Forschung - Wissenschaft

Articles published in this section have been reviewed by three members of the Editorial Review Board

Externe Wurzelresorption

Xl "
na Zusammenfassung FLORIAN RATHE', ROBERT NOLKEN?,

1 e 1
Wurzelresorptionen kénnen physiologischer (Milchzahnre- DaNiELA DEIMLING™ und PETRA RATKA-KRUGER

sorption) oder pathologischer (Resorption der zweiten Den- ' Abteilung flir Zahnerhaltungskunde und Parodontologie,
tition) Natur sein. Bei Letzterer wird die externe von der in- Universitat Freiburg, Deutschland

ternen Form unterschieden. Resorptionen kénnen innerhalb 2 Privatzahnérztliche Praxis Dr. Robert Nélken, Lindau,
eines Gebisses an einem oder an mehreren Zdhnen auftreten. Deutschland

Als mogliche Ausloser werden Trauma (HEITHERSAY 199%C),
Parodontitis (RobriGUez-PaTo 2004), kieferorthopédische Be-
handlung (Fox 2005), internes Bleichen (FrRiEDMAN 1997),
Zysten (NisHIMURA et al. 1984), Tumoren (EPSTEIN et al. 1984)
oder Reize, bedingt durch eine nekrotische Pulpa (JACOBSEN
1980), diskutiert. Die Mechanismen der Wurzelresorption sind
noch nicht endgliltig geklart.

Im vorgestellten Fall lag zunachst eine mittelschwere chroni-
sche Parodontitis vor. Es erfolgte eine nicht chirurgische Pa-
rodontitistherapie, die zu einer deutlichen Verbesserung des
parodontalen Befundes fihrte. Nach unregelméssigem Recall
stellte sich die Patientin zwei Jahre spater mit grossen zervi-
kalen Wurzelresorptionen an den Zéhnen 36 und 37 vor, die
einen Zahnerhalt unméglich machten. Nach weiteren sechs
Monaten waren auch die Zdhne 34 und 35 durch externe
Wurzelresorptionen tief zerstért und mussten extrahiert wer-
den. 14 Monate spéter zeigten sich externe Wurzelresorptio-
nen an den Zdhnen 32 und 33. Ausserdem wurde ein Rezidiv
der chronischen Parodontitis festgestellt. Unter systemischer
Antibiose erfolgte eine Rezidivbehandlung. Die Zdhne 32 und
33 konnten im Rahmen einer chirurgischen Kronenverlange-
rung erhalten werden. Es traten seitdem keine weiteren Re-
sorptionen auf.
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Einleitung
Anders als der Knochen unterliegen die Zahne keiner standigen
. Resorption und Apposition als Teil eines immer wahrenden
Umbauprozesses. Wurzelresorptionen kénnen physiologischer
Korrespondenzadresse: (Milchzahnresorption) oder pathologischer (Resorption der
Prof. Dr. Petra Ratka-Kriiger zweiten Dentition) Natur sein. Bei der Letzteren unterscheidet
Hugstetterstrasse 55, 79106 Freiburg, Deutschland man die externe von der internen Form. Die Wurzelresorption
Tel. 0049 761 270 4755, Fax 0049 761 270 4762 kann an einem Zahn oder an mehreren Ziahnen eines Gebisses
E-Mail: petra.ratka-krueger@uniklinik-freiburg.de auftreten. Externe Wurzelresorptionen konnen nach Trauma
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(HEITHERSAY 1999¢), durch Parodontitis (RODRIGUEZ-PATO 2004),
im Zuge einer kieferorthopéddischen Behandlung (Fox 2005),
durch internes Bleichen (Friedman 1997), durch Zysten (Nis-
HIMURA et al. 1984) oder Tumoren (EPSTEIN et al. 1984) und durch
die Reize einer nekrotischen Pulpa (JACOBSEN 1980) auftreten.

Resistenz vor Wurzelresorption

Die Mechanismen der Wurzelresorption sind noch nicht voll-
stindig bekannt. Es existieren jedoch vier Hypothesen, die die
Resistenz der Zahnwurzel gegeniiber einem Resorptionsvorgang
zu erklaren versuchen.

