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1. Einleitung 

1.1 Einführung  

Endo-Paro-Läsionen sind definiert als  „eine pathologische Kommunikation zwischen dem 

Pulpa- und Parodontalgewebe an einem bestimmten Zahn”. Sie treten sowohl in akuter 

als auch in chronischer Form auf und werden nach Anzeichen und Symptomen 

klassifiziert, welche einen direkten Einfluss auf die Prognose und deren Behandlung 

haben” (Caton et al., 2018; Herrera et al., 2018; Papapanou et al., 2018).  

Zu den typischen Merkmalen einer Endo-Paro-Läsion gehören unter anderem tiefe 

parodontale Taschen, die bis zur Wurzelspitze reichen sowie eine veränderte 

Vitalitätsreaktion der Pulpa. Zusätzlich können Anzeichen wie röntgenologischer 

Knochenabbau im apikalen oder Furkationsbereich, Schmerzen auf Palpation oder 

Perkussion, Lockerung und Pusaustritt aus der parodontalen Tasche ersichtlich sein 

(Herrera et al., 2018).  

Nach den Ergebnissen des World Workshop on the Classification of Periodontal and Peri-

Implant Diseases and Conditions von 2017 werden kombinierte Endo-Paro-Läsionen 

nach Läsionen mit und ohne Wurzelschädigung unterteilt. Bei Läsionen, die keine Wur-

zelschädigung aufweisen, unterscheidet man wiederum, ob diese bei Patienten mit oder 

ohne Parodontitis auftreten. Hinzukommend werden diese Läsionen in drei verschiede-

nen Schweregraden, je nach Enge bzw. Weite der parodontalen Tasche und der betroffe-

nen Zahnfläche unterteilt (Papapanou et al., 2018). Basierend auf dieser neuen 

Klassifikation liegt die Prävalenz einer Endo-Paro-Läsion bei  Parodontitis-Patienten in 

Deutschland bei 4,9  % (Ruetters et al., 2022).  

Die Ursachen dieser Erkrankung sind vielfältig, wobei das Vorhandensein von mikrobiel-

len Pathogenen den stärksten Einfluss hat (Rotstein und Simon, 2004). Aufgrund der ver-

schiedenen Verbindungen zwischen dem Gewebe des Zahnnervs und dem umgebenden 

Parodontalgewebe sowie der Anpassungsfähigkeit des Biofilms an sich kontinuierlich ver-

ändernde Umweltbedingungen, kann es zu einer Ausbreitung der Mikroorganismen von 

einer ökologischen Nische in die andere kommen. (Belk und Gutmann, 1990; Löe, 1981). 
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Anatomische Merkmale wie die häufig vorkommende Beteiligung der Furkationen bei Mo-

laren können die Komplexität dieser Endo-Paro-Läsionen zusätzlich erhöhen (Nibali et al., 

2018; Tonetti et al., 2017).  

Betroffene Zähne werden meist als “irrational to treat” eingestuft und nicht selten ohne 

weitere Behandlungsversuche extrahiert und durch implantat-getragenen Zahnersatz 

ersetzt. Durch die Zunahme von periimplantären Erkrankungen sollten betroffene Zähne 

mit in die Therapieplanung einbezogen werden und eine Extraktion die letzte 

Therapieoption darstellen (Cortellini et al., 2020b; Levin et al., 2011).  

Aufgrund der nur begrenzten Datenlage bezüglich der Wirksamkeit spezieller Behand-

lungsmodalitäten zum Erhalt von Zähnen mit kombinierten Endo-Paro-Läsionen wurden 

in der retrospektiven Kohortenstudie die klinischen und röntgenologischen Daten von 39 

therapierten Endo-Paro-Läsionen aus der Poliklinik für Parodontologie, Zahnerhaltung 

und Präventive Zahnheilkunde der Universität Bonn sowie der Praxisklinik für Parodonto-

logie Dr. Tietmann Aachen im Zeitraum von April 2013 bis September 2022 nach unter-

sucht. In der Studie wurden nur Patienten berücksichtigt, die zunächst eine Wurzelkanal-

behandlung und darauffolgend eine parodontale regenerative Therapie erhalten haben.  

1.2 Literaturübersicht  

1.2.1 Anatomie des Parodonts und Endodonts  

1.2.2 Pulpa 

Die Zahnpulpa setzt sich aus einem vaskularisierten und innervierten Bindegewebe 

zusammen, welches bei einer jungen Pulpa aus bis zu 90 % Wasser und 10 % 

organischen Bestandteilen bestehen kann (Hargreaves und Berman, 2016). Das 

Pulpagewebe wird von der Pulpakammer umschlossen, wodurch sie einen mechanischen 

Schutz vor den mikrobiellen Bedingungen der Mundhöhle erhält (Schmalz und Smith, 

2014; Yu und Abbott, 2007). Topografisch unterscheidet man zwischen einer Kronen- und 

Wurzelpulpa. Des Weiteren dient die Pulpa als Matrix, in welcher sich Zellen, Fasern, 

Blutgefäße und Nerven befinden (Baume, 1980; Linde, 1985). Die Odontoblasten zählen 

zu den Hauptzellen der Pulpa, und neben ihnen sind auch Fibroblasten, Abwehrzellen 
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und Ersatzzellen in verschiedener Menge vorhanden. Zu den grundlegenden Funktionen 

der Pulpa gehören Dentinsynthetisierung, Weiterleitung von thermischen, chemischen 

und mechanischen Reizen, Immunabwehr und die nutritive Versorgung des Dentins durch 

das Gefäßsystem der Pulpa (Jontell et al., 1998; Kawashima und Okiji, 2016).  

1.2.3 Parodont  

Das Parodont unterteilt sich makroskopisch in die Bestandteile Gingiva, Alveolarknochen, 

Wurzelzement und Desmodont (Bosshardt et al., 2015).    

Die Gingiva gehört zur Mundschleimhaut und bedeckt teilweise die oralen als auch die 

vestibulären Flächen des Kieferknochens. Sie trägt nicht wesentlich zum Halt der Zähne 

im Alveolarknochen bei, sondern bildet eine biologische Abdichtung zwischen dem Zahn-

halteapparat und dem Mikrobiom der Mundhöhle (Listgarten et al., 2002; Schroeder und 

Listgarten, 1997). Die Gingiva setzt sich aus epithelialen und bindegewebigen Bestand-

teilen, Nerven und Gefäßen zusammen. Man unterscheidet zwischen zwei Epitheltypen: 

dem Saumepithel und dem oralen Sulkus- bzw. Gingivaepithel. Das Sulkusepithel ist ein 

0,5 bis 0,25 mm dickes mehrschichtiges größtenteils para-bzw. keratinisiertes Plat-

tenepithel (Schroeder und Listgarten, 1997). Aufgrund von seiner Beschaffenheit ist es 

widerstandsfähig gegen mechanische Kräfte und relativ undurchlässig für Mikroorganis-

men. Das Saumepithel umschließt den Zahnhals und bildet das epitheliale Attachment 

am Zahn aus (Bosshardt und Lang, 2005; Nanci und Bosshardt, 2006). Die Aufgabe des 

supraalveolären Faserapparats ist es, zu gewährleisten, dass die Gingiva wie eine dichte 

Manschette den Zahn umgibt (Schroeder und Listgarten, 1997).  

Das Desmodont, auch parodontales Ligament genannt, ist ein nicht mineralisiertes, zell-

reiches und größtenteils aus Kollagenfasern bestehendes Gewebe. Das parodontale Li-

gament verbindet die Zähne mit dem Alveolarknochen, wodurch sie strukturelle Stabilität, 

Schutz und sensorisches Feedback dem Kausystem bieten (Beertsen et al., 1997; 

Bosshardt et al., 2015). Es fungiert als Zellreservoir von Osteoblasten und Zementoblas-

ten, die eine wichtige Funktion beim Aufbau und der Aufrechterhaltung des Wurzelze-

ments und Alveolarknochens übernehmen.  
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Der eigentliche Alveolarknochen, auch als Lamina cribiformis benannt, bildet die Wand 

der knöchernen Alveole und verankert den Zahn im Alveolarfortsatz. Dieser ist 0,1 bis 0,4 

mm dick und besteht aus Osteonen, Lamellen- und Bündelknochen (Cho und Garant, 

2000). In diesen strahlen Sharpey-Fasern ein, die funktionell dazu dienen, den Zahn in 

vertikaler Richtung zu stabilisieren (Omi und Mishina, 2022). Durch die verschiedenen 

Zahnbewegungen befindet sich der Knochen in abwechselnden Phasen der Resorption 

und Knochenneubildung. Für das kontinuierliche Remodeling des Knochens sind die 

Osteoklasten und Osteoblasten verantwortlich (Cho und Garant, 2000; Gruber, 2019).  

Der Wurzelzement ist ein spezialisiertes und mineralisiertes Gewebe, das die nicht von 

Schmelz bedeckte Dentinoberfläche überzieht. Es fungiert als Verbindung zwischen dem 

Zahn und dem parodontalen Ligament. Man unterscheidet zwischen fünf verschiedenen 

Arten von Wurzelzement dem zellulären Eigenfaser- und Gemischtfaserzement, dem 

azellulären Fremdfaser- und Eigenfaserzement und dem azellulären afibrillären Zement 

(Bosshardt und Schroeder, 1996; Bosshardt und Selvig, 1997).  

1.3 Ätiologie  

Eine Endo-Paro-Läsion ist definiert als pathologische Kommunikation zwischen dem 

Endodont und Parodont des Zahns (Caton et al., 2018). Sie involviert sowohl die Pulpa 

als auch die umliegenden parodontalen Strukturen und kann sich in akuter und 

chronischer Form manifestieren. Im Zusammenhang mit einem Trauma oder einer 

iatrogenen Ursache lösen sie häufig einen odontogenen Abszess mit Schmerzen aus. Bei 

Parodontitis-Patienten ist die Progression in der Regel langsam und ohne offensichtliche 

Symptome (Kuoch und Bonte, 2020; Oktawati et al., 2020). Die klassischen Symptome 

einer EPL sind erhöhte Sondierungstiefen, die bis zum Apex reichen sowie eine Alteration 

der pulpalen Vitalität. Weitere Anzeichen können eine Knochenresorption im apikalen 

oder Furkationsbereich, spontane Schmerzen bei Palpation und Perkussion, Pus-Austritt, 

Zahnbeweglichkeit, Sinustrakt, Zahnkronenfarb- und Zahnfleischfarbveränderungen sein. 

Des Weiteren sind EPLs immer mit einer mikrobiellen Kontamination der Pulpa und der 

parodontalen Gewebe verbunden (Herrera et al., 2018).  
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1.3.1 Primärer Ursachenkomplex  

Erkrankungen vom Endodont und Parodont sind multifaktoriell und werden von 

anatomischen, genetischen, systemischen und anderen Faktoren beeinflusst 

(Aminoshariae et al., 2017; Michalowicz et al., 2000; Nibali et al., 2018). Jedoch treten 

sowohl parodontale als auch endodontische Erkrankungen vorrangig aufgrund von 

Infektionen auf (Rotstein und Simon, 2004). Das Vorhandensein einer mikrobiellen 

Kontamination der Pulpa und des parodontalen Gewebes ist maßgeblich für die 

Entstehung einer EPL verantwortlich (Didilescu et al., 2012; Kerekes und Olsen, 1990). 

Man unterscheidet zwischen EPLs, die im Zusammenhang mit endodontischen und/oder 

parodontalen Infektionen entstehen und EPLs, die sich aufgrund von Traumata und 

iatorgenen Faktoren entwickeln (Herrera et al., 2018). Auslöser für EPLs im Zusammen-

hand mit Infektionen des Endodonts und Parodonts können unter anderem kariöse Läsi-

onen sein, die die Pulpa und sekundär den Zahnhalteapparat betreffen. Aber auch eine 

parodontale Destruktion kann sekundär, Einfluss auf das Endodont nehmen.          

Hinzukommend können diese beiden Ereignisse selten auch gleichzeitig stattfinden, wel-

ches dann als „echte kombinierte Läsion“ bezeichnet wird (Simon et al., 1972; Singh, 

2011). Die am häufigsten aufkommende Läsion in Verbindung mit EPLs aufgrund von 

Traumata oder iatrogenen Faktoren sind Wurzel-/ Pulpakammer-/ Furkationsperforation 

(Karabucak und Setzer, 2009). Auch Wurzelfrakturen und externe Resorptionen können 

für eine EPL ursächlich sein. EPLs kommen sowohl bei gesunden als auch bei Parodon-

titis-Patienten vor (Herrera et al., 2018). 

1.3.2 Mikrobiologie der Erkrankung von Parodont und Endodont 

Mehr als 700 unterschiedliche Spezies sind Teil des oralen Mikrobioms, von diesen be-

siedeln unter anderem 400 - 500 den subgingivalen Bereich (Deo und Deshmukh, 2019; 

Kilian et al., 2016). Der subgingivale Biofilm variiert in seiner Zusammensetzung im ge-

sunden als auch im erkrankten Parodont. Nichtsdestotrotz sind bei entzündlichen Paro-

dontalerkrankungen vermehrt obligat anaerobe, gramnegative Bakterien vorhanden 

(Belibasakis et al., 2023; Socransky und Haffajee, 2005). Parodontale Erkrankungen wer-

den durch komplexe Mischinfektionen, die aus unterschiedlichen Kombinationen von Er-

regern bestehen, hervorgerufen. Zu den parodontalen Pathogenen zählen unter anderem 

P. gingivalis, T. forsythia, A. actinomycetemcomitans, Prevotella intermedia, Prevotella 
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melaninogenica, Fusobacterium nucleatum, Parvimonas micra, Eikenella corrodens, Pre-

votella nigrescens, Capnocytophaga gingivalis, Treponema denticola, Treponema 

socranskii, Eubacterium nodatum und Campylobacter rectus (Hajishengallis et al., 2020; 

Teles et al., 2013). Zusätzlich werden auch andere Spezies mit Parodontalerkrankungen 

in Verbindung gebracht, unter anderem Porphyromonas endodontalis, Prevotella denti-

cola, Filifactor alocis, Cryptobacterium curtum, Eubacterium saphenum, Enterococcus fa-

ecalis, Escherichia coli und Bartonella sp (Jepsen et al., 2022; Teles et al., 2013). Die 

parodontale Gesundheit ist mit einer symbiotischen Mikrobiota verbunden.           

Bei einer Parodontitis kommt es zu einer dysbiotischen polymikrobiellen Gemeinschaft, 

die destruktive Entzündungen fördert. Die parodontalen Pathogene untergraben zunächst 

die Immunität des Wirts. Dies führt zur Entstehung einer dysbiotischen Mikrobiota, in der 

die Kommensalen zu Krankheitserregern werden und eine übermäßige Entzündungsre-

aktion auslösen, die zur Gewebeschädigung führt (Hajishengallis et al., 2020).           

Die Entzündung kann die Dysbiose zusätzlich verschlechtern, indem sie den Erregern 

weitere Nährstoffe zur Verfügung stellt. Daher steigern sich Entzündung und Dysbiose 

gegenseitig und bilden einen sich selbst verstärkenden Kreislauf. Diese fortlaufende 

Schleife kann die Chronizität der Parodontitis begünstigen, für deren Entwicklung ein an-

fälliger Wirt erforderlich ist (Hajishengallis et al., 2020).  

In einem infizierten Wurzelkanal treten im Schnitt 10 bis 20 verschiedene Bakterienspe-

zies auf (Blome et al., 2008; Sakamoto et al., 2007; Siqueira et al., 2001). Nichtsdestotrotz 

können bei endodontischen Infektionen mehr als 500 verschiedene Bakterienarten nach-

gewiesen werden, von denen 20 bis 30 Arten am häufigsten vorkommen und als Kern-

mikrobiom betrachtet werden (Siqueira und Rocas, 2022). Zu diesen gehören die gram-

negativen Bakterien Fusobacterium, Dialister, Porphyromonas, Prevotella, Tannerella, 

Treponema, Pyramidobacter, Camplylobacter, Veillonella und die gram-positiven Bakte-

rien Parvimonas, Filifactor, Pseudoramibacter, Streptococcus, Propionibacterium, Olse-

nella, Actinomyces, Peptostreptococcus und Eubacterium (Baumgartner et al., 1999; 

Foschi et al., 2005; Fouad et al., 2002; Siqueira und Rocas, 2022). Hinzukommend wächst 

die Anzahl der verschiedenen Bakterienarten proportional zur Größe der apikalen Läsion 

(Siqueira und Rôças, 2008; Siqueira et al., 2007; Sundqvist, 1976) Die Bakterienspezies, 

welche an diesen Infektionen beteiligt sind, umfassen sogenannte Pionierarten. Diese 
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setzen den Prozess der Pulpaentzündung, Nekrose und Infizierung in Gang (Siqueira und 

Rocas, 2022). Verschiedene andere Arten nutzen die Umgebungsbedingungen im nekro-

tischen und infizierten Kanal, um sich dort zu etablieren. Dies umfasst eine gemischte 

Bakteriengemeinschaft mit hoher Prävalenz von obligat anaeroben Bakterien  (Blome et 

al., 2008; Siqueira und Rocas, 2022). 

Die Mikrobiota von EPLs weisen eine Ähnlichkeit mit den Mikroorganismen, die Wurzel-

kanäle und Parodontaltaschen besiedeln, auf (Kerekes und Olsen, 1990). Die häufigsten 

identifizierten Bakterienarten sind die parodontalen Erreger des roten und orangen Kom-

plexes, zu denen unter anderem P. gingivalis, T. forsythia oder Parvimonas micra zählen 

(Didilescu et al., 2012; Rôças et al., 2001; Socransky et al., 1998). Auch Arten der Gattung 

Fusobacterium, Prevotella und Treponema werden in EPLs festgestellt, welches auf eine 

hohe mikrobielle Vielfalt schließen lässt (Rupf et al., 2000). Zusätzlich werden Enterokok-

ken und Arten aus den Gattungen Dialister, Fretibacterium und Desulfobulus beobachtet 

(Gomes et al., 2015; Xia und Qi, 2013). Die Besiedlung durch Bakterien enterischen Ur-

sprungs (Enterobacteriaceae, Enterokokken) begünstigen subgingivale Biofilme mit hoher 

antimikrobieller Toleranz (Jepsen et al., 2022). Es lässt sich vermuten, dass es kein spe-

zifisches mikrobielles Profil für EPLs gibt, da keine signifikanten Unterschiede zu den ge-

funden Mikrobiota in rein endodontalen und parodontalen Läsionen vorliegen. Dies lässt 

sich darauf zurückführen, dass sowohl der Wurzelkanal als auch die Parodontaltaschen 

anaerobe Umgebungen darstellen und ähnlichen Nährstoffbedinungen ausgesetzt sind 

(Herrera et al., 2018; Rotstein und Simon, 2004; Stoodley et al., 2002).  

1.3.3 Risikofaktoren 

Die Hauptrisikofaktoren für das Auftreten einer EPL sind eine fortgeschrittene Parodontitis, 

Traumata und iatrogene Ursachen. Weitere mögliche Risikofaktoren sind anatomische 

Furchen, Furkationsbeteiligung, prothetische Versorgungen und aktive kariöse Läsionen 

(Herrera et al., 2018). Diese können zu einer Verschlechterung der Zahnprognose 

beitragen. Jegliche Art prothetischer Versorgung kann durch verschiedene Faktoren ein 

Risko für die Entstehung einer EPL darstellen. Zum einen kann bei einer fehlerhaften pro-

thetischen Versorgung das suprakrestale Attachment überschritten und auch die Akku-

mulation von Biofilm begünstigt werden, mit der Konsequenz von koronalem Leakage und 
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der Rekontamination der Wurzelfüllung (Bergenholtz und Nyman, 1984; Lang et al., 2021; 

Rotstein und Simon, 2004). Die meisten isolierten EPLs in Nicht-Parodontitis-Patienten 

werden mit palatinalen Wurzelfurchen assoziiert (Ballal et al., 2007; Castelo-Baz et al., 

2015; Sharma et al., 2015).  

1.4 Kommunikationsformen zwischen Endodont und Parodont  

Es gibt verschiedene Kommunikationswege zwischen der Pulpa und dem Parodont 

(Abb.1). Diese können alleine oder in Kombination auftreten und zur Beeinträchtigung der 

Vitalität der Pulpa und der Gesundheit der parodontalen Gewebe führen (Belk und 

Gutmann, 1990; Gautam et al., 2017). Man unterscheidet zwischen anatomischen, nicht-

physiologischen und iatrogenen Verbindungen (Parolia et al., 2013). Zu den 

anatomischen Verbindugen zählen unter anderem akzessorische Kanäle, freiliegende 

Dentintubuli und das Foramen apicale. Im Gegensatz dazu gehören zu den nicht-

physiologischen Verbindungen kariöse Läsionen, Wurzelfrakturen nach einem Trauma 

und interne sowie externe Wurzelresorptionen. Zu den iatrogenen Verbindungen zählen 

Perforation, Via falsa und Frakturen aufgrund einer Wurzelkanalbehandlung (Herrera et 

al., 2018; Parolia et al., 2013; Zehnder et al., 2002). Unter normalen Bedingungen sind 

diese Verbindungswege zwischen der Pulpa und dem parodontalen Gewebe aseptisch 

und mit Kapillaren, Zellen, Flüssigkeit und Fasern ausgefüllt (Rubach und Mitchell, 1965; 

Seltzer et al., 1963). Sobald es zu einer pathologischen Kommunikation zwischen den 

Strukturen des Endodonts und Parodonts kommt, können Mikroorganismen und ihre Zer-

fallprodukte vom Endodont ins Parodont gelangen und dort entzündliche Reaktionen, Os-

teolyse und Degradation von Kollagenfasern auslösen (Eickholz, 2021; Rotstein und 

Simon, 2004). Aber es besteht auch die Möglichkeit, dass diese Bakterien über das Pa-

rodont ins Endodont gelangen und dort eine retrograde Pulpitis, Pulpanekrose oder eine 

Fibrosierung mit zunehmender Kalzifikation des pulpalen Gewebes verursachen (Belk 

und Gutmann, 1990; Gautam et al., 2017; Seltzer et al., 1963; Simring und Goldberg, 

1964). 
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Abb.  1: Kommunikationswege zwischen Endodont und Parodont, modifiziert nach 

Hoyle et al. (2019) 

1.5 Klassifikationen  

Ältere Klassifizierungssysteme von Endo-Paro-Läsionen fokussieren sich auf den Ur-

sprung der Läsion, die daraus resultierende Prognose und Therapie (Belk und Gutmann, 

1990; Guldener, 1985; Simon et al., 1972). Besonders erwähnenswert ist dementspre-

chend die Klassifizierung von Simon et al., 1972, welche die Läsionen entsprechend ihrer 

Herkunft in fünf verschiedene Klassen unterteilt (Tab.1).  

Die jüngste Klassifizierung wurde 2017 von der Arbeitsgruppe 2 des „World Workshop on 

the Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions“ vorgeschla-

gen (Caton et al., 2018; Herrera et al., 2018; Papapanou et al., 2018). Die neue Einteilung 

(Tab. 2) konzentriert sich auf den aktuellen Krankheitszustand und die Prognose des 

Zahns. Diese wurde entwickelt, um das Problem eines meist unbekannten Ursprungs der 
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Läsion und einer häufig unvollständigen Krankengeschichte zu lösen (Chapple und 

Lumley, 1999; Meng, 1999).  

Basierend auf der Annahme, dass in den meisten Fällen sowohl endodontische als auch 

parodontale Maßnahmen nötig sind in der Behandlung von Endo-Paro-Läsionen, ist eine 

Unterscheidung aufgrund der Herkunft nicht mehr länger indiziert (Ruetters et al., 2022). 

                                                           
  

 

Tab.  1: Traditionelle Klassifikation von Endo-Paro-Läsionen, modifiziert nach Simon et 
al. (1972) 
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Tab.  2: Einteilung von endodontal-parodontaler Läsion nach der aktuellen Klassifikation, 
modifiziert nach Papapanou et al. (2018) 

 

1.6 Prognostische Einschätzung und Diagnose einer Endo-Paro-Läsion 

1.6.1 Prognose  

Die Prognose einer EPL wird durch den Gesundheitszustand des Parodonts beeinflusst,  

das Gleichgewicht des oralen Mikrobioms von Patienten mit Parodontitis ist deutlich 

verändert (Hajishengallis et al., 2020; Lang et al., 2021; Socransky et al., 1998) und das 

Wiederherstellen einer ausgeglichenen Mundflora stellt eine anspruchsvolle 

Herausforderung dar, insbesondere bei Patienten mit einer schweren parodontalen 

Erkrankung und bei Zähnen mit tiefen Taschen wie im Fall der EPL (Teles et al., 2013; 

Zehnder et al., 2002).  

Die drei bedeutendsten Prognoseeinteilungen von Zähnen mit EPL sind: Irrational zu 

behandeln, fraglich und günstig (Kuoch und Bonte, 2020; Lang et al., 2021; Nibali et al., 

2017; Orstavik et al., 1986). Als irrational zu behandeln gelten die Zähne, bei denen die 

EPL aufgrund eines Traumas oder iatrogener Faktoren verursacht wird, da diese 

Zustände die Zahnhartsubstanz betreffen. Abhängig von der Ausdehnung der 

parodontalen Zerstörung um den betroffenen Zahn und Schweregrad der parodontalen 

Erkrankung des Patienten kann die Prognose von günstig bis hoffnungslos reichen 

(Herrera et al., 2018; Kuoch und Bonte, 2020).  
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1.6.2 Diagnose  

Zu den wichtigsten Punkten bei der Erstellung der Diagnose gehören die Beurteilung der 

Anamnese sowie eine klinische und radiologische Untersuchung (Abb. 2).   

 

Abb.  2: Flussdiagramm zur diagnostischen Einschätzung von EPLs, modifiziert nach 
Lang et al. (2021) 
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Die Anamnese ist bei der Diagnosestellung von essentieller Bedeutung, um das Auftreten 

von Traumata, endodontischen Instrumenten im Wurzelkanal und vorhandene 

Wurzelfüllungen zu erkennen (Parolia et al., 2013). Die Beschreibung der Symptome 

durch den Patienten kann dabei helfen, den Untersuchungsbereich einzugrenzen und 

Frühkontakte/ traumatische Okklusion frühzeitig zu diagnostizieren. Sobald eines dieser 

Ereignisse festgestellt wird, sollte eine detaillierte klinische und radiologische Untersu-

chung erfolgen, um das Vorhandensein von Frakturen, Perforationen und/ oder externen 

Wurzelresorptionen zu ermitteln (Abb.2) (Rotstein und Simon, 2004).  

Die Diagnose sollte in eine zweite Untersuchungsphase übergehen, sofern keine Perfo-

ration oder Fraktur identifiziert wird. Diese Phase umfasst einen vollständigen parodonta-

len Befund, einschließlich der Sondierungstiefen, Furkationsbeteiligung, Lockerungen, At-

tachmentlevel, Blutung bei Sondierung, Pus und Zahnbeweglichkeit sowie Vitalitäts- und 

Perkussionstests der Zähne (Kuoch und Bonte, 2020). Das Vorhandensein einer paro-

dontalen Tasche, die bis zur Wurzelspitze reicht in Kombination mit einer veränderten 

oder fehlenden Vitalität der Pulpa, würde auf eine EPL hindeuten (Herrera et al., 2018; 

Lang et al., 2021).  

1.7 Therapie  

Die Therapie einer EPL sollte immer mit einer Wurzelkanalbehandlung beginnen. Falls 

eine endodontische Ursache der Auslöser für die Läsion ist, stellt die 

Wurzelkanalbehandlung die kausale Therapie dar (Chapple und Lumley, 1999; Meng, 

1999). Läsionen, die zunächst nur das Parodont betreffen und sich erst im Verlauf auf das 

Endodont ausweiten, können eine sekundäre endodontische Problematik hervorufen. In 

diesem Fall muss die Läsion ebenfalls mit einer Wurzelkanalbehandlung therapiert 

werden (Simon et al., 1972). Die Wurzelkanalbehandlung hat nicht nur Einfluss auf den 

endodontischen Anteil der EPL. Daher ist es ratsam, dass man 2-6 Monate nach der 

durchgeführten endodontischen Behandlung die Läsion erneut bewertet, um den Umfang 

der parodontalen Therapie festzulegen (Eickholz, 2021; Tewari et al., 2018). Diese 

Behandlungsempfehlung basiert auf der Annahme, dass die Kontinuität von 

Desmodontalfasern in infizierten Wurzelkanalbereichen nach Eliminierung der 

endodontalen Entzündungsursache wiederhergestellt werden kann. Eine vorherige 
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subgingivale Instrumentierung in diesem Bereich hat zur Folge, dass der an der 

Wurzeloberfläche haftende Faseranteil entfernt wurde und somit ein Reattachment 

verhindert wird (Ruetters et al., 2021; Zehnder et al., 2002).   

1.8 Zielsetzung der Studie  

Ziel der vorliegenden Kohortenstudie war es, die Effektivität eines kombinierten Therapie-

konzeptes aus parodontaler regenerativer und endodontischer Behandlung bei kombinier-

ten Endo-Paro-Läsionen zu bestimmen. Dafür wurden über einen Zeitraum von April 2013 

bis September 2022 bei ausgewählten Patientendaten die klinischen und röntgenologi-

schen Veränderungen der Sondierungstiefen und des Knochenniveaus untersucht und 

analysiert, ob eine Verbesserung durch die Therapiemaßnahmen erfolgt ist. 
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2. Material und Methoden 

2.1 Patientenkollektiv 

Die vorliegenden Daten dieser retrospektiven Kohortenstudie wurden von Patienten er-

fasst, bei denen klinisch und radiologisch eine kombinierte Endo-Paro-Läsion des Grades 

3, gemäß der neuen Klassifikation basierend auf den Erkenntnissen des World Workshop 

on the Classification of Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions von 2017 

(Papapanou et al., 2018), diagnostiziert wurde.  

Die Probanden wurden im Zeitraum zwischen April 2013 und September 2022 aus einer 

Patientenpopulation der Praxis für Parodontologie Dr. Tietmann Aachen und der Poliklinik 

für Parodontologie, Zahnerhaltung und Präventive Zahnheilkunde der Universität Bonn 

konsekutiv ausgewählt. 35 Patienten mit einer Anzahl von 39 Zähnen erfüllten die 

geforderten Einschlusskriterien (s.u.) für die retrospektive Kohortenstudie.  Alle Patienten 

bis auf zwei waren Parodontitis-Patienten. Die Studie ist von der Ethikkommission der 

Rheinischen Friedrich-Wilhelms-Universität Bonn geprüft und es war keine Genehmigung 

erforderlich (#51/22). Die Datenanalyse erfolgte ohne Patientenkennzeichnung und ohne 

Kontakt zwischen Patienten und Untersuchern.  

2.2 Einschlusskriterien  

Es wurden ausschließlich Probanden berücksichtigt, bei denen eine kombinierte Endo-

Paro-Läsion des Grades 3 auftrat und die gleichzeitig einen ein- oder zweiwandigen Kno-

chendefekt aufwiesen, der für eine regenerative parodontale Behandlung geeignet war 

(Cortellini und Tonetti, 2015). Es musste zunächst eine Wurzelkanalbehandlung und da-

raufhin eine regenerative parodontal-chirurgische Therapie mit Verwendung von Kno-

chenersatzmaterial mit oder ohne Kollagenmembran und/oder Schmelz-Matrix-Protein er-

folgt sein. Die klinischen und radiologischen Nachuntersuchungen mussten ein Jahr nach 

der regenerativen Chirurgie vorliegen und hinzukommend war es obligat, dass die Pati-

enten regelmäßige UPT-Termine wahrnahmen.  
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2.3 Ausschlusskriterien 

Eine fehlende Bereitschaft zur Teilnahme an der Kohortenstudie führte zum Ausschluss. 

Auch wurden Zähne, die eine Fraktur, eine interne oder externe Wurzelresorption 

aufwiesen, nicht in der Studie berücksichtigt. Zusätzliche resektive oder kieferchirurgische 

Maßnahmen führten ebenfalls zum Ausschluss aus der Studie. Raucher, die mehr als 10 

Zigaretten pro Tag rauchten, wurden ebenfalls von der Studie ausgeschlossen. 

2.4 Studiendesign  

2.4.1  Präsentation der vorab durchgeführten Maßnahmen 

Die in dieser Studie einbezogenen Patienten mit Endo-Paro-Läsionen wurden einer sys-

tematischen Behandlung und Nachsorge unterzogen, wobei sämtliche durchgeführte 

Maßnahmen dokumentiert worden sind. Endo-Paro-Läsionen wurden gemäß der neuen 

Klassifikation nach den Ergebnissen des 2017 World Workshop on the Classification of 

Periodontal and Peri-Implant Diseases and Conditions (Papapanou et al., 2018) unterteilt 

(Tab. 2). Des Weiteren wurde die Furkationsbeteiligung über horizontale und vertikale 

Messung (Hamp et al., 1975; Tarnow und Fletcher, 1984) bestimmt (Abb. 3).  

 

Abb.  3: Furkationseinteilungen nach Hamp et al., 1975; Tarnow und Fletcher, 1984 mo-
difiziert nach Wolf et al. (2012) 
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Als initiale Therapiemaßnahme erfolgte im Rahmen des kombinierten Behandlungskon-

zeptes zunächst eine präzise Erfassung sowohl der parodontalen als auch endodonti-

schen Befunde. Zu diesen zählen unter anderem die Erhebung eines diagnostischen 

Röntgenbildes, ST, BoP, Lockerung, Furk., FMPS und Perk. Hinzukommend wurde eine 

Verbesserung der Mundhygiene und eine Reduzierung des Entzündungsstatus (BoP) an-

gestrebt, um die bestmöglichen Voraussetzungen für den späteren regenerativen paro-

dontal-chirurgischen Eingriff zu schaffen.  

2.4.2 Endodontische Behandlung 

Die Wurzelkanalbehandlung der betroffenen Zähne wurde in Lokalanästhesie von einem 

Endo-Spezialisten unter Verwendung eines OP-Mikroskops (ProErgo, Carl-Zeiss AG, 

Oberkochen) durchgeführt. Es war obligat, dass die Durchführung der Wurzelkanalbe-

handlung unter der Verwendung eines Kofferdams erfolgte.            

Eine Röntgenmessaufnahme wurde für die präzise Längenbestimmung bei der Aufberei-

tung der Wurzelkanäle angefertigt. Alle Wurzelkanäle wurden manuell oder maschinell 

(Reciproc®, VDW, München) aufbereitet und mit 3% NaOCl gespült. Nach der ersten Be-

handlung wurde ein Kalziumhydroxid-Präparat in die Wurzelkanäle eingebracht.  

In einem zweiten Behandlungstermin erfolgte die Wurzelkanalfüllung durch eine thermo-

plastische Wurzelfüllung oder eine laterale Kondensation unter Verwendung von Gutta-

percha und einem Wurzelkanalsealer. Im Anschluss daran wurde eine WF-Kontrollauf-

nahme angefertigt und ein Zeitraum von bis zu 3 Monaten abgewartet, um den knöcher-

nen Strukturen Raum zum Ausheilen zu geben, bevor die dritte Therapiestufe bei PAR-

Patienten (Sanz et al., 2020) begonnen wurde.  

2.4.3 Regenerative parodontal-chirurgische Behandlung 

In der nächsten Therapiestufe erfolgte eine regenerative parodontal-chirurgische Behand-

lung, sofern die Läsion nicht nach der Wurzelkanalbehandlung ausgeheilt war (Abb. 4). 

Der regenerative Eingriff wurde von zwei dgParo-Spezialisten (Bonn und Aachen) durch-

geführt.  Unter lokaler Betäubung wurden intrakrevikuläre Inzisionen mit Erhalt der Papil-

len für den Zugang vorgenommen. Die Präparation eines apikalen Spaltlappens wurde 
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immer dann durchgeführt, wenn dies für einen primären spannungsfreien Lappenver-

schluss erforderlich war. Des Weiteren wurden vertikale Entlastungsschnitte für eine bes-

sere Wundheilung, wenn möglich, vermieden.             

Handinstrumente wurden zur Entfernung von Granulationsgewebe verwendet. Ultra-

schallgeräte sowie Küretten (Cavitron/Slimline, DENTSPLY,Konstanz) kamen zur Debri-

dement-Anwendung zum Einsatz und für die Wurzelglättung wurden rotierende Instru-

mente (Desmo-Clean®, Komet, Lemgo, Deutschland oder Finishing Diamond #4310S, 

Perio Set®, Intensiv SA, Montagnola, Schweiz) eingesetzt.           

Während dieses Eingriffes wurde mittels parodontaler Sonde (PCP11, Hu-Friedy, Leimen) 

die Ausdehnung des knöchernen Defekts gemessen. Im Anschluss wurden die knöcher-

nen Defekte mit Knochenersatzmaterial (DBBMc, Bio-Oss® Collagen; Geistlich, Wolhusen, 

Schweiz) mit oder ohne Kollagenmembran (Bio-Gide® Perio; Geistlich, Wolhusen, 

Schweiz)  und/oder Schmelz-Matrix-Protein (EMD, Emdogain®; Straumann, Basel, 

Schweiz) therapiert (Cortellini und Tonetti, 2015). Für einen spannungsfreien Wundver-

schluss wurden modifizierte Matratzennähte und vereinzelt Einzelknopfnähte zur Papil-

len-Adaptation (Premilene® USP6/0-DS13, B. Braun, Tuttlingen Deutschland; Seralene® 

USP6/0-DS12, Serag-Wiessner, Naila, Deutschland) verwendet.                             

Es wurde ein strenges anti-infektiöses Nachsorgeprotokoll angewandt, in dem der Patient 

dreimal täglich mit 0,12% Chlorhexidin Lösung spülen sollte. Es sollte bis zum Abschluss 

der Wundheilung für ca. zwei Wochen von einer mechanischen Reinigung der Zähne im 

Operationsgebiet abgesehen werden.  Die Nähte von der Operation wurden nach 10-14 

Tagen entfernt. Zähne die eine Mobilität von Grad ≥ I (Miller, 1938) aufwiesen, wurden 

vor/bei der Operation mit einer perioperativen Kunststoffschiene stabilisiert.   

2.4.4 Unterstützende Parodontaltherapie (UPT) 

Im Anschluss wurden die Patienten in ein engmaschiges Kontrollintervall (UPT) aufge-

nommen. Der Entzündungszustand wurde durch professionelle Zahnreinigungen und er-

neute Motivation der Mundhygiene gemäß den individuellen Bedürfnissen des Patienten 

überwacht. Dies erfolgte in der Regel etwa dreimal pro Jahr (Abb. 4).  

https://www.straumann.com/de/de/dentaler-fachbereich/produkte-und-loesungen/biomaterialien/straumann-emdogain/straumann-emdogain.html
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2.4.5 Nachkontrollen 

12 Monaten nach der regenerativen Behandlung fand eine erneute Kontrolluntersuchung 

(T1), die eine Röntgenaufnahme und die Erhebung der klinischen Sondierungstiefen be-

inhaltet, statt. Hierbei wurde klinisch und radiologisch überprüft, ob es zu einer Verbesse-

rung des knöchernen Defektes nach erfolgtem Eingriff gekommen war.             

Es fanden kontinuierliche jährliche Untersuchungen statt, solange sich der Patient in pa-

rodontaler Behandlung befand (Tfinal). Sämtliche Informationen zu den im Vorfeld durch-

geführten Therapiemaßnahmen bei den unter Material und Methoden aufgeführten Pro-

banden wurden in der Universitätszahnklinik Bonn und der Praxisklinik Dr. Tietmann 

Aachen den geführten Patientenakten entnommen (Abb. 4).  

 

 

Abb.  4: Schematische Darstellung der chronologischen Abfolge der durchgeführten Be-

handlung, modifiziert nach Herrera et al. (2022) 

 

 



27 

 

 

Abb.  5: Schematische Darstellung der Chronologie der retrospektiven Studie 
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2.5 Daten der klinischen und radiologischen Bewertung 

Den Patientenakten wurden die allgemeinen Daten, die Befunde und Röntgenbilder zum 

Zeitpunkt T0 (Baseline), T1 (1 Jahr postoperative) und T final (letzte Kontrolluntersuchung) 

entnommen (Abb. 5). Die erfassten Daten wurden in einer Microsoft® Excel-Tabelle doku-

mentiert und zusammengefasst.  

2.5.1 Allgemeine Daten 

Folgende allgemeine Daten waren von Interesse dieser retrospektiven Studie: 

a) Geschlecht 

b) Alter zum Zeitpunkt der Diagnose einer Endo-Paro-Läsion  

c) Raucher/ Nichtraucher  

d) Diabetes  

e) Patienten +/- Parodontitis 

 

2.5.2 Klinische Daten zum Zeitpunkt T0 (Baseline) 

Es wurden folgende Daten erfasst:  

a) Zu behandelnder Zahn 

b) Klassifikation der Endo-Paro-Läsion (Papapanou et al., 2018) 

c) Lockerungsgrad des betroffenen Zahns 0, I, II oder III (Miller, 1938) 

d) Erhebung des Bleeding on Probing (BoP) (Ainamo und Bay, 1975) 

e) Erhebung des Full Mouth Plaque Score (FMPS) (O'Leary et al., 1972) 

f) 6-Punkt-Messung der Sondierungstiefen mittels einer PCP 11- Sonde des Herstel-

lers Hu-Friedy® 

g) Messung der Furkationsbeteiligung Grad 0, I, II oder III mittels einer PQ2N Nabers-

Sonde des Herstellers Hu-Friedy® (Hamp et al., 1975) 

h) Schlifffacetten/Attrition (Dahl et al., 1993; Hellwig et al., 2018) 

2.5.3 Klinische Daten zum Zeitpunkt der regenerativen Therapie  

Es wurde an der tiefsten Stelle des Knochendefektes mesial oder distal intraoperativ 

gemessen, welches die Distanz zwischen der Schmelz-Zement-Grenze bzw. Kronenrand 

und dem Boden des Defektes darstellt. Das intraoperative Knochenniveau wurde zur 
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Kalibrierung der Röntgenbilder verwendet. Es wurde außerdem der zeitliche Abstand 

zwischen der endodontischen Behandlung und regenerativen Therapie dokumentiert.  

2.5.4 Klinische Daten zum Zeitpunkt der Kontrolluntersuchung T1 und Tfinal   

Kontrolluntersuchungen fanden nach der regenerativen parodontalchirurgischen 

Therapie statt, die sich jährlich wiederholten, solange der Patient in Behandlung war. Dies 

erfolgte bis zu 7 Jahren postoperativ. Es wurden neben den 6-Punkt-Messungen der 

Sondierungstiefen (PPD), BoP, FMPI, Furk. und Zahnbeweglichkeit erhoben. Des 

Weiteren wurde dokumentiert, ob es zur sogenannten „Pocket Closure” (Stellen mit PPD 

≤ 4 mm ohne BOP) an den untersuchten Zähnen oder zum Verlust gekommen war. 

2.6 Radiologische Datenerfassung  

Es wurden zur Ermittlung des röntgenologischen Knochenniveaus Röntgenbilder zum 

Zeitpunkt T0 (diagnostisches Röntgenbild), nach Abschluss der Wurzelkanalbehandlung, 

T1 (1 Jahr postoperativ) und Tfinal bis zu 7 Jahren postoperativ angefertigt.  

2.6.1 Methode 

Das intraoperativ gemessene Knochenniveau wurde zur Kalibrierung der präoperativen 

Röntgenaufnahmen verwendet. Die Röntgenbilder wurden mittels der Paralleltechnik 

unter Verwendung eines Langtubus mit Filmhalter (HAWE Super-bite Senso; Kerr GmbH, 

Raststatt, Deutschland) angefertigt, um eine parallele Ausrichtung zu gewährleisten.     

Das klinisch definierte Knochenniveau wurde auf dem präoperativen Röntgenbild markiert, 

um den Referenzabstand zu erhalten.            

Hierbei dient die Gesamtlänge des Zahns als übertragbarer Referenzwert für die 

Berechnung der Defektausdehung in den darauffolgenden Röntgenaufnahmen (Broseler 

et al., 2017). Alle Röntgenbilder wurden mit der Software ImageJ (Version 1.43u, National 

Institutes of Health, Bethesda, Maryland, USA) ausgewertet.  

2.6.2 Bewertung der Röntgenbilder  

Die Röntgenbilder wurden hinsichtlich der Veränderung des vertikalen und horizontalen 

Knochendefekts nach T0, T1 und Tfinal analysiert (Broseler et al., 2017). Des Weiteren 

wurden die Defekte nach den Subklassen A, B und C (Tarnow und Fletcher, 1984) 
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eingeteilt und überprüft, ob die verschiedenen Subklassen einen Einfluss auf den 

Therapieerfolg haben. 

2.7 Statistische Auswertungsmethoden  

Für die statistische Auswertung wurde die Software R, Version 4.1.3. (R Core Team, 2022)  

verwendet. Zu der primären Zielgröße zählte die Veränderung im röntgenologischen 

Knochenniveau (rBL), wohingegen die Veränderung der PPD, mit „Pocket closure” 

(Stellen mit PPD ≤ 4 mm ohne BOP) als sekundäre Ergebnisse betrachtet wurden.            

Die deskriptive Analyse wurde zu drei Zeitpunkten T0 (Baseline), T1 (ein Jahr nach rege-

nerativer Therapie) und Tfinal (letzte durchgeführte Kontrolluntersuchung) für die Verände-

rung des röntgenologischen Knochenniveaus (rBL) und den Sondierungstiefen (PPD) 

durch Mittelwerte und Standardabweichung pro Zahn dargestellt.            

Mittels des Wilcoxon-Vorzeichen-Rank-Test wurde das röntgenologische Knochenniveau 

zu den verschiedenen Zeitpunkten miteinander verglichen und analysiert (Rosner et al., 

2006). Des Weiteren wurde ein Wilcoxon-Vorzeichen-Rank-Test für geclusterte Daten mit 

einer von Datta und Satten (2008) entwickelten Methode angewendet. Damit der Anteil 

an Zähnen mit „Pocket Closure“ zwischen den verschiedenen Zeitpunkten verglichen wer-

den konnte, wurde eine logistische Regressionsanalyse, Zeit diente als feste Konstante, 

durchgeführt.                                       

Die p-Werte für den Vergleich mit dem „Pocket Closure“ zu Anfang der Studie wurden mit 

einer Annäherung an die Dunnet-Korrektur angepasst, während für den paarweisen Ver-

gleich zwischen allen drei Zeitpunkten eine Tukey-Korrektur angewandt wurde.              

Zwar handelt es sich um zweistufige Daten aus Patienten und Zahn, dennoch waren bei 

nur wenigen der Patienten (n=3) tatsächlich mehr als ein Zahn betroffen.             

Um den Einfluss von BoP, FMPS und Rauchen auf das röntgenologische Knochenniveau 

(rBL) und die Sondierungstiefen (PPD) zu untersuchen, wurde ein zweistufiges Modell mit 

dem Patienten als Zufallsfaktor angewandt. Die Auswirkung von Attrition (occlusal wear) 

auf den Zahnverlust wurde mithilfe einer logistischen Regression auf den Zahnverlust mit 

„occlusal wear“ als Faktor durchgeführt.               

Das Hinzufügen des Probanden als Zufallsfaktor führte zu einer fast singulären Anpas-
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sung, da die Variationen innerhalb des Patienten nahezu bei null waren. Für die statisti-

sche Auswertung der klinischen und radiologischen Daten wurde ein unabhängiger 

Biostatistikexperte hinzugezogen.  
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3. Ergebnisse  

3.1 Patienten- und Defektcharakteristika 

In der durchgeführten retrospektiven Kohortenstudie wurden insgesamt 35 Patienten mit 

39 diagnostizierten Endo-Paro-Läsionen aus einem Patientenpool der Praxis für 

Parodontologie Dr. Tietmann Aachen (n=28) und der Poliklinik für Parodontologie, 

Zahnerhaltung und Präventive Zahnheilkunde der Universität Bonn (n=7) nachuntersucht. 

Davon waren 62,86 % (n=22) weiblich und 37,14 % (n=13) männlich mit einem Durch-

schnittsalter von 63,71 Jahren. Die Mehrzahl der Probanden war mit 74,29 % (n=26) 

Nichtraucher, 22,86 % (n=8) waren Raucher und 5,71 % (n=3) ehemalige Raucher (Tab. 

3).  

Bis auf zwei wurden alle Patienten in der Vergangenheit aufgrund von Parodontitis be-

handelt. Bei 8,57 % (n=3) der Probanden war mehr als ein Zahn von einer Endo-Paro-

Läsion betroffen. Insgesamt wurden 33,33 % (n=13) einwurzelige und 66,67 % (n=26) 

mehrwurzelige Zähne therapiert. Für die 39 Zähne, die mit einer kombinierten Behandlung 

von Endodontie und regenerativer parodontal-chirurgischer Therapie behandelt wurden, 

waren Daten von Baseline (T0) und 1 Jahr nach regenerativer Therapie (T1) vorhanden. 

Zum Zeitpunkt der Baseline (T0) lag das durchschnittliche Knochenniveau bei 12,54 mm 

± 3,4 mm und die Sondierungstiefen (PPD) bei 9,21 mm ± 2,2 mm (Tab. 3). Daten für 

einen längeren Kontrollzeitraum von bis zu 7 Jahren nach regenerativer Therapie (Tfinal) 

mit einem Durchschnittskontrollzeitraum von 31,4 Monaten konnte an 23 Zähnen bei 23 

Patienten dokumentiert werden. Für die 23 Zähne lagen die Ausgangswerte vom radiolo-

gischen Knochenniveau bei 13,09 ± 3,1 mm mit einem durchschnittlichen PPD von 9,74 

± 2,1 mm. Bei 48,70 % (n=19) der Zähne konnten Schlifffacetten diagnostiziert werden. 

Der durchschnittliche Blutungsindex (BoP) (Ainamo und Bay, 1975) lag bei T0 bei 23,16 % 

± 16,7 % und der Full Mouth Plaque Score (FMPS) (O'Leary et al., 1972) bei 28,80 % ± 

13,3 %. 
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Tab.  3: Übersicht der Patienten, Zahn und Defektcharakteristika 

 

 

3.2 Verteilung der Zähne mit Endo-Paro-Läsionen 

Mehr als die Hälfte der betroffenen Zähne mit Endo-Paro-Läsionen trat mit 54 % (n=21) 

im Oberkiefer auf und 46 % (n=18) der Läsionen kamen im Unterkiefer vor (Abb. 6). Im 

Oberkiefer waren am häufigsten Molaren mit 33,33 % (n=7) betroffen. Gefolgt von Inzisivi 

und Prämolaren mit 28,57 % (n=6). Mit nur 9,53 % (n=2) waren Endo-Paro-Läsionen am 

seltensten im Oberkiefer an Canini vorgekommen (Abb. 7). Im Unterkiefer waren am 

häufigsten Molaren mit 94,44 % (n=17) betroffen. Nur ein Inzisivus (5,56 % n=1) wies eine 

Endo-Paro-Läsion auf (Abb. 8).  
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Abb.  6: Graphische Verteilung der betroffenen Zähne mit EPLs im Ober- und Unterkiefer 

  

 

Abb.  7: Graphische Darstellung der Verteilung der Zähne mit EPLs im Oberkiefer 
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Abb.  8: Graphische Darstellung der Verteilung der Zähne mit EPLs im Unterkiefer 

3.3 Änderung des radiologischen Knochenniveaus nach T1, Tfinal  

Zu Beginn der Untersuchung (Baseline) war das radiologische Knochenniveau (rBL) bei 

12,54 + 3,4 mm und verbesserte sich auf 7,95 + 2,7 mm nach einem Jahr (T1) (p > 0,0001) 

(Abb. 9). Die Veränderungen im radiologischen Knochenniveau (rBL) über einen verlän-

gerten Zeitraum > 1 Jahr konnte von 23 Zähnen statistisch ausgewertet werden. Die Aus-

wertung dieser Zähne zeigte eine Zunahme des rBL von 4,88 mm ± 3,5 mm (p < 0,0001) 

nach einem Jahr (T1) und 4,70 mm ± 3,4 mm zum Zeitpunkt der finalen Kontrolluntersu-

chung Tfinal (p < 0,0001) (Tab. 4 und Tab. 5).  

Tab.  4: Veränderungen des rBL zu unterschiedlichen Kontrollzeitpunkten bei Baseline 
(T0), 1 Jahr (T1) und bis zu 7 Jahren (Tfinal) 
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Tab.  5: Unterschiede im Knochenniveau (rBL) zwischen den verschiedenen Zeitpunk-
ten mit Signifikanzwerten (p-Wert) 

 

 

Abb.  9: Graphische Darstellung der Veränderungen des rBL zum Zeitpunkt T0, T1 und                                             
Tfinal, modifiziert nach Tietmann et al. (2023)  

3.4 Veränderung der Sondierungstiefen (PPD) nach T1, Tfinal  

Eine deutliche Veränderung der Sondierungstiefen (PPD) über den gesamten 

Nachuntersuchungszeitraum konnte festgestellt werden. Die PPD verringerten sich von 

9,21 mm ± 2,2 mm zu Therapiebeginn (T0) auf 5,21 mm  ±1,8 mm nach einem Jahr (T1). 

Bei 23 der nachuntersuchten Zähne lagen Daten von mehr als einem Jahr vor. Die Aus-

wertung dieser Daten zeigte eine Reduktion der PPD auf 5,04 mm ± 1,6 mm (p < 0,0001) 

nach einem Jahr (T1) und eine leichte Abweichung auf 4,87 mm ± 2,3 mm zum Zeitpunkt 

der letzten Nachuntersuchung (Tfinal) (p < 0,0001) (Tab. 6).  
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Tab.  6: Veränderungen PPD zu unterschiedlichen Kontrollzeitpunkten 

 

3.4.1 Pocket Closure  

Für 23 Zähne mit verfügbaren Daten konnte eine Verringerung der PPD auf ≤ 4mm ohne 

BoP (Pocket closure) nach einem Jahr (T1) bei 34,8 % und in 52,2 % der Defekte bei (Tfinal ) 

beobachtet werden (Abb. 10 und Tab. 7). Dies war statistisch signifikant (p < 0,005) (Tab. 

8).  

 

Abb.  10: Graphische Darstellung der Verteilung von „Pocket Closure“ zum Zeitpunkt T1 
und Tfinal 
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Tab.  7: Häufigkeitsverteilung der PPD ≤ 4 mm für alle Defekte und P-Werte zum Über-
prüfen der Anteile an Pocket Closure zu den verschiedenen Zeitpunkten T1 und Tfinal 
 

 

Tab. 8: Unterschiede in der Verteilung von „Pocket Closure“ (pc) zwischen den Zeitpunk-
ten T0 – T1 (pc0 – pc1), T0 – Tfinal (pc0 – pcfinal) und T1 – Tfinal (pc1 – pcfinL) mit P-Werten 

 

3.5 Horizontale und vertikale Furkationsbeteiligungen  

Insgesamt wiesen 18 von 24 Molaren eine horizontale Furkationsklasse (Hamp et al., 

1975) auf, von denen 22,22 % (n=4) einen Grad I, 72,22 % (n=13) einen Grad II und 5,56 % 

(n=1) Grad III hatten. Nach der vertikalen Furkationseinteilung (Tarnow und Fletcher, 

1984) wiesen von den 24 Molaren 8,33 % (n=2) eine Subklasse A, 12,5 % (n=3) eine 

Subklasse B, 54,17 % (n=13) eine Subklasse C und 25 % (n=6) keine vertikale Furkati-

onsbeteiligung auf (Abb. 11 und Abb. 12). 
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Abb.  11: Verteilung der Läsionen mit horizontalen Furkationsklassen 

 

 

Abb.  12: Verteilung der Läsionen mit vertikalen Furkationsklassen 

3.6 Veränderung des radiologischen Knochenniveaus und der Sondierungstiefen in 

Abhängigkeit der Furkationsbeteiligungen   

Eine positive Veränderung in der horizontalen Furkationsbeteiligung konnte bei 14 von 18 
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Furkationsgrads zu Therapiebeginn (T0) in einen niedrigeren Grad nach einem Jahr (T1) 

und einem stabil bleibenden Ergebnis bei der Kontrolluntersuchung T(final). Bei dem 

horizontalen Furkationsgrad FII konnte ein Rückgang von der Baseline (T0) von 54 % auf 

13 % nach einem Jahr (T1) festgestellt werden. Dadurch kam es zur vermehrten Häufigkeit 

des Furkationsgrads FI mit 46 % und F0 mit 42 % nach einem Jahr (T1). Bei 16 Molaren 

mit verfügbaren Daten für alle 3 Untersuchungszeitpunkte konnte festgestellt werden, 

dass die horizontale Furkationseinteilung von T1 bis T final stabil blieb (Tab. 9).   

Tab.  9: Veränderungen der horizontalen Furkationsbeteiligung zum Zeitpunkt T0, T1 und 
Tfinal; *horizontale Furkationsbeteiligung 0-III (Hamp et al., 1974) 

 

Die Molaren, die eine horizontale Furkationsbeteiligung aufwiesen, wurden zusätzlich in 

vertikale Furkationsklassen unterteilt. Dies traf auf 18 Molaren zu, bei denen eine 

Zunahme des rBL von T0 zu Tfinal in der Subklasse A von 10,95 mm, in der Subklasse B 

von 2,63 mm und in der Subklasse C von 4,28 mm analysiert wurde. Bei den Molaren 

ohne  vertikalen Furkationsgrad lag die Zunahme von rBL bei 5 mm (Abb. 13). Das rBL 

bei der finalen Kontrolluntersuchung (Tfinal) belief sich bei der Subklasse A auf 5,55 mm, 
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bei der Subklasse B auf 6,7 mm und bei der Subklasse C auf 7,41 mm. Bei Molaren ohne 

vertikalen Furkationsgrad lag das rBL bei der finalen Kontrolluntersuchung (Tfinal) bei 7,67 

mm (Abb. 14). Insgesamt konnte eine Verbesserung von 89 % erzielt werden, sodass es 

zum Zeitpunkt T1 keine Subklasse C mehr gab. Es konnte eine Zunahme zur Subklasse 

B von 56 %, zur Subklasse A von 17 % und stabile Ergebnisse bei der finalen 

Kontrolluntersuchung (Tfinal) festgestellt werden (Tab. 10). 

Tab.  10: Veränderungen der vertikalen Furkationsbeteiligung zum Zeitpunkt T0, T1 und 
Tfinal; *vertikale Furkationssubklassen A,B,C (Tarnow und Fletcher, 1984) 
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Abb.  13: Schematische Darstellung der Differenzspanne des rBL in Abhängigkeit vom 
vertikalen Furkationsgrad von T0 zu Tfinal, modifiziert nach Tietmann et al. (2023) 

 

 

Abb.  14: Schematische Darstellung des rBL in Abhängigkeit vom vertikalen Furkations-
grad zum Zeitpunkt der finalen Kontrolluntersuchung Tfinal, modifiziert nach Tietmann et 
al. (2023) 
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3.7 Einfluss von FMPS und  BoP auf den Behandlungserfolg  

Das Modell zeigt keinen signifikanten Einfluss von BoP und FMPS auf die Differenz im 

rBL zwischen 1 Jahr und der Enduntersuchung (Tab. 11).  

Tab.  11: Einfluss von BoP und FMPS auf den Behandlungserfolg 

 

3.8 Verlustrate 

Die Verlustrate bei der finalen Kontrolluntersuchung Tfinal  belief sich auf 10,3 % (n=4). Drei 

Zähne wurden nach 24 Monaten extrahiert. Ein weiterer Zahn ging nach 36 Monaten ver-

loren. Die betroffenen Zähne waren ein Prämolar und drei Molaren, welche aufgrund von 

einer Wurzelfraktur entfernt wurden. Drei der vier entfernten Zähnen zeigten deutliche 

Schlifffacetten. Die extrahierten Molaren wurden zum Zeitpunkt der regenerativen Thera-

pie als Subklasse C klassifiziert.  

3.9 Einfluss von Schlifffacetten auf den Zahnverlust  

Von 20 Zähnen, die keine Schlifffacetten zeigten, ging nur ein Zahn verloren. Während 

bei 19 Zähnen, die Schlifffacetten aufwiesen 15,8 % (n=3) extrahiert wurden (Tab. 12). 

Der Einfluss auf den Zahnverlust war aber nicht signifikant (p=0,29). 

Tab.  12: Verteilung der Zähne mit/ohne Schlifffacetten 
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3.10 Exemplarische Fallbeispiele aus der Endo-Paro-Studie  

 
Abb.  15: Röntgenologische und klinische Situation von einem Oberkiefer-Frontzahn (#21) 
bei einer 79-jährigen Patientin mit Nachuntersuchungen nach 1 Jahr und 5 Jahren. 
 

Während eines regulären Kontrolltermins (UPT) wurden erhöhte Sondierungstiefen am 

Zahn 21 mesial von 10 mm diagnostiziert mit Blutung auf Sondierung (Abb. 15). Auf dem 

Röntgenbild ist ein tiefer vertikaler Defekt ersichtlich. Der Zahn reagierte bei der Vitalitäs-

probe negativ auf Chlorethylen und elektrische Stimulation (Vitality ScannerTm). Die Wur-

zelkanalbehandlung wurde von einem Endospezialisten mittels eines Operationsmik-

roskops durchgeführt. Im Anschluss erfolgte der parodontale regenerative Eingriff unter 

Verwendung von DBBM  (BioOss-Collagen®Geistlich) und EMD (Emdogain®, Straumann, 

Basel, Schweiz). Es wurden monofile Näht (6/0) verwendet und die anschließende Hei-

lung verlief komplikationslos (a). 

Die Untersuchung nach 1 Jahr wies keine Anzeichen für röntgenologische Pathologien 

auf (b).  
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Untersuchungen nach 5 Jahren mit Veränderung der Sondierungstiefen auf 2–4 mm, Re-

zession von 1 mm und einer stabilen röntgenologischen Knochendichte im vertikalen De-

fektbereich (c).  

 

Abb.  16: Röntgenologische und klinische Situation von einem Unterkiefer-Molaren (#46) 
bei einem 55-jährigen Patienten mit Nachuntersuchungen nach 1 Jahr und 5 Jahren, mo-
difiziert nach Tietmann et al. (2023). 

 

Bei einem regulären Drei-Monatstermin wurden erhöhte Sondierungstiefen am Zahn 46 

distal von 10 mm festgestellt und Blutung auf Sondierung (Abb. 16). Es gab keine 

Furkationsbeteiligung. Das Röntgenbild zeigte einen ausgedehnten vertikalen und 

periapikalen Knochenverlust auf. Hinzukommend war die Vitalitätsprobe auf Chlorethylen 

und elektrische Stimulation (Vitality ScannerTm) negativ. Es erfolgte die 

Wurzelkanalbehandlung unter einem Operationsmikroskop durch einen Endospezialisten. 

Für den parodontale regenerative Eingriff wurde ein Papillenerhaltungslappen unter 

Verwendung von DBBM  (BioOss-Collagen®Geistlich) und EMD (Emdogain®, Straumann, 

Basel, Schweiz) durchgeführt. Es wurde monofile Naht (6/0) verwendet und die anschlie-

ßende Heilung verlief ohne Probleme (a). 
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Ein-Jahres-Röntgenbild ohne Hinweise auf Pathologien (b).  

Nachuntersuchungen nach 5 Jahren mit Veränderung der Sondierungstiefen auf 2–4 mm 

und einer stabilen röntgenologischen Knochenfüllung im vertikalen Defektbereich (c).  
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4. Diskussion  

4.1 Ziel der Untersuchung  

In der vorliegenden Dissertation wurde untersucht, ob kombinierte parodontale 

regenerative und endodontische Maßnahmen ein effektives Therapiekonzept für die 

Behandlung von EPLs, die als hoffnungslos galten, darstellen. Hinzukommend sollte die 

Langzeitwirksamkeit der kombinierten  Behandlungsmaßnahmen an den versorgten 

Zähnen beurteilt werden. Darüber hinaus sollte festgestellt werden, ob eine 

Furkationsbeteiligung Auswirkung auf die Behandlungsresultate nahm. 

Die Einführung der neuen Klassifikation nach den Ergebnissen des 2017 World Workshop 

on the Classification of Periodontal and Peri-Impant Diseases and Conditions (Papapanou 

et al., 2018) stellte die Grundlage für das kombinierte Therapiekonzept dieser Studie dar. 

Alle Behandlungen wurden von erfahrenen Spezialisten im Bereich Endodontie und Pa-

rodontologie ausgeführt. Der einheitliche Ausbildungsstand bezüglich des fachlichen Wis-

sens und der praktischen Fähigkeiten aller Behandler in ihrem Spezialgebiet ermöglichte 

ein standardisiertes Vorgehen beim Vergleich der gesamten Fälle miteinander.    

Dadurch konnte gewährleistet werden, dass die Abhängigkeit von unterschiedlichen 

Berufserfahrungen, Spezialisierungen und verschiedener Methoden von Behandlungs-

maßnahmen auf den Therapieausgang minimiert wurde. Somit konnte der Fokus dieser 

retrospektiven Studie auf die Relevanz der Wirksamkeit über längere Zeiträume einer 

kombinierten parodontalen regenerativen und endodontischen Behandlung gelegt werden.  

4.2 Diskussion der Ergebnissen  

4.2.1 Langzeitstabilität der kombinierten Therapie aus endodontischen Maßnahmen und 

regenerativer Parodontalchirurgie  

Die gewonnenen Ergebnisse der klinischen retrospektiven Kohortenstudie deuten darauf 

hin, dass mittelts einer kombinierten Therapie aus endodontischen und parodontal 

regenerativen Maßnahmen Zähne mit fortgeschrittenen EPLs im Hinblick auf Wirksamkeit 

und Langzeitprognose eine gute Überlebenschance haben. Zu Therapiebeginn (T0) lag 

das durchschnittliche röntgenologische Knochenniveau (rBL) bei den Zähnen mit einer 
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EPL bei 13,09 mm ± 3,1 mm. 89,7 % der Fälle konnten bis zu 7 Jahre nach Erfolgen des 

kombinierten Therapiekonzeptes gehalten werden.              

Des Weiteren wurde in diesen Fällen eine Zunahme an rBL von 4,88 mm ± 3,5 mm ein 

Jahr postoperativ und von 4,70 mm ± 3,4 mm bis zu 7 Jahren postoperativ beobachtet 

(Tab. 4) . Kürzlich publizierte Resultate einer retrospektiven Langzeitstudie haben gezeigt, 

dass eine WB eine effektive Wahl für die Langzeitstabilität eines Zahns ist mit einer Er-

folgsrate von 97 % ≤ 10 Jahre und für ≤ 37 Jahren bis zu 68 % (Lopez-Valverde et al., 

2023).                      

Im Gegensatz dazu fanden Timmerman und Van der Weijden (2006) in ihrer Studie her-

aus, dass bei Parodontitis-Patienten Zähne mit endodontischer Behandlung im Vergleich 

zu unbehandelten kontralateralen Zähnen einen stärkeren Knochenabbau und bei mehr-

wurzeligen Zähnen eine höhere Wahrscheinlichkeit für das Vorhandensein einer interra-

dikalen Radioluzenz aufweisen. Es ist aber anzumerken, dass die Autoren die vorange-

gangene Krankengeschichte nicht in der Studie berücksichtigten und nur die Wurzelfül-

lung und den Knochenabbau beurteilten. Andere diagnostische Parameter wurden nicht 

beachtet, sodass eventuelle Endo-Paro-Läsionen, die für einen erhöhten Knochenabbau 

trotz WF sprechen würden, nicht in die Auswertung als mögliche Ursache mit einflossen 

(Timmerman und Van der Weijden, 2006).  

Nichtsdestotrotz haben EPLs aufgrund tiefer parodontaler Taschen ≥ 6 mm und einer api-

kalen Transluzenz (Herrera et al., 2018) und häufig einhergehender Furkationsbeteiligung 

einen negativen Einfluss auf die Zahnprognose (Fan et al., 2020; Lopez-Valverde et al., 

2023; Nibali et al., 2016). Dies würde auch die Ergebnisse für die gewonnenen Daten in 

dieser Studie in Bezug auf die Retentionsrate von 89,7 % nach bis zu 7 Jahren erklären 

(Tab. 3) , welches sich auf die Komplexität der vorbestehenden Risikofaktoren zurückfüh-

ren lässt (Herrera et al., 2018; Patel et al., 2022; Tonetti et al., 2017).    

In einer Studie von Schmidt et al. (2014) wurden aus klinischen Studien 111 Zähne unter-

sucht, bei denen ebenfalls der erste Behandlungsschritt eine nicht-chirurgische Wurzel-

kanalbehandlung darstellte. In allen eingeschlossenen Studien wurde ebenfalls wie in die-

ser durchgeführten Studie über eine Reduzierung der Sondierungstiefen berichtet und 

man kam zum Schluss, dass die Wurzelkanalbehandlung einen wichtigen ersten Thera-
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pieschritt bei der Behandlung von EPLs ausmacht (Schmidt et al., 2014). Bemerkenswer-

terweise verdeutlichten die gewonnenen Daten eine Ähnlichkeit zu den 92,3 % der erhal-

tenen Zähne, die in einer retrospektiven Studie über die kombinierten Behandlungsmaß-

nahmen von EPLs nach 5 Jahren beobachtet wurden (Oh et al., 2019). 45 von 52 Pro-

banden erhielten im Rahmen der Studie zunächst eine Wurzelkanalbehandlung und im 

Anschluss eine parodontale regenerative Chirurgie. Es konnte eine radiologische Zu-

nahme des Knochenlevels nach einem Jahr von 5,30 mm und eine Abnahme der Sondie-

rungstiefen von 4,44 mm ermittelt werden.                

Die Ergebnisse lassen sich mit den Resultaten, der für diese Dissertation durchgeführten 

Studie mit einer Zunahme von rBL von 4,88 mm und eine PPD-Reduktion von 4,7 mm 

vergleichen (Tab. 4,6). Eine Studie von Cortellini und Tonetti (2015) hebt hervor, dass 

eine angemessene WB die Heilungschancen und langfristige Stabilität von intraalveolären 

Defekten nach regenerativen Verfahren nicht beeinträchtigt. Cortellini et al. (2011) betonte 

außerdem, das regenerative Therapiemaßnahmen bei ELPs verwendet werden können 

und das Potenzial haben, die Prognose der betroffenen Zähne zu beeinflussen und zu 

verbessern. 

Als Endpunkte jeder parodontalen Therapie wird  für betroffene Zähne eine sogenannte 

“pocket closure” angestrebt, da in Studien belegt wurde, dass Patienten mit einer Restta-

sche ≤ 4 mm und ohne BoP zu einem stabileren “Attachment Level” neigen und auch eine 

geringere Wahrscheinlichkeit eines Zahnverlustes in der Zukunft aufweisen (Loos und 

Needleman, 2020). In dieser durchgeführten Studie konnte das Behandlungsziel einer 

“pocket closure” in 34,78 % der Fälle nach einem Jahr und in 52,17 % der betroffenen 

Zähne bei Tfinal erreicht werden (Tab. 7).                 

Es ist zu vermerken, dass zwar nur in etwas mehr als der Hälfte diese so definierten End-

punkte der Parodontitis Behandlungen erreicht werden konnten. Aber im Hinblick auf die 

stark fortgeschrittene Destruktionen des Knochens aufgrund der EPLs zu Therapiebeginn 

und die damit einhergehenden deutlich erhöhten PPD, kann die Reduktion der Sondie-

rungstiefen als Therapieerfolg betrachtet werden (Ruetters et al., 2021). 
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4.2.2 Einfluss des Furkationsgrads auf den Behandlungserfolg 

In einer retrospektiven Studie wurden die Daten von 49 Molaren mit kombinierten 

Furkations- und intraossären Defekten, die zuvor regenerativ therapiert wurden, 

ausgewertet (Cortellini et al., 2020b). Als prophylaktische Maßnahme erfolgte bei 10 

Molaren eine Wurzelkanalbehandlung vor der regenerativen Therapie. Cortellini et al. 

(2020b) berichteten über eine Verbesserung der horizontalen als auch von der vertikalen 

Furkationsbeteiligung ein Jahr nach regenerativer Chirurgie.              

Die vertikalen Furkationssubklassen verbesserten sich im Oberkiefer in 87,5 % und im 

Unterkiefer in 84,6 % der Fälle. Dies ist gut vergleichbar mit den gewonnen Daten dieser 

Studie mit einer 89 % Verbesserung in der vertikalen Subklassifizierung der Furkationen. 

Auch die Überlebensrate auf Basis der vertikalen Subklassifizierung zeigte, dass 100 % 

der betroffenen Zähne nach einem Jahr und 87,5 % nach bis zu 7 Jahren nach regenera-

tiven Maßnahmen erhalten blieben (Tab. 10). Dies lässt sich mit der Studie von Cortellini 

et al. (2020b) mit einer Überlebensrate von 100 % nach einem Jahr und 95 % bei einem 

durchschnittlichen Nachuntersuchungszeitraum von 5,7 Jahren vergleichen.      

Bereits zuvor sind Autoren zu dem Ergebniss gekommen, dass der Schweregrad der 

Furkationsbeteiligung und die vertikale Subklassifizierung ein bedeutende Variable für 

den Erhalt von Zähnen zu sein scheint (Nibali et al., 2018; Tonetti et al., 2017). Eine 

Verbesserung von einer vertikalen Subklasse C/B auf eine Subklasse B/A kann die 

Prognose der Zähne positiv beeinflussen und die Wahrscheinlichkeit für einen 

kostspieligen Zahnersatz reduzieren (Cortellini et al., 2020a; Tonetti et al., 2017).  Dies 

lässt sich auch in der vorliegenden Studie durch die Elimination der Subklasse C und die 

Verschiebung zur Subklasse B in 56 % bzw. Subklasse A in 17 % der Fälle nach einem 

Jahr (T1) feststellen  (Tab. 10), welche auf eine bessere Langzeitprognose hindeutet. 

Auch die Verbesserung der horizontalen Furkationsbeteiligung von Grad I in 46 % und 

Grad 0 in 42 % der Fälle nach einem Jahr und stabilen Verhältnissen bis zu 7 Jahren nach 

regnerativer Behandlung (Tab. 9), steuern zu einer verbesserten Langzeitprognose bei 

(Jepsen et al., 2020; Nibali et al., 2017).              

Zusätzlich stellt die beobachtete Verbesserung des Knochenniveaus in den 

unterschiedlichen Furkationssubklassen einen neuen Befund bei regenerativ therapierten 

Molaren mit EPLs in der Furkation dar. In der durchgeführten Studie war bei der finalen 

Kontrolluntersuchung keine Furkationsbeteiligung der Subklasse C mehr vorhanden. Die 
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Zähne in der Subklasse B beliefen sich auf 56% und in der Subklasse A auf 44 % (Tab. 

10).  

4.2.3 Verlustrate  

Die Verlustrate der Zähne mit EPL lag bei 10,3 % und hatte in allen Fällen eine 

Wurzelfraktur als Ursache. Diese kommen in der Regel häufiger bei Wurzelkanal 

behandelten Zähnen vor als bei Zähnen mit vitaler Pulpa (Patel et al., 2022; Sjogren et 

al., 1990). Eine Studie von Yoshino et al. (2015), in der 736 extrahierte Zähne 

nachuntersucht wurden, kam zu dem Ergebnis, dass 31,7 % der Zähne aufgrund einer 

Wurzelfraktur entfernt wurden, wovon 93,6 % wurzelgefüllte Zähne waren. Zu dem selben 

Resultat kam eine weitere Studie, in der die Autoren berichten, dass 97 % der 

Wurzelfrakturen in Zähnen mit einer Wurzelkanalbehandlung diagnostiziert wurden 

(Sugaya et al., 2015).                  

Alle betroffenen Zähne, die in dieser Studie extrahiert wurden, waren mehrwurzelig und 

75 % wiesen außerdem Schlifffacetten auf. Eine Erklärung für diese Resultate wird von 

verschiedenen Autoren untersucht, die herausfanden, dass Wurzeln mit zwei Kanälen, 

welche über einen Isthmus verbunden sind, häufiger mit einer Wurzelfraktur assoziiert 

werden (Arx von und Bosshardt, 2017; Arx von  et al., 2021; Chai und Tamse, 2015). 

Dennoch konnten in dieser Studie gefährdete Zähne durch das durchgeführte Behand-

lungsprotokoll über eine lange Zeitspanne erhalten werden. 

4.3 Diskussion von Material und Methode  

4.3.1 Patientenkollektiv und Studiendesign  

Patienten mit kombinierten Endo-Paro-Läsionen wurden von April 2013 bis September 

2022 in die statistischen Betrachtungen dieser retrospektiven Kohortenstudie miteinbezo-

gen. Hinzukommend war eine ausreichende Dokumentation von ein bis sieben Jahre 

nach erfolgter parodontaler regenerativer Therapie notwendig. Zum anderen konnten aus-

schließlich Probanden berücksichtigt werden, bei denen eine kombinierte Endo-Paro-Lä-

sion ohne Wurzelbeteiligung nach der neuen Klassifikation des Grads 3 (Papapanou et 

al., 2018) auftrat und sich für eine parodontale regenerative Therapie eignete.         

Des Weiteren mussten die betroffenen Zähne zunächst endodontisch und anschließend 
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parodontal-regenerativ versorgt werden. Aufgrund dieser Kriterien mussten Patienten, die 

zusätzlich parodontal-resektive Therapiemaßnahmen erhalten haben, von der Studie aus-

geschlossen werden. Die Wundheilung von regenerativen und resektiven Verfahren ist 

nicht vergleichbar, da Regeneration darauf abzielt, dass es im Heilungsprozess nicht zu 

Gewebeverlust kommt und alle betroffenen Gewebe in derselben anatomischen Position 

und mit derselben Struktur ersetzt werden, die sie vor der Parodontitis bedingten Destruk-

tion hatten (Cho et al., 2021; Pippi, 2017).                           

Im Gegensatz dazu ist das Ziel von resektiven Verfahren eine Remodellierung der vor-

handenen parodontalen Gewebe (Pippi, 2017), was dazu führen würde, dass die Aus-

gangsdefektsituation nicht mehr der ursprünglichen anatomischen Position entsprechen 

würde. Dies hätte eine Verfälschung der Untersuchungsparamter zur Folge. Parodontale 

Risikofaktoren waren kein unbedingtes Ausschlusskritierium, sodass Raucher, die nicht 

mehr als 10 Zigaretten pro Tag konsumierten, in der Studie berücksichtigt wurden.  

Es ist nicht empfehlenswert eine regenerative Chirurgie als Behandlungsoption bei 

Rauchern, die 15 Zigaretten oder mehr pro Tag rauchen und eine unzureichende Mund-

hygiene aufweisen in Betracht zu ziehen (Jepsen et al., 2023). Eine Studie von Trombelli 

et al. (2018) zeigte, dass bei Patienten, die 11 bis 20 Zigaretten pro Tag konsumierten, 

eine geringe Zunahme nach 6 Monaten an CAL und eine verlangsamte Reduktion der 

Sondierungstiefen stattfand als bei Patienten, die 1 bis 10 Zigaretten pro Tag rauchten. 

Der Risikofaktor Rauchen betraf allerdings im Rahmen der Erfolgsstatistik lediglich 8 von 

39 Patienten, weshalb auf eine Auswertung als eigenständiges Kollektiv, wie zum Teil in 

anderen Studien vollzogen (Rosen et al., 1996; Tonetti et al., 1995; Trombelli et al., 2018; 

Trombelli und Scabbia, 1997), in der vorliegenden Untersuchung verzichtet wurde.  

Durch die festgelegte Zeitspanne von April 2013 bis September 2022 ergab sich ein post-

operativer Beobachtungszeitraum von bis zu 7 Jahren. Der Nachuntersuchungszeitraum 

von mindestens einem Jahr musste eingehalten werden, da sich signifikante Veränderun-

gen im klinischen Attachmentgewinn und röntgenologisch erkennbare Umbauvorgänge 

erst nach 12 Monaten manifestieren, wie früher Studien (Bragger et al., 1992; Christgau 

et al., 1998; Eickholz et al., 2007) belegen.  
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Der Fokus der aktuellen Klassifikation von EPLs (Caton et al., 2018; Herrera et al., 2018; 

Papapanou et al., 2018) liegt auf dem momentanen Krankheitszustand und der Prognose 

des betroffenen Zahns. Diese neue Klassifikation wurde entwickelt, um Schwierigkeiten 

bezüglich häufig unbekannter Krankheitsgeschichte und Ursprungs der Läsion zu lösen 

(Chapple und Lumley, 1999; Meng, 1999). Basierend auf dem momentanen Krankheits-

zustand des Zahnes ist eine Behandlung sowohl mit endodontischen als auch parodon-

talen Maßnahmen nötig.                 

Dies bedeutet, dass der Ursprung der Läsion keinen direkten Einfluss mehr auf die Wahl 

der durchzuführenden Verfahren hat (Kuoch und Bonte, 2020; Ruetters et al., 2022; 

Ruetters et al., 2021). Es wird empfohlen, dass zunächst einmal die endodontische Läsion 

mittels einer Wurzelkanalbehandlung therapiert wird und drei Monate später eine Reeva-

luation erfolgt. Sofern die Läsion weiterhin persistiert, sollte im Rahmen der nächsten The-

rapiephase eine zusätzliche parodontal chirurgische Behandlung durchgeführt werden. 

Diese Theorie basiert darauf, dass zwar eine Infektion des Wurzelkanalbereichs durch 

eine WB verschlossen werden kann, aber dass zuvor erfolgte Scaling an dem betroffenen 

Zahn ein Reattachment hemmt (Ruetters et al., 2021; Zehnder et al., 2002).            

Auf der anderen Seite zeigte eine Studie von Tewari et al. (2018), dass es nicht notwendig 

ist, drei Monate zwischen Wurzelkanalbehandlung und parodontal chirurgischer Therapie 

zu warten. Die Ergebnisse der Studie verdeutlichten, dass die Gruppe, die 21 Tage nach 

Abschluss der WB parodontal chirurgisch behandelt wurde, eine signifikant stärkere Ver-

ringerung von PPD, Zahnmobilität und eine Zunahme von relativem Attachement Level 

zeigte (P < 0,05). Nach 6 Monaten zeigte die gruppenübergreifende Analyse eine statis-

tisch vergleichbare Verringerung von BoP (%), PPD, Zahnmobilität und eine Zunahme 

von relativem Attachement (P > 0,05) in beiden Gruppen.          

Diese Ergebnisse werden durch eine weitere Studie bestätigt (Dong et al., 2023), und die 

Autoren schlussfolgerten, dass eine sofortige parodontal chirurgische Therapie keinen 

Einfluss auf das Ergebnis der Behandlung von kombinierten Endo-Paro-Läsionen mit api-

kaler Kommunikation nimmt, welche in Zukunft für weitere geplante Studien von Bedeu-

tung sein könnten (Dong et al., 2023; Tewari et al., 2018).  
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Zu den vorab durchgeführten Maßnahmen zählte die endodontische Behandlung, die 

durch erfahrene Spezialisten unter Verwendung eines Operationsmikroskops vorgenom-

men wurde. Eine korrekt durchgeführte endodontische Behandlung und Technik waren 

ein Schlüsselelement für den Erfolg bei der Therapie von EPLs (Rotstein und Simon, 

2004). Die American Association of Endodontics empfiehlt allen Endodontologen spezi-

elle Operationsmikroskope in ihre Behandlung mit einzubeziehen (AAE 2012). Eine wei-

tere Studie verglich den Zahnerhalt nach durchgeführter endodontischer Therapie von 

Spezialisten und Allgemeinzahnärzten. Die Überlebensrate von Zähnen, die von Allge-

meinzahnärzten therapiert wurden lag bei 89,7 % und die von Spezialisten bei 98,1 % 

(Alley et al., 2004). Verdeutlicht durch Burry et al. (2016) sind endodontische Behandlung 

von Spezialisten statistisch gesehen doch erfolgreicher in Bezug auf eine verbesserte 

Prognose von Langzeiterfolgen bei endodontisch behandelten Molaren.  

Hinzukommend hat die Studie von Cortellini und Tonetti (2015)  gezeigt, dass eine ange-

messene WB die Heilungschancen und die langfristige Stabilität von intraossären Defek-

ten, die regenerativ behandelt wurden, nicht beeinträchtigt. Daher kann die GTR von nicht 

vitalen, aber dennoch wurzelbehandelten Zähnen nicht als Behandlungsfehler angesehen 

werden (Cortellini und Tonetti, 2015; Jepsen et al., 2023). Cortellini et al. (2011) betonten 

in ihrer Studie, das regenerative Behandlungen bei ELPs verwendet werden können und 

das Potenzial hat, deren Prognose zu verändern. 

Die Defekte von EPLs zeichnen sich durch tiefe Knochentaschen ab. Um ein bestmögli-

ches Therapieergebnis zu erzielen, wurde als parodontal chirurgische Maßnahme unter 

anderen Verfahren die gesteuerte Geweberegeneration (GTR) durchgeführt. Zahlreiche 

randomisierte klinische Studien zeigten, dass bei der Therapie von infraalveolären Defek-

ten im Vergleich zu einer Zugangslappenoperation ein besserer Attachmentgewinn er-

reicht wurde. Die besten Resultate wurden in tiefen ≥ 3 mm und engen oder drei-wandigen 

Knochentaschen erzielt (Nibali et al., 2020; Nibali et al., 2021).  

Die EFP und deren Adaptation durch die dgParo empfiehlt daher die Durchführung von 

regenerativen Verfahren bei der Behandlung von Knochentaschen ≥ 3 mm mit Vorliegen 

von Resttaschen ST ≥ 6 mm (Nibali et al., 2020; Sanz et al., 2020). Dennoch ist es wichtig 
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zu beachten, dass die Ergebnisse der Studie eine hohe Variabilität aufweisen und Risiko-

faktoren bzw. prognostische Parameter wie Defektmorphologie, Zahnbeweglichkeit und 

Rauchen einen nennenswerten Einfluss auf das Resultat der Behandlung nehmen kön-

nen (Jepsen et al., 2023; Nibali et al., 2020). Nichtsdestotrotz war in dieser retrospektiven 

Kohortenstudie ein regeneratives Vorgehen die Therapie der Wahl. Langezeitergebnisse 

verschiedener Studien betonten außerdem, dass durch regenerative chirurgische Verfah-

ren die Überlebensrate von Zähnen bis zu 20 Jahren verbessert werden kann (Broseler 

et al., 2017; Cortellini et al., 2017; Eickholz et al., 2007).       

In der für diese Dissertation durchgeführten Studie wurden für die regenerative Therapie 

Knochenersatzmaterial mit oder ohne Kollagenmembran und/oder Schmelz-Matrix-Pro-

tein verwendet. Die Ergebnisse einer Untersuchung von Trombelli und Farina (2008) zeig-

ten, dass cEMD sowohl allein als auch in Kombination mit Transplantaten wirksam in der 

Therapie von intraalveolären Defekten ist und die klinischen Resultate langfristig stabil zu 

sein scheinen. Auch verbesserte die zusätzliche Verwendung eines Transplants die klini-

schen Ergebnisse von cEMD und wirkte sich positiv bei intraalveolären Defekten aus 

(Trombelli und Farina, 2008). Aber auch die Verwendung von Titanium-prepared platelet 

rich fibrin (T-PRF) zeigte vergleichbare Ergebnisse zu einer regenerativen Behandlung in 

Bezug auf die Therapie von intraossären Defekten bei EPLs (Ustaoglu et al., 2020), was 

in zukünftigen Studien als denkbare Alternative in Betracht gezogen werden könnte.  

4.3.2 Einteilung der Defekte nach Furkationsbeteiligung  

In der durchgeführten Kohortenstudie wurden Molaren, die zusätzlich noch von einer 

Furkationsbeteiligung betroffen waren, unterteilt (Hamp et al., 1975; Tarnow und Fletcher, 

1984). Da 18 von 24 Molaren eine Furkationsbeteiligung aufwiesen, erfolgte die 

Auswertung in der Erfolgstatistik als eigenständiges Kollektiv. Verschiedene Studien 

empfehlen zwar regenerative Verfahren im Unterkiefer bei bukkalen oder lingualen und 

im Oberkiefer bei bukkalen Klasse-II-Furkationsdefekten (Cortellini et al., 2020a; Jepsen 

et al., 2020; Sanz et al., 2020), aber die Vorhersagbarkeit der Resultate ist bei Klasse-II-

Furkationsdefekten geringer (Dannewitz et al., 2016). Dies ist höchstwahrscheinlich auf 

den erschwerten Zugang, die verminderte Reinigungsfähigkeit und Probleme beim Wun-

derverschluss zurückzuführen (Jepsen et al., 2023; Jepsen und Jepsen, 2018).          

Des Weiteren verdeutlicht eine Studie von Nibali et al. (2016), dass das Vorhandensein 
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von Furkationen das Risiko für einen Zahnverlust bei Molaren ungefähr verdoppelt, die ≤ 

15 Jahre durch eine UPT erhalten wurden. Dennoch betont der Autor, dass alle Anstren-

gungen unternommen werden sollten, um diese Zähne zu erhalten (Nibali et al., 2016). 

Die Aufmerksamkeit sollte sowohl den horizontalen als auch den vertikalen Furkationen 

in Molaren gelten, da sie mit dem Zahnverlust, während der UPT in Verbindung stehen 

(Nibali et al., 2018). Dies bekräftigten auch Studienergebnisse von  Tonetti et al. (2017), 

welche zeigten, dass das Überleben von Molaren ≥ 10 mit Furkationsbeteiligung der 

Klasse II 52,5 % betrug. Die Überlebensrate lag bei 91 % für die Subklasse A, 67 % für 

die Subklasse B und 23 % für die Subklasse C. Die Prävalenz für Zahnextraktionen betrug 

4,2 bzw. 14,7 % für die Subklassen B und C. Dies stellt einen entscheidenden Einfluss-

faktor für die Prognose der Zähne dar und sollte in der Therapieplanung berücksichtig 

werden. Um die oben genannten Ergebnisse zu verifizieren, wurden daher in der vorlie-

genden Studie Furkationsbeteiligungen als zusätzliches Kollektiv untersucht (Tab. 10) .   

4.3.3 Limitationen  

Die durchgeführte Studie weist sowohl Stärken als auch Limitationen auf. Die Patienten 

für die Studie wurden konsekutiv ausgewählt. Die Erfassung und Übertragung der Daten, 

wie auch die Auswertung der Röntgenbilder wurden von einem unabhängigen Untersu-

cher durchgeführt, der nicht an der Behandlung beteiligt war. Zudem wurden die erhobe-

nen Daten von einem externen Statistiker analysiert. Zusätzlich wurden präzise Klassifi-

kationssysteme verwendet, um die infraalveolären Defekte zu beschreiben. Die präsen-

tierten Ergebnisse basieren auf diesen Defektmorphologien, um eine verbesserte Nach-

vollziehbarkeit der Studie zu gewährleisten.             

Dennoch sind auch Einschränkungen in der Studie festzustellen, wozu unter anderem die 

Methodik des retrospektiven Studiendesigns zählt. Auch erfolgten alle durchgeführten Be-

handlungen von Spezialisten in dem jeweiligen Fachgebiet. Dadurch ist die vorliegende 

Studie vorrangig für Fachleute von Interesse und weniger relevant für Allgemeinzahnärzte. 

Zudem umfasst die Studienpopulation ausschließlich Patienten mit erhöhten Mundhygie-

nestandards. Daher sollten die abgeleiteten Schlussfolgerungen nicht auf Patienten mit 

durchschnittlichen oder niedrigen Mundhygienestandards übertragen werden. Es wurden 

nur Patienten einbezogen, die im Allgemeinen gesund (Nichtraucher/ Raucher ≤ 10 Ziga-

retten/Tag) waren. Folglich ist anzumerken, dass die Anwendbarkeit der Ergebnisse auf 
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Raucher (≥ 10 Zigaretten/Tag) nicht möglich ist. Des Weiteren erfolgten die Nachuntersu-

chungen vom selben Behandler, der auch die chirurgischen Eingriffe durchführte. Dieser 

Umstand könnte zu einer möglichen Verzerrung der postoperativen Resultate führen, da 

keine Verblindung vorlag.  

Trotz ihrer Limitationen kann diese Studie für zukünftige prospektive Studien von sehr 

großer Bedeutung sein, da die Ergebnisse neu sind und schwer vergleichbar mit früheren 

veröffentlichten Studien. Dies liegt vor allem an dem durchgeführten Studienprotokoll in 

Bezug auf die Untersuchung endodontischer und parodontal-regenerativer Verfahren, 

dem Schweregrad der EPLs, der Auswahl der Datenerhebung und dem Zeitraum der 

Nachuntersuchungen. Zusätzliche Studien müssen von verschiedenen Klinikern an 

intraoossären Defekten mit diesem Schweregrad durchgeführt werden, um die in dieser 

Studie erhobenen Daten zu bestätigen.  
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5. Zusammenfassung  

Oftmals stellen EPLs eine Herausforderung für den Behandler dar, aufgrund einer um-

fangreichen Pathogenese und einer ausgedehnten Defektmorphologie, die insbesondere 

im Bereich der Molaren eine Furkationsbeteiligung miteinschließt. Infolge der häufigen 

schweren Furkationsbeteiligung und der Komplexität dieser Läsionen gelten die betroffe-

nen Zähne meist als “irrational to treat”. Es liegen nur wenige Erkenntnisse vor bezüglich 

der Auswirkung verschiedener Behandlungsprotokolle für endo-parodontale Läsionen des 

Grades 3 ohne Wurzelbeteiligung bei Patienten mit Parodontitis gemäß der neuen Klas-

sifikation des World Workshop on the Classification of Periodontal and Peri-Implant Dise-

ases and Conditions von 2017. Ziel dieser Arbeit war es die Effektivität einer kombinierten 

Behandlung aus endodontischer und parodontal regenerativer Therapie bei EPLs zu be-

werten.  

Bei 35 Patienten (im Alter von 47 bis 83 Jahren) mit insgesamt 39 Zähnen, bei denen eine 

Grad 3 Endo-Paro-Läsion diagnostiziert wurde (T0 = Baseline), wurden die Behandlungs-

ergebnisse nach durchgeführter endodontischer und regenerativer Parodontalchirurgie 

zum Zeitpunkt T1 (1 Jahr) und Tfinal (bis zu 7 Jahre postoperativ) retrospektiv ausgewertet. 

Des Weiteren sollte anhand der horizontalen und vertikalen Furkationsbeteiligung unter-

sucht werden, ob dies Einfluss auf das Behandlungsresultat und die Langzeitprognose 

nimmt. Es wurde die Veränderung der parodontalen Sondierungstiefe (PPD) und des rönt-

genologischen Knochenniveaus (rBL) analysiert.  

Von den 39 für die Studie ausgewählten EPLs lag die Überlebensrate nach einem Jahr 

bei 100 % und bei 89,7 % nach bis zu 7 Jahre. Es konnte eine Verbesserung des radio-

logischen Knochenniveaus (rBL) von 12,54 + 3,4 mm auf 7,95 + 2,7 mm nach einem Jahr 

und eine Zunahme des rBL von 4,7 mm ± 3,4 mm bis zu 7 Jahre postoperativ festgestellt 

werden. Auch konnte eine erkennbare Veränderung in den Sondierungstiefen (PPD) über 

den gesamten Nachuntersuchungszeitraum beobachtet werden. Diese reduzierten sich 

von ursprünglich 9,21 mm ± 2,2 mm zu Therapiebeginn auf 5,21 mm ± 1,8 mm nach einem 



59 

 

Jahr und eine leichte Abweichung auf 4,87 mm ± 2,3 mm zum Zeitpunkt der letzten Nach-

untersuchung. Es zeigte sich in der durchgeführten Studie, dass die vertikale Subklassifi-

zierung ein wichtiger Prädiktor in der Langzeitprognose der Zähne mit EPLs darstellt.  

Die Ergebnisse dieser retrospektiven Kohortenstudie deuten darauf hin, dass eine kom-

binierte endodontische und parodontal chirurgische Therapiemaßnahme bei Zähnen mit 

EPLs zu verbesserten Langzeitergebnissen führen kann mit einem Zahnerhalt von bis zu 

7 Jahren. Dies kann für zukünftig geplante klinische Studien in der Behandlung von kom-

binierten EPLs als geeignetes Therapieprotokoll dienen, welches durch weitere prospek-

tive Untersuchungen verfeinert werden sollte. Dennoch stellt dies deutlich dar, dass es 

bereits heute schon eine adäquate Therapiealternative zur Extraktion ist. 
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Abb. 16: Röntgenologische und klinische Situation von einem Unterkiefer-Molaren 
               (#46) bei einem 55-jährigen Patienten mit Nachuntersuchungen nach 1 Jahr 

     und 5 Jahren, modifiziert nach Tietmann et al. (2023)                       45  
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