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Einleitung

Pathologische Sulkussondierungswerte, ein Attachment­
verlust, eine begleitende Schwellung und/oder eine putri­
de Exsudation lassen schnell eine primäre Erkrankung 
des Parodonts vermuten. Die Ursache der Erkran kung 
kann jedoch variieren. Entzündungen des Parodonts kön­
nen auch funktionelle, traumatische oder häufiger sogar 
endodontische Ursachen haben. Anderer seits kann auch 
eine parodontale Erkrankung zu einer endodontischen 
Folgeerkrankung führen. Nicht selten lassen sich gleich­
zeitig parodontale und endodontische Infektionen an Zäh­
nen beobachten, welche im weiteren Verlauf kommuni­
zieren. Die Wechselwirkung pathologischer Prozesse im 
Endodont und im Parodont erschwert die Diagnostik, 
so dass im Einzelfall eine inadäquate Therapie zu einer 
Persistenz der Erkrankung führen kann13.

Erstmals wurde die Beziehung von endodontischen 
und parodontalen Infektionen als eine komplexe Erkran­
kung durch Simring und Goldberg31 im Jahr 1964 beschrie­
ben. In welchem Maße sich Parodontopathien und end­
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Kombinierte Endo-Paro-Erkrankungen: 
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Indizes
Endo-Paro-Läsion, Paro-Endo-Läsion, kombinierte Läsion, Differenzialdiagnostik,  
intrakoronale Diagnostik (IKD)

Zusammenfassung
In Verbindung stehende Läsionen endodontischen und parodontalen Ursprungs sind 
Spätkomplikationen im Verlauf einer chronischen Erkrankung mit der Möglichkeit einer 
akuten Exazerbation. Entscheidend für den Erfolg der Therapie ist die Ermittlung der 
primären Ursache der klinisch manifesten Erkrankung. Die anatomischen Wechsel-
beziehungen zwischen Parodont und Endodont erlauben eine Infektionsausbreitung und 
können die Diagnostik zusätzlich erschweren. Um Behandlungsfehler zu vermeiden und 
die Prognose zu verbessern, ist eine adäquate Therapie erst nach einer sorgfältigen 
Diagnostik möglich. Die Früherkennung morphologischer Besonderheiten und  
begünstigender Faktoren erlaubt eine gezielte Prophylaxe, so dass die Entstehung 
kombinierter Erkrankungen verhindert werden kann.
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ätiologische Zuordnung der Erkrankung möglich werden, 
um schließlich eine kausale Therapie einleiten zu können. 
Die von Simon et al.30 im Jahr 1972 entwickelte Eintei­
lung hat die bislang weiteste Verbreitung gefunden. Bei 
ihr werden primär endodontische Läsionen von solchen 
mit einer Beteiligung des Parodonts und primär parodon­
tale Läsionen von solchen mit einer Beteiligung des 
Endodonts unterschieden. Die Kommunikation parodon­
taler und endodontischer Erkrankungen wird als kombi­
nierte Läsion kategorisiert. Mit der Bezeichnung Läsion 
bezieht sich die Einteilung nur auf die Spätfolge des Er­
krankungskomplexes. Dadurch wird die Wechselwirkung 
von pathologischen Prozessen im Endodont und im Par­
odont auf Erkrankungen mit langer Pathogenese begrenzt. 
Insbesondere die Früherkennung von Paro­Endo­Erkran­
kungen bleibt nach dieser Einteilung unberücksichtigt.

Vom infizierten Endodont ausgehende  
parodontale Erkrankungen

Durch den Verlust von Schmelz, Karies oder ein dentales 
Trauma wird die Abwehrleistung der Pulpa gegenüber 
Mikroorganismen erheblich mehr belastet20,34. Je nach 
Menge, Virulenz und Dauer der Einwirkung von Mikro­
organismen erfolgt eine Schädigung der Pulpa17,39. Die 
reversible oder irreversible Schädigung der Pulpa provo­
ziert eine parodontale Reizantwort, die mit Schmerzen 
oder einem radiologisch nachweisbaren Knochenabbau 
einhergehen kann6,20,35. Das Fortschreiten der Erkran­
kung ist in Abhängigkeit von der Qualität und Quantität 
der mikrobiellen Invasion mit einer erhöhten Abwehr­
leistung verbunden, die je nach Ausprägung einen 
Umbau des Alveolarknochens und eine Entzündungs­
reaktion nach sich zieht36. Werden die schädigenden 
Noxen neutralisiert, kann sich die parodontale Reizant­
wort selbstständig zurückbilden (Abb. 1a bis c).

Mit der bakteriellen Besiedlung der Pulpa und der 
nachfolgenden partiellen oder vollständigen Pulpa­
nekrose erfolgt eine mikrobielle Penetration des Wur­
zelkanalsystems und der Dentintubuli. Grundlage für 
die Besiedlung der Dentintubuli ist wahrscheinlich die 
Bindungsfähigkeit einiger Bakterienspezies zum Kolla­
gen Typ I. Die Besiedlung geschieht unregelmäßig und 

odontische Infektionen gegenseitig beeinflussen, wird 
kontrovers diskutiert. Als sicher gilt, dass Bakterien, Pilze 
und Viren sowie deren Stoffwechselprodukte ursäch lich 
für pathologische Prozesse verantwortlich gemacht wer­
den können13. Parodontale Erkrankungen sind Folge ei­
ner anaeroben Mischinfektion im komplexen Zusam­
menspiel mit lokalen und systemischen Faktoren21. In 
diesem Fall ist das biologische Gleichgewicht von patho­
genen Reizen und individueller immunologischer Ab­
wehrbereitschaft gestört. Ähnliche Bedingungen liegen 
auch bei einer infizierten Pulpanekrose vor18.

Aufgrund der phylogenetischen Entwicklung sind 
Pulpa, Dentin und Zahnhalteapparat von gleicher ekto­
mesenchymaler Herkunft28, so dass sie gemeinsame 
Nerv­ und Gefäßversorgungen aufweisen. Anastomosen 
ermöglichen eine direkte Verbindung zwischen dem 
Endodont und dem Parodont. Klinisch relevant sind 
die Ausbildung von Furkations­ und Seitenkanälen so­
wie akzessorische Foramina28. Selbst Dentinkanälchen 
können zu einer direkten Verbindung vom Parodont 
zum Wurzelkanalsystem beitragen. Als Voraussetzung 
für die Freilegung von Dentinkanälchen kommt eine 
Zementdysplasie oder eine iatrogene Schädigung im 
Rahmen eines „Deep Scaling“ in Frage2. Zementschä­
den als Folge eines chronischen und akuten Zahnhart­
substanztraumas können eine mikrobielle Besiedlung 
begünstigen und die Ausbildung von Resorptionen 
oder eine endodontische Erkrankung hervorrufen4.

Das alleinige Vorhandensein einer Verbindung zwi­
schen Endodont und Parodont führt jedoch auch bei der 
Gegenwart von Pathogenen in der Mundhöhle nicht zu 
einer Erkrankung. Erst im Fall einer Störung des Gleich­
gewichts kann es zu reversiblen oder sogar irreversiblen 
Schäden der unmittelbar angrenzenden Gewebe kom­
men. Maßgeblich für die Auslösung einer kombinierten 
Erkrankung sind die Art und Intensität des Reizes, der Zeit­
punkt, die Dauer und die individuelle Abwehrlage32,40.

Einteilungen

Es gab in der Vergangenheit mehrere Versuche der Ein­
teilung und Systematisierung2,12,14,25,30. Anhand der 
klinischen und radiographischen Befunde sollte eine 
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Abb. 1a Symptomatischer Zahn 15 
mit Dens invaginatus Typ II und 
apikaler Aufhellung bei positiver 
Sensibilitätsreaktion

Abb. 1b Röntgenkontrollaufnahme 
nach Reinigung, Desinfektion und 
Verschluss der Invagination mit MTA 
und Komposit

Abb. 1c 3-Jahres-Recall mit positiver 
Sensibilität und fehlender apikaler 
Aufhellung

Abb. 2a DVT-Aufnahme des Zahnes 46: 
ausgedehnte periradikuläre Aufhellung 
mit großem Seitenkanal (Pfeil) bei 
einem mesiobukkalen Sondierungs-
wert von 8 mm

Abb. 2b Kontrolle 6 Monate nach 
Abschluss der Revisionsbehandlung 
mit deutlicher Verkleinerung der 
periapikalen Aufhellung

a b c

a b

Abb. 3a DVT-Aufnahme des Zahnes 46 mit 
ausgedehnter periradikulärer Aufhellung

Abb. 3b Koronale 
Ansicht mit Perforation 
des Alveolarknochens 
bukkal und lingual sowie 
Ausbildung einer 
Knochentasche (Pfeil)

Abb. 3c 2-Jahres-Recall nach Abschluss der 
Wurzelkanalbehandlung mit Ausheilung
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zeichnet. Die mikrobielle Besiedlung des Zements, die 
Ablagerung und der kontinuierliche intrasulkuläre 
Transport mikrobieller Plaque ermöglichen eine Pene­
tration von Mikroorganismen in das Wurzeldentin2,20. 
Dabei können vereinzelt Mikroorganismen bis zur  
Pulpa vordringen1. Bei einer langsam fortschreitenden 
Parodontitis ist die Pulpa in der Lage, durch die Pro­
duktion von intra­ und peritubulärem Dentin und Se­
kundärdentin die Penetration von Mikroorganismen 
abzuwehren5. Der Dentinliquor wird als weiterer Ab­
wehrmechanismus diskutiert26. Der Erhalt der Pulpa­
vitalität ist deshalb essenziell zur Verringerung des Ri­
sikos einer mikrobiellen Penetration des Dentins. Erst 
im Fall einer irreversiblen Schädigung der Pulpa be­
steht die Notwendigkeit einer Wurzelkanalbehandlung 
(Abb. 5a bis c). Mit der mikrobiellen Besiedlung der 
geschädigten Pulpa sinkt der Erfolg der parodontalen 
antimikrobiellen Therapie16.

Spezielle Formen, die eine endodontische Infektion 
ermöglichen, sind externe entzündliche Resorptionen, 
Vertikalfrakturen und Dentinrisse, Schmelzperlen sowie 
Wurzelfurchen11. Entwicklungsbedingte oder traumati­
sche Schäden am Wurzelzement in Kombination mit 
einer mikrobiellen Infektion können zu einer fortschrei­
tenden Resorption an den Zahnhartgeweben führen. 
Resorptionen verlaufen häufig symptomlos und ver­
ursachen erst in der Spätphase eine symptomatische 
Pulpitis oder Pulpanekrose4.

kann sich bis zur Zementgrenze ausdehnen27. Je nach 
Größe der Dentintubuli sowie der Seiten­ und Furka­
tionskanäle können entzündliche Reaktionen im Par­
odont hervorgerufen werden38 (Abb. 2a und b).

Mit der Ausbildung eines oder mehrerer Fistel kanäle 
innerhalb des Parodontalspalts wird der Abtransport von 
entzündlichen Zerfallsprodukten und Pus ermöglicht. Je 
nach Lage und Ausdehnung dieser Fisteln kann es sowohl 
zu einer schmalen als auch zu einer breiten parodon ta­
len Tasche unter Einbeziehung der Furkation kommen 
(Abb. 3a bis c). Eine solche Läsion ähnelt einer lokalen 
marginalen Parodontitis, führt aber nicht zu einer dauer­
haften mikrobiellen Besiedlung des Wurzelzements.

Die Ausbildung einer sekundären parodontalen Läsion 
kann zusätzlich zu den anatomischen dentalen Besonder­
heiten durch pathomorphologische und physikalische 
sowie chemische Faktoren begünstigt werden42. Interne 
perforierende Resorptionen, durch interne Bleicheinla­
gen induzierte externe Resorptionen, Dentes invaginati, 
artifizielle infizierte Perforationen und penetrierende 
Devitalisationspasten mit Nekrosen im Alveolarknochen 
(Abb. 4a bis c) stellen Sonderfälle dar.

Vom infizierten Parodont ausgehende pulpale 
Erkrankungen

Die chronische marginale Parodontitis ist durch einen 
langsam fortschreitenden Entzündungsprozess gekenn­

Abb. 4a Ausgangsaufnahme nach 
Toxavit-Einlage am Zahn 46 und 
atypischer Aufhellung im Bereich des 
Interdentalseptums (Pfeil) (Abdruck mit 
freundlicher Genehmigung von  
Dr. Maik Göbbels, Hoyerswerda)

Abb. 4b Entfernter Sequester 
(Abdruck mit freundlicher Genehmigung 
von Dr. Maik Göbbels, Hoyerswerda)

Abb. 4c Kontrollaufnahme nach 
Entfernung des Sequesters und der 
tiefen Knochentasche (Abdruck mit 
freundlicher Genehmigung von  
Dr. Maik Göbbels, Hoyerswerda)
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aufgrund der anatomischen Bedingungen jederzeit 
möglich.

In Tabelle 1 sind die begünstigenden Faktoren der 
Endo­Paro­ und der Paro­Endo­Läsion aufgeführt.

Differenzialdiagnostik

Ziel der Diagnostik ist die Ermittlung der Ätiologie und 
der Pathogenese, um eine adäquate kausale Therapie 
festlegen zu können.

Kombinierte Erkrankungen

Bei den kombinierten Erkrankungen handelt es sich 
um entzündliche Veränderungen am Endodont und 
Par odont, die voneinander unabhängig entstanden 
sind, aber im weiteren progredienten Verlauf mitein­
ander kommunizieren (Abb. 6a und b). Ob die Erkran­
kungen eventuell voneinander getrennt fortbestehen, 
kann unter klinischen Bedingungen nicht beurteilt 
werden. Eine Kommunikation über das Dentin ist  

Abb. 6a Kombinierte Läsion: Zahn 36 mit infizierter 
Pulpanekrose und lokalisierter Parodontitis marginalis 
chronica

Abb. 6b 6 Monate nach Abschluss der Wurzelkanalbehand-
lung mit vollständiger periapikaler Ausheilung erscheint eine 
regenerative Parodontaltherapie Erfolg versprechend

Abb. 5a und b Zahn 16 mit zwei Fistelkanälen bukkal. Zur 
Darstellung der beiden Kanäle werden Guttaperchastifte 
eingeführt und am Fistelmaul mit einer Schere abgetrennt

Abb. 5c Paro-Endo-Läsion Zahn 16 mit retrograder infizier-
ter Pulpanekrose und apikaler Parodontitis. Auf der Master-
pointaufnahme ist der Verlauf der Fistelkanäle in die 
Trifurkation (Paro-Läsion) und in Richtung distobukkale 
Wurzelspitze (Endo-Läsion) erkennbar (Pfeile)

a b
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Ursprungs oder eine Vertikalfraktur. Im Fall eines 
mehrwandigen Attachmentverlusts steht häufig eine 
primär parodontale Ätiologie im Vordergrund29.

Sensibilitätstest

Das weitere Eingrenzen der Erkrankungsursache gelingt 
mit Hilfe der Prüfung der Sensibilität des be troffenen 
und der angrenzenden Zähne. Dafür stehen sowohl 
thermische als auch elektrische Testverfahren zur Ver­
fügung. Insbesondere bei Zähnen mit ausgedehnten 
Restaurationen bzw. einem dentalen Trauma oder bei 
mehrwurzeligen Zähnen mit Reizdentinbildung inner­
halb der Pulpakammer ist die Ermittlung eindeutiger 
Befunde erschwert. In zweifelhaften Fällen kann der 
mechanische Reiz durch eine Testkavität oder Probe­
trepanation helfen, den Zustand der Pulpa zu prüfen19.

Röntgen

Zur Ermittlung des marginalen und periapikalen patho­
logischen Befundes kann als Basisdiagnostik die An­
fertigung einer zweidimensionalen Röntgenaufnahme 
empfohlen werden. Gleichzeitig erfolgen die Karies­
diagnostik und die Bewertung einer ggf. bereits durch­
geführten endodontischen Therapie. Um den Verlauf 
einer Fistel oder parodontalen Tasche zu prüfen, emp­
fiehlt sich die Nutzung eines röntgenopaken Kontrast­
mittels. Das Einführen eines Guttaperchastiftes mit ei­

Anamnese

Die zahnmedizinische Anamnese kann erste Hinweise 
auf eine mögliche kombinierte Erkrankung von Par­
odont und Endodont vermitteln. Typische Angaben im 
Rahmen der Schmerzanamnese werden zur Eingren­
zung des pathologischen Befundes genutzt. Insbeson­
dere lang anhaltende, ausstrahlende Schmerzen, die 
durch einen Wärmereiz provozierbar sind und sich 
mittels intraoraler Kühlung lindern lassen, können auf 
eine irreversible Pulpitis hindeuten19.

Attachment

Nach der Erhebung aller Befunde im Rahmen der 
Basis diagnostik wird als Erstes geprüft, ob es sich um 
eine lokal begrenzte Erkrankung des Parodonts oder 
um ein generalisiertes Auftreten handelt. Bei der In­
spektion der Mundhöhle werden alle pathologischen 
Befunde der Gingiva registriert. Insbesondere die  
Erhebung der Taschentiefen an mindestens sechs  
Messpunkten erfolgt kontinuierlich mit einer WHO­ 
Parodontalsonde und einer Kraft von etwa 0,2 N. Liegt 
der Verdacht auf eine Vertikalfraktur vor, kann auf der 
bukkalen und lingualen Wurzeloberfläche mit einem 
stärkeren Druck das Vorhandensein einer typischer­
weise eng begrenzten Knochentasche geprüft werden. 
Bei punktuellen parodontalen Taschen besteht der  
Verdacht auf eine parodontale Fistel endodontischen 

Endo-Paro-Läsion 
(Parodontitis apicalis chronica mit parodontaler 
Fistel)

Paro-Endo-Läsion 
(Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen 
Läsionen, generalisierte oder lokalisierte Form mit 
Pulpitis oder infizierter Pulpanekrose)

Dens invaginatus Vertikalfraktur, Dentinrisse

interne Bleicheinlagen mit externer Resorption externe entzündliche Resorption

interne entzündliche Resorptionen mit Perforation Wurzelfurchen, radikuläre Invagination

iatrogene infizierte Perforation Schmelzperlen

penetrierende Devitalisationspasten (Toxavit, Depulpin) Zementrisse

Strukturanomalien Strukturanomalien

Tab. 1 Begünstigende Faktoren der Endo-Paro- und der Paro-Endo-Läsion



Quintessenz 2014;65(4):1–10 7

ENDODONTIE
Kombinierte Endo-Paro-Erkrankungen: Ätiologie, Pathogenese, Differenzial diagnostik und Therapie

Therapie

Läsionen endodontischen Ursprungs heilen grundsätz­
lich im Verlauf oder nach Abschluss einer orthograden 
Wurzelkanalbehandlung selbstständig ab. Entscheidend 
für den Erfolg ist die intrakanaläre antimikro bielle Thera­
pie. Die Verlagerung infizierten Dentins in Isthmen oder 
ein Transport über das Foramen apicale sollte dabei 
vermieden werden, damit eine Infektionsausbreitung 
und die Begünstigung eines extraradi kulären Biofilms 
verhindert werden können. Mit der Anwendung einer 
ultraschallaktivierten Spülung und dem Einsatz der Self 
Adjusting File (SAF, Fa. Henry Schein Dental, Langen) 
lassen sich die Reinigung und die Desinfektion des in­
fizierten Dentins verbessern15,23,33.

Eine mechanische Reinigung des Wurzelzements 
im Bereich der parodontalen Fistel ist nicht zu empfeh­
len, weil es nicht infiziert ist. Auch die Exzision und 
Desinfektion des Fistelkanals ist nicht erforderlich. Der 
Verschluss der Fistel tritt bereits nach wenigen Tagen 
selbstständig ein42. In wenigen Ausnahmefällen kann 
eine extraradikuläre Infektion oder eine infizierte radi­

ner 4%igen Konizität in der ISO­Größe 25 hat sich zur 
radiographischen Darstellung des Fistelkanals be­
währt (vgl. Abb. 5a bis c)41. Besteht keine hinreichende 
Sicherheit im Hinblick auf die Ermittlung pathologi­
scher Prozesse bzw. anatomischer Abweichungen oder 
den Ausschluss einer Vertikalfraktur, so ist die Anferti­
gung eines dreidimensionalen digitalen Volumentomo­
gramms (DVT) hilfreich9­11.

Intrakoronale Diagnostik (IKD)

Wenn der Zahn bereits wurzelkanalbehandelt wurde 
oder eine solche Behandlung indiziert ist, kann nach 
der Präparation der endodontischen Zugangskavität 
der intrakoronale Befund (IKD) zusätzlich zur Differen­
zialdiagnostik genutzt werden. So gelingt es, Vertikal­
frakturen, Dentinrisse, Perforationen, Resorptionen und 
unbehandelte vitale von gefüllten und ggf. infizierten 
Wurzelkanälen zu differenzieren3. Zähne mit pathologi­
schen Sondierungswerten und positiver Sensibilitäts­
reaktion weisen auf eine primär parodontal verursachte 
Läsion hin42.

Abb. 7a DVT-Aufnahme des Zahnes 46 
mit Darstellung der periradikulären 
Aufhellung unter Einbeziehung der 
Bifurkation. Von bukkal wurde ein 
Sondierungswert von 12 mm ermittelt

Abb. 7b Axiale Ansicht mit einer Per- 
foration in die Bifurkation (Pfeil) und 
einem unbehandelten mesiolingualen 
Wurzelkanal

Abb. 7c 1-Jahres-Recall nach abge- 
schlossener Wurzelkanalbehandlung 
mit vollständiger Ausheilung
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geleiteter Therapie eine parodontale Regeneration aus­
bleibt. Beim sogenannten hoffnungslosen vollständigen 
Attachmentverlust kann eine Wurzel kanalbehandlung 
erforderlich werden, sofern resektive Verfahren zur An­
wendung kommen oder eine extra orale chemomecha­
nische Therapie und Replantation geplant ist8.

Kombinierte Läsionen erfordern eine simultane end­
odontische und parodontale Therapie. Bei lokalisierten 
Parodontopathien als Folge lokaler Plaqueretentions­
nischen sollten die begünstigenden Faktoren gleichzei­
tig mit der endodontischen Therapie beseitigt werden.

Prophylaxe/Vorbeugung und  
Früherkennung

Die Früherkennung von Faktoren, welche die Entwicklung 
kombinierter Läsionen begünstigen, kann die Prognose 
verbessern oder sogar den pathologischen Prozess ver­
hindern helfen. Morphologische Hinweise auf Invagina­
tionen, Wurzelfurchen bzw. Infrakturen erfordern eine ge­
naue klinische Diagnostik unter Nutzung von optischen 
Vergrößerungshilfen und eine Dokumentation. Durch ge­
zielte Mundhygieneinstruktionen und die mini malinva si ve 
Versiegelung von Invaginatio nen lässt sich der Zugang 
für Mikroorganismen ausschließen (Abb. 9a bis d).

Retentionsnischen mit chronischen gingivalen Ent­
zündungen können dem Beginn einer lokalisierten Par­

kuläre Zyste den Heilungsprozess verhindern. Hier sind 
dann minimalinvasive resektive Eingriffe erforderlich.

Infizierte Perforationen können nach Desinfektion 
zuverlässig mit Mineraltrioxidaggregat (ProRoot MTA, 
Fa. Dentsply Maillefer, Ballaigues, Schweiz) verschlossen 
werden24. MTA bindet langsam bei einem pH­Wert von 11 
im feuchten Milieu ab und bildet eine dauerhafte Barriere 
gegen den Neuzutritt von Mikroorganismen22. Darüber 
hinaus ermöglicht es die Neuanlagerung von Zement 
und die Ausbildung eines Desmodonts37 (Abb. 7a bis c).

Primär parodontale Läsionen mit einer endodonti­
schen Folgeerkrankung erfordern erst in der Spätphase 
der Erkrankung sowohl eine Parodontaltherapie als 
auch eine Wurzelkanalbehandlung. Solange die Pulpa 
normal reproduzierbar sensibel reagiert, kann auch 
bei Vorliegen einer apikalen Aufhellung von einer nicht 
infizierten Pulpa ausgegangen werden. Eine prophy lak­
tische Vitalexstirpation verbessert die Heilungschancen 
der Parodontaltherapie nicht (Abb. 8a und b).

Im Fall einer asymptomatischen Pulpa empfiehlt 
sich ein schrittweises Vorgehen. Begonnen wird mit der 
antimikrobiellen Parodontaltherapie. Im Rahmen eines 
eng  maschigen Recalls werden der Heilungsprozess und 
die Sensibilität des Zahnes kontrolliert. Bei mehrwurze­
ligen Zähnen ist dann eine Wurzelkanalbehandlung zu 
empfehlen, wenn pulpanahe Kavitäten eine partielle 
Schädigung der Pulpa vermuten lassen und nach ein­

Abb. 8a Zahn 32 mit Paro-Endo-Läsion 
bei positiver Sensibilität und aktiver 
Taschensekretion

Abb. 8b Trotz vollständiger Wurzel-
kanalbehandlung hat sich die klinische 
und radiographische Situation nach  
6 Monaten nicht verbesserta b
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Im Fall einer Früherkennung von asymptomatischen 
Vertikalfrakturen im Rahmen der IKD ist die Extraktion 
des betroffenen Zahnes zu empfehlen, bevor sich ein 
ausgedehnter bukkolingualer Knochenverlust als Fol­
ge der mikrobiellen Penetration entwickelt. Alternativ 
besteht heute nur die Möglichkeit der intentionellen 
Replantation mit dem Versuch einer extraoralen Repa­
ratur. Die Prognose bleibt jedoch infaust7,42.

Primär endodontische Läsionen weisen unabhängig 
vom Ausmaß der parodontalen Beteiligung eine gute 
Prognose auf, wohingegen dies bei primär parodon­
talen Läsionen mit endodontischen Folgeerkrankungen 
nicht der Fall ist. Kombinierte Läsionen haben dann 
eine gute Prognose, wenn die Ursache der lokalen 
marginalen Parodontitis korrigiert werden kann und 
der intrasulkuläre Biofilm sich erfolgreich mechanisch 
und chemisch reduzieren ließ.

odontitis marginalis Vorschub leisten. Die rechtzeitige 
Entfernung beispielsweise teilretinierter Weisheitszähne 
oder die Korrektur von insuffizienten koronalen Res­
taurationen kann das Risiko von primär parodontalen 
Läsionen verringern, so dass endodontische Folge­
erkrankungen ausbleiben.

Irreversible Schäden der Pulpa erfordern größte 
Sorgfalt im Verlauf einer primären Wurzelkanalbehand­
lung. Die präendodontische Aufbaufüllung zerstörter 
Kavitätenwände und die Anwendung von Kofferdam 
zählen zu den Grundvoraussetzungen, um eine artifizi­
elle Superinfektion zu verhindern. Der Einsatz von 
Vergrößerungshilfen zum Auffinden stark verengter 
oder sich im weiteren Verlauf differenzierender Wurzel­
kanalsysteme ist unverzichtbar, damit für eine poten­
zielle mikrobielle Besiedlung kein hinreichendes Sub­
strat zur Verfügung steht.

Abb. 9a Symptomatischer 
Zahn 12 mit einem Sondie-
rungswert von 5 mm und 
infizierter radikulärer Furche

Abb. 9b Zahn 12 mit 
radikulärer Furche als 
prädisponierender Faktor für 
eine Paro-Endo-Läsion

Abb. 9c 2-Jahres-Recall 
mit symptomlosem vitalem 
Zahn 12 nach Versiegelung 
mit Komposit

Abb. 9d 2-Jahres-Röntgen-
kontrolle nach koronaler 
Versiegelung der Furche 
ohne pathologischen Befund
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