ORBAN (1952) behauptet in seiner Hypothese, dass Epithelreste
wie ein Netzwerk um die Wurzel angeordnet sind und somit
Resorptionen und Ankylosen verhindern. Diese Hypothese
konnte jedoch keine Bestitigung finden (ANDREASEN 1989).
Eine zweite Hypothese basiert darauf, dass die Bedeckung des
Dentins durch Zement auf der Wurzeloberfldche und durch Pra-
dentin auf der Wurzelkanalseite die Bedingung fiir eine Resistenz
der Zahnwurzel gegentiber Resorptionen darstellt. Diese Hypo-
these fand Bestétigung durch die Tatsache, dass Osteoklasten nicht
an unmineralisierte Matrix binden kénnen. Osteoklasten binden
an extrazellulare Proteine, die eine Arginin-Glycin-Asparagin-
Aminosduresequenz (RGD) besitzen. Diese RGD-Peptide sind
wiederum an Kalziumkristallsalze gebunden, die nur auf minerali-
sierten Oberflachen zu finden sind (NAKAMURA et al, 1996). Da die
dusserste Schicht des Zements aus nicht mineralisiertem Zementoid
besteht, sind hier keine Bindungsméglichkeiten fiir Osteoklasten
gegeben. Diese Hypothese konnte durch einige Studien unterstiitzt
werden (KARRING et al. 1980, POLSON & CATON 1982, WENDENBERG
1987).

Eine andere Hypothese geht davon aus, dass intrinsische Fak-
toren des Zements (bzw. Pradentins) die klastischen Zellen in-
hibieren. Es ist bekannt, dass Osteoprotegerin (OPG) resorptive
Prozesse des Knochens unterdriicken kann. Das OPG ist in der
Lage, den durch Osteoklasten bedingten Knochenverlust zu
hemmen. Die Inhibition der Klastenaktivitit sowie die Osteo-
klastogenese erfolgt durch das Binden von Osteoprotegerin an
den Osteoklasten-differenzierenden Faktor RANKL (= receptor
activator of NF-kB ligand). Durch diese kompetitive Hemmung
wird dieser Faktor in seiner freien Form gehemmt (KONG et al.
1999, SakaTA et al. 1999). Ob Zementoblasten zur Produktion
von OPG in der Lage sind, ist nicht bekannt, wohl aber besitzen
gingivale Fibroblasten, Zellen des Parodonts sowie pulpale Zel-
len diese Fahigkeit (WADA et al. 2001).

Die vierte Hypothese besagt, dass bei der externen Wurzelre-
sorption die Zone des hoch kalzifizierten intermediéren Zements
eine Barriere zwischen den Dentinkanédlchen und dem parodon-
talen Ligament darstellt (HOPEWELL-SMITH 1903, SAYGIN et al.
2000). Unter normalen Bedingungen werden durch diese Barri-
ere Reize, wie zum Beispiel bakterielle Endotoxine; bedingt durch
eine infizierte Pulpa, nicht in das Parodont durchgelassen. Ist das
intermedidre Zement aber beschédigt, konnen Reize ungehin-
dert ins Parodont gelangen, woraufhin es zu einer entziindungs-
bedingten externen Wurzelresorption kommt.

Erscheinungsformen der Wurzelresorption
und ihre Ursachen

Oberflachenresorption (transiente Resorption)

Im Falle einer lokal begrenzten Verletzung der Schutzschicht
(Zement, Dentin und/oder Parodont) durch z.B. Kontusion oder
Subluxation resultiert eine eng begrenzte Immunreaktion mit
lokalisierter Wurzelresorption. Die resorptiven Vorgédnge sind
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zeitlich limitiert (ca. 2-3 Wochen) (LINDSKOG et al. 1993). Treten
keine zusatzlichen Entziindungsstimuli auf, so ist mit einer Re-
paration mit zementdhnlichem Gewebe der sowohl externen
(LiNDskOG et al. 1993) als auch internen Wurzeloberflache
(GOLDRING et al. 1993) zu rechnen. Eine transiente Resorption
bleibt in der Regel unentdeckt, da sie symptomlos und auf Ront-
genbildern in der Regel nicht zu sehen ist.

Ersatzresorption (replacement resorption)

Bei Auftreten einer ausgedehnten Verletzung (z.B. Avulsion und
langere Lagerung ausserhalb des Mundes) mit einer Beschadi-
gung von mehr als 20% der Wurzeloberflache kann es zu einer
progredienten Resorption kommen, die u.U. den Verlust des
Zahnes nach sich zieht. Die Reimplantation des avulsierten
Zahnes induziert eine Entziindungsreaktion, bei der die nekro-
tischen Zellen des Parodonts phagozytiert werden. Anschlies-
send wird die Wurzeloberflache durch das angrenzende vitale
Gewebe wieder besiedelt. Hierbei handelt es sich jedoch viel-
mehr um Zellen des umgebenden Knochens als um Zellen des
angrenzenden Parodonts. Somit kommt Knochen in direkten
Kontakt mit der Wurzeloberflache. Dies fiihrt zu einem Voran-
schreiten der Resorption mit dem Phanomen der dentoalveola-
ren Ankylose (HAMMARSTROM et al. 1985). Klinische Anhalts-
punkte fiir eine Ankylose sind der metallische Klang bei
Perkussion und rontgenologisch das Fehlen des Parodontalspal-
tes sowie eine Mottenfrassstruktur. Eine effektive Therapie von
ankylosierten Zdhnen ist nicht beschrieben. Sie kénnen mehrere
Jahre in situ verbleiben, wobei hier die Verweildauer von der
metabolischen Aktivitdt des Patienten abhdngt (TRONSTAD 1988).
ANDREASEN et al. (1989) konnten retrospektiv zeigen, dass bei
8-16-jahrigen Patienten replantierte Zahne zwischen drei bis
sieben Jahre in situ blieben. Bei etwas alteren Patienten (zwi-
schen 17 und 39 Jahren) konnten ankylosierte Zahne fiir Jahr-
zehnte oder lebenslang in situ gehalten werden.

Einfluss orthodontischer Krafte

Apikale Resorptionen mit Verkiirzung der Wurzellange stellen
eine typische Komplikation wahrend einer kieferorthopadischen
Behandlung dar. Die Art der wahrend der kieferorthodontischen
Behandlung verwendeten Apparatur bestimmt die Lokalisation
der Wurzelresorption (VARDIMON et al. 1991). Kieferorthopadi-
sche Krafte haben auf Knochen und Zement eine dhnliche
Wirkung. Um eine orthodontische Zahnbewegung zu ermdgli-
chen, muss der Knochen auf der Seite der Druckzone resorbiert
und auf der gegeniiberliegenden Seite appositioniert werden.
Obwohl gezeigt wurde, dass der Zement im Gegensatz zum
Knochen mehr Widerstand gegen eine Resorption unter Anwen-
dung kieferorthopadischer Krifte aufweist, kommt es zu einer
Resorption von Zement und sogar von Dentin (RYGH 1977).
Starke Kréfte bewirken, konstant appliziert, mehr Wurzelresorp-
tionen als leichte Krifte (CHAN et al. 2004).

Des Weiteren konnte nachgewiesen werden, dass Resorptionen
in Regionen mit hoher Kompression haufiger vorkommen als in
den Bereichen, die unter Zug stehen (CHAN et al. 2004).
Druckbedingte Resorptionen kénnen auch durch langsam wach-
sende Tumoren und Zysten ausgeltst werden. Schnell wach-
sende Tumoren betreffen eher den Knochen als die Zahnwurzeln
(PINDBORG 1970).

Externe Wurzelresorption bedingt durch
eine nekrotische Pulpa

Die Pulpa spielt in zweierlei Hinsicht eine zentrale Rolle bei Wur-
zelresorptionen: Bei der externen Wurzelresorption stellt die ne-
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krotische Pulpa den Reiz fiir die Zerstérung des Zements und/oder
des Parodonts dar. Die Endotoxine diffundieren durch die Dentin-
tubuli zur Zementgrenze, zerstéren hier Zement und Zementoid
und treten im Bereich der Beschadigung in das Parodont iiber,
Hieraus kann eine ausgedehnte Entziindungsreaktion des paro-
dontalen Ligaments und des angrenzenden Knochens resultieren,
mit der Folge einer externen Wurzelresorption (BARNETT 2002).
Eine nekrotische oder infizierte Pulpa kann zu einer Resorption
sowohl der apikalen als auch der lateralen Region einer Zahn-
wurzel fiihren. Die Resorption wird durch die Freisetzung von
Entziindungsmediatoren initiiert, wobei einige Studien zeigen
konnten, dass die Progressionsgeschwindigkeit von der Anzahl
der Bakterien im Kanal abhingig ist (KAKEHASHI et al. 1965,
MOLLER et al. 1981). Laux et al. (2000) konnten an 114 Zihnen
mit apikaler Parodontitis nachweisen, dass nur 19% der Zihne
rontgenologisch eine apikale Wurzelresorption aufwiesen. His-
tologisch konnte jedoch bei 81% der Zdahne eine apikale Wur-
zelresorption festgestellt werden.

Der externen Wurzelresorption wird die interne Wurzelresorp-
tion gegeniibergestellt, auf die hier jedoch nicht niher eingegan-
gen werden soll.

Zervikale Resorption

Die zervikale Wurzelresorption tritt direkt unterhalb des epithe-
lialen Attachments auf und entsteht durch eine Verletzung des
Parodonts (ANDREASEN & KRISTERSON 1981, TRONSTAD 1988).
HEITHERSAY (1999a) untersuchte 257 Zdahne mit zervikaler Wur-
zelresorption bei 222 Patienten, um préidisponierende Faktoren
fiir diese Form der Resorption zu bestimmen.

Von allen méglichen pradisponierenden Faktoren war die ortho-
dontische Behandlung als Einzelfaktor am héaufigsten in der
Anamnese zu finden, d.h. bei 24,1% der betroffenen Zihne. Bei
4,3% der Zahne, die kieferorthopadisch behandelt wurden, wa-
ren noch andere Faktoren, wie Trauma oder internes Bleichen,
zu finden. Trauma war mit 15,1% der betroffenen Zihne der
zweithéufigste Einzelfaktor. Eine mit Trauma kombinierte Vorge-
schichte (z.B. mit internem Bleichen und/oder kieferorthopidi-
scher Behandlung und/oder verspdteter Eruption) konnte bei
weiteren 10,6% der betroffenen Zéhne recherchiert werden. Die
Erhebung der Anamnese ergab bei 5,4% der Zihne internes
Bleichen als mogliche kausale Einzelursache. Weitere 9,7% der
Zéhne zeigten eine Kombination aus internem Bleichen und
Trauma und/oder orthodontischer Behandlung. Operationen, die
die Schmelzzementgrenze betrafen, zeigten einen pradisponie-
renden Einfluss bei 5,4% der Zahne. Nicht chirurgische wie auch
chirurgische Parodontitistherapie sowie entwicklungsbedingte
Defekte zeigten eine geringe Inzidenz. 15,0% der Patienten und
16,4% der Zdhne zeigten keine pradisponierenden Faktoren.
Neben der Verletzung des Parodonts als Ursache wird angenom-
men, dass der Stimulus fiir die klastischen Zellen auch von den
Bakterien im Sulkus und entlang der betroffenen Wurzeloberfl3-
che herriihrt (TRONSTAD 1988, HEITHERSAY 1999a).
RODRIGEZ-PATO (2004) untersuchte 66 Zahne (18 Inzisivi, 23 Pra-
molaren, 25 Molaren) mit unterschiedlichen Schweregraden ei-
ner chronischen Parodontitis (Gruppe 1 = leichte Parodontitis,
Gruppe 2 = mittelschwere Parodontitis, Gruppe 3 = schwere Pa-
rodontitis). Hierzu wurden die Zdhne extrahiert und unter einem
Lichtmikroskop ausgewertet. Die Zdhne von 37 Patienten (77,1%)
zeigten Resorptionen. Es konnte ein Zusammenhang zwischen
der Anzahl diagnostizierter Resorptionen und dem Schweregrad
der Parodontitis festgestellt werden (Gruppe 1: 41,7%, Gruppe 2:
86,7% und Gruppe 3: 90,5%). Der Autor unterteilte die Resorp-
tionen zusatzlich nach ihrer Lokalisation in Resorptionen im
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apikalen, im mittleren und im zervikalen Wurzeldrittel. Am hiu-
figsten konnten Resorptionen im apikalen Drittel beobachtet
werden (Gruppe 1: 40%, Gruppe 2: 75%, Gruppe 3: 84%). Im
zervikalen Bereich verteilten sich die Resorptionen wie folgt:
Gruppe 1 6,7%, Gruppe 2 25% und Gruppe 3 38,7%.

Durch die Schutzwirkung des Pradentins breitet sich die Resorp-
tion rund um den Wurzelkanal aus, wobei der Zahn vital bleibt,
jedoch bei starken Resorptionen auch pulpitisch werden kann
(TRONSTAD 1988). Im Falle, dass sich die Resorption bis in die
Krone des Zahnes ausdehnt, kann es aufgrund des gut vaskula-
risierten Granulationsgewebes zu einer «Pink»-Verfarbung der
Zahnkrone kommen. Dies fiihrt haufig zu der Fehldiagnose
«interne Wurzelresorption» (HEITHERSAY 1999Db).

Einfluss systemischer Faktoren

Normalerweise besitzen Zihne und ihr Parodont eine sehr aus-
gepragte Resistenz gegeniiber Resorptionen. Dies wird selbst bei
systemischen Erkrankungen, die zu starken Knochenresorptio-
nen fiihren (z.B. Ostitis deformans [Paget Erkrankung]) beobach-
tet (SMITH & EVESON 1981). Im Fall der seltenen autosomal rezes-
siv vererbten Storung des Glyoxalat-Stoffwechsels kinnen jedoch
aggressive externe Wurzelresorptionen auftreten, die zu Zahnver-
lust fiihren (Moskow 1989). Diese als primire Hyperoxaluria
bezeichnete Erkrankung &ussert sich durch Nierensteine, chro-
nische Niereninsuffizienz, die bis hin zum Tod durch Urdmie
fiihren kann. Des Weiteren kommt es zu weit reichenden extra-
renalen Ablagerungen von Kalziumoxalatkristallen (= Oxalose).
Die Oxalose entsteht durch eine exzessive Synthese von Oxalat
mit anschliessenden Ablagerungen in verschiedenen Organen.
Die grissten Oxalatablagerungen findet man im Knochen
(GHERARDI et al. 1981), im Herz (PIKULA et al. 1973), in skelettalen
Muskeln (WiLLIAMS & SMITH 1983), an Blutgefdsswinden (GLYNN
1940) und bei Ménnern im Urogenitalsystem (WILLIAMS & SMITH
1983). Erhebliche Ablagerungen konnten auch in der Gingiva, der
Pulpa und im parodontalen Ligament festgestellt werden. Die
Oxalatablagerungen im Bereich des Parodonts fiihren zu einer
entziindlichen Fremdkorperreaktion, welche urséachlich fiir die
oben beschriebenen Wurzelresorptionen ist (Moskow 1989).

Réntgenologische Diagnose

Fiir die Differenzialdiagnose interne vs. externe Wurzelresorption
miissen Rontgenbilder aus mindestens zwei verschiedenen
Aufnahmewinkeln angefertigt werden. Bei der internen Resorp-
tion erscheint die Lasion unabhdngig von der Réntgeneinstel-
lung immer tiber dem Wurzelkanal. Bei Vorliegen einer externen
Resorption bewegt sich die Lasion bei exzentrischer Projektion
gegentiber der orthoradialen Einstellung vom Wurzelkanal weg
(JacoBseN 2000). Des Weiteren ist bei der internen Resorption im
Bereich der Lasion der Wurzelkanal unscharf begrenzt; bei der
externen Resorption ist der Wurzelkanal auch im Bereich der
Lasion scharf gezeichnet (Jacosen 2000). Ausserdem sollte
beachtet werden, dass die externe Resorption, mit Ausnahme der
Ersatzresorption, immer mit einer Resorption des Knochens
einhergeht.

Therapie
Oberflichenresorption (transiente Resorption)

Wie bereits erwéhnt, bleibt eine transiente Resorption in der
Regel unentdeckt, da sie symptomlos und in der Regel rontge-
nologisch nicht festzustellen ist.

Im Falle, dass sich eine Resorption im Rontgenbild darstellen
lasst, ist es wichtig, differenzialdiagnostisch eine progrