erste Zeichen einer okklusalen Fehlbelastung 
darstellen und klinisch zumeist in Relation zum Alter 
des Patienten betrachtet werden. Sie können durch 
physiologische Abriebe bei Zahn-zu-Zahn-Kontakten 
(= Attritionen) oder durch Parafunktionen (Bruxismus, 
Pressen) entstehen28. Schlifffacetten lassen ätiopatho­
genetisch keine Schlussfolgerung hinsichtlich der ak­
tuellen Intensität (Bruxismus, Pressen), der Länge des 
pathologischen Zeitintervalls und des Entstehungs­
zeitpunktes zu, weshalb dieser Befund immer als Teil 
eines Gesamtbefundes erhoben werden muss28.

Eine Zahnlockerung bzw. eine erhöhte Zahnmobili­
tät kann Folge eines primären oder sekundären okklu­
salen Traumas sein. Okklusale Traumata treten zumeist 
im Zusammenhang mit okklusalen Interferenzen auf31. 
Da eine erhöhte Zahnmobilität mit einer schlechteren, 
auch langfristig anhaltend schlechten Pfeilerprognose 
assoziiert ist47 und parodontal geschädigte, hypermobi­
le Zähne ungünstiger auf eine Therapie reagieren als 
solche ohne Hypermobilität17, sollte der Kliniker diesem 
Befund besondere Aufmerksamkeit widmen5. Vor allem 
die parodontale Regeneration zeigt an gelockerten Zäh­
nen signifikant schlechtere Ergebnisse29,67 (Tab. 1).

Grad Beschreibung

1 Erstes Anzeichen einer Beweglichkeit größer als die 
Norm (physiologisch)

2 Zahnbeweglichkeit mit Auslenkung der Krone in 
alle Richtungen um 1 mm

3 Zähne, die in der Alveole gedreht oder intrudiert 
werden können

Tab. 1 Millers Einteilung der Zahnlockerung 
(Mobilitätsindex)48
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gleichen Parodontalspaltes hinsichtlich der röntgeno­
logisch sichtbaren Breite sehr hoch und damit eine 
zuverlässige Diagnostik schwierig ist70. Dennoch ge­
hört die radiologische Beurteilung der Breite des Par­
odontalspaltes zur Befunderhebung (Abb. 3a und b).

Perkussions- und Aufbissempfindlichkeit müssen 
als Folgen eines okklusalen Traumas in Betracht gezo­
gen werden60. Im histologischen Bild zeigen sich Ver­
änderungen im Desmodont66, die zu einer Unterver­
sorgung und einer Entzündung im apikalen Bereich 
der Zähne führen können. Die Folge können nervale 
Reizungen wie auch Pulpitiden sein, die unter Umstän­
den mit einer Aufbiss- und Perkussionsempfindlichkeit 
einhergehen37,61,68.

Okklusale Interferenzen müssen ausgemacht und 
bei Bedarf therapiert werden14,15,28,32. Eine Interferenz 
führt zu einer Deflektion und/oder einer Überbelas­
tung. Dabei muss hervorgehoben werden, dass nicht 

jede Interferenz therapiebedürftig ist und dass sich die 
Definition der Zentrik und damit das Konzept eines 
störkontaktfreien Übergangs von der habituellen zur 
zentrischen Okklusion („freedom in centric“) seit den 
frühen Therapieempfehlungen13,21 geändert hat59. Fol­
gende relevante Befunde gilt es in einer parodontalen 
Standarddiagnostik zu erheben:
•	 Frühkontakte/Fremitus in habitueller und/oder zen­

trischer Okklusion,
•	 posteriore Kontakte bei Protrusionsbewegungen,
•	 Balancekontakte (insbesondere posteriore) und
•	 Störkontakte beim Übergang von der Zentrik (cen­

tric relation = CR) zur habituellen Interkuspidation 
(centric occlusion = CO) sowie die Distanz zwischen 
CR und CO.

Ähnlich dem Rauchen, dem Geschlecht oder der Mund­
hygiene wurden okklusale Interferenzen als Risikofakto­

Abb. 2a Multiple nichtkariöse zervikale Läsionen 
(Abrasionen)

Abb. 2b Nach Therapie der nichtkariösen zervikalen 
Läsionen mittels Rezessionsdeckung und Krone 26

Abb. 3a Erweiterter Parodontalspalt 
Zahn 14, keine Furkationsbeteiligung, 
Sondierungstiefe 2 bis 3 mm

Abb. 3b Pfeilervermehrung zur 
Entlastung des Zahnes 14 a b
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ren für fortschreitenden Attachmentverlust, erhöhte 
Sondierungstiefen und eine schlechtere Einzelzahnpro­
gnose beschrieben30,31,33, so dass sie abhängig vom 
Schweregrad und vom Gesamtbefund therapiert wer­
den sollten. Auch konnte gezeigt werden, dass Zähne, 
die im Rahmen einer Parodontaltherapie okklusal ad­
justiert wurden, gegenüber nicht adjustierten Zähnen 
signifikant mehr klinisches Attachment gewannen12.

Therapie

Wenn eine Kombination aus einem okklusalen Trauma 
und einer marginalen Parodontitis vorliegt, hat die 
Therapie der Entzündung bzw. Infektion immer Vor­
rang49,69. Die Behandlung eines Okklusionstraumas 
kann sehr vielfältig sein. Grundsätzlich sind die Be­
schaffenheit und der Grad der Zerstörung des Paro­
donts von elementarer Bedeutung. Die Beseitigung 
der Einflussfaktoren und die Stabilisierung der ge­
schädigten Regionen bilden gemeinsam den Ansatz 
für die Therapie. Folglich sollte der Kliniker bei jeder 
parodontalen Befunderhebung die statische und die 
dynamische Okklusion einbeziehen, um zu verhindern, 
dass sich die klinischen Parameter und die Prognose 
von Zähnen verschlechtern30,31,34. Da die Auswirkun­
gen eines okklusalen Traumas nicht linear sind, son­
dern mit zunehmendem Knochenabbau ebenfalls zu­
nehmen bzw. sich von zervikal nach apikal verlagern, 
ist eine okklusale Diagnostik und ggf. Therapie bei Pa­
tienten mit fortgeschrittenem Knochenabbau vielleicht 
noch wichtiger als bei solchen mit geringem Attach­
mentverlust28. Ein mögliches okklusales Trauma wird 
durch exzessive Kräfte bei Zahn-zu-Zahn-Kontakten 
verursacht. Die Reduktion dieser Kräfte auf ein für den 
Attachmentapparat verträgliches Maß ist das Ziel.

Die Abgewöhnung von Habits kann eine pathologi­
sche Migration zum Stillstand bringen und zu einer 
Reduktion der Lockerung von pathologisch hypermo­
bilen Zähnen führen10,18,28,44. Ein therapiebedürftiges 
okklusales Trauma lässt sich durch selektives Einschlei­
fen, kieferorthopädische Maßnahmen, Schienung und 
Neuanfertigung von mangelhaften Restaurationen be­
handeln. Diese Schritte können ebenfalls bei vorhande­

ner Aufbiss- und Perkussionsempfindlichkeit, immanen­
ten Frühkontakten bzw. Interferenzen, pathologischer 
Zahnlockerung und -migration sowie zur Therapie ei­
nes erweiterten Parodontalspaltes indiziert sein. Wann 
welche Therapie notwendig ist, ergibt sich aus dem 
Gesamtbefund, wobei die Frage auf der Grundlage 
heutiger Evidenz nicht eindeutig beantwortet werden 
kann.

Eine okklusale Therapie sollte eine gleichmäßige 
und stabile Okklusion zum Ziel haben, bei der die Kau­
kräfte in habitueller Schlussbisslage gleichmäßig auf 
alle Zähne verteilt werden60. Dabei sollte im Idealfall 
der Unterkiefer vor dem Schlussbiss posterior nicht 
abgleiten60. Zudem empfiehlt es sich, darauf zu achten, 
dass keine große Distanz oder zumindest kein Stör­
kontakt zwischen der habituellen und der zentrischen 
Okklusion vorhanden ist7. Auch sollte eine Therapie 
oder Rehabilitation eine Front-Eckzahn-Führung ohne 
Kontakte auf der Balanceseite (insbesondere posterior) 
bei Laterotrusionsbewegung anstreben11,13,28. Eine 
Front-Eckzahn-Führung mit posteriorer Disklusion re­
duziert die Aktivität und die Kaukraft der Muskulatur 
bei Schubbewegungen auf die bei Vor- und Seitwärts­
bewegung führenden Zähne42,43,72.

Ein weiteres Ziel einer optimalen Okklusion wurde 
als „envelope of function“ beschrieben. Während der 
Kaubewegung schwingt der Unterkiefer nicht nur  
zur Seite, sondern bei der Schließbewegung auch ca. 
0,37 mm in Richtung Zentrik nach vorne. Diese Bewe­
gungsfreiheit des „envelope of function“ hängt maß­
geblich vom Overjet bzw. vom Winkel, wie Oberkiefer- 
und Unterkieferfrontzähne zueinander stehen, sowie 
von der palatinalen Konizität der Frontzähne ab. Eine 
dysfunktionale Freiheit bei Kau- und Schließbewegun­
gen kann zu Interferenzen bei Schließbewegungen, 
zur Entstehung von parafunktionalen Habits, zum Ge­
fühl eines „zu hohen“ oder auch „gesperrten“ Bisses 
sowie zur Ausdünnung der bukkalen Inzisalflächen im 
Unterkiefer und der palatinalen Inzisalflächen im Ober­
kiefer führen. Außerdem hat dies unter Umständen 
einen Fremitus, einen erweiterten Parodontalspalt, 
Hypermobilität oder Frakturen zur Folge13,41 (Abb. 4a 
und b).
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Zu den okklusalen Interferenzen, von denen man 
heute glaubt, dass sie die „therapiebedürftigsten“ sind, 
werden Fremitus-Frühkontakte (Abb. 5a und b) und 
posteriore Balanceseitenkontakte gezählt14,15. Die Ab­
stützung der Kaukräfte und deren Verteilung auf einen 
größeren Bereich kann zur Schonung geschädigter Par­
odontien über die Schienung gewährleistet werden. 
Eine notwendige Pfeilervermehrung zur Unterstützung 
der maximalen Abstützung ist oft durch prothetische 
Versorgungen zu erreichen. Die Implantologie stellt in 
diesem Bereich eine schonende Variante dar, um die 
Hartsubstanz benachbarter Zähne zu schützen und ver­
loren gegangene Stützzonen zu rehabilitieren (Abb. 5b).

Beim Vorliegen eines sekundären Okklusionstrau­
mas oder auch nur bei fortgeschrittenem Knochenver­
lust, aber adaptierter statischer und dynamischer Ok­
klusion kann eine Schienung der Zähne indiziert sein. 
Es gibt derzeit drei gängige Schienungsmöglichkeiten, 
die sich in der Länge der Tragedauer unterscheiden:

1.	 die temporäre Schienung,
2.	 die semipermanente Schienung und
3.	 die permanente Schienung.

Die Schienen können sowohl extrakoronal als auch in­
trakoronal befestigt werden49. Die intrakoronale Schie­
nung weist gegenüber der extrakoronalen aufgrund des 
geringeren Zeitaufwandes durch bessere Eingliederung, 
Ausarbeitung und Hygienefähigkeit Vorteile auf49,69. 
Die Compliance des Patienten hinsichtlich optimaler 
Mundhygiene und adäquaten Recalls ist eine der 
wichtigsten Voraussetzungen für einen Therapieerfolg 
solcher Schienungen. Muskuläre Hyperaktivitäten, die 
mitunter durch psychische Belastungen ausgelöst 
werden, lassen sich ebenfalls mittels Aufbissschiene 
sowie psychologischer und physiotherapeutischer Un­
terstützung therapieren49,69. Ähnlich komplex und 
nicht Teil dieser Publikation ist die Behandlung diver­
ser orofazialer Neuro-, Arthro- und Myopathien14,15. 

Abb. 4a und b Gestörter 
„envelope of function“ führt zu 
einem Okklusionstrauma mit 
Zahnelongation und Sondie-
rungstiefen von 6 bis 9 mm. 
Kodestruktiver Prozess? a b

Abb. 5a und b Frühkontakte (Fremitus) an den Zähnen 11 und 21 mit sichtbar erhöhter Zahnmobilität

a b
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Nichtkariöse zervikale Läsionen können mit Hilfe von 
Kompositversorgungen in Kombination mit die Sensi­
bilität des Zahnhalses senkenden Mitteln sowie durch 
eine Rezessionsdeckung therapiert werden1,27 (vgl. 
Abb. 2a und b). Bei größeren NCCL-Defekten ist unter 
Umständen auch die Anfertigung eines Veneers oder 
einer Krone indiziert.

Schlussfolgerung

Okklusale Interferenzen und Traumata führen nicht 
zwangsläufig zu einer Verschlechterung klinischer Para­
meter, aber sie können insbesondere bei vorhandener 

Parodontitis als Risikofaktoren für eine Verschlechte­
rung von mit dem Okklusionstrauma und der Par­
odontitis assoziierten Befunden angesehen werden. 
Entsprechend gehört zu einer parodontalen Standard­
diagnostik eine Befunderhebung der statischen und 
dynamischen Okklusion, um eine Therapienotwendig­
keit feststellen zu können. Von wissenschaftlicher Seite 
sollten tierexperimentelle Studien auf den Weg gebracht 
werden, in denen die Zusammenhänge zwischen ge­
ringem und stark fortgeschrittenem Attachmentverlust 
sowie den Einflussfaktoren Entzündungs- und Infek­
tionsausmaß und Intensität des Traumas untersucht 
werden.
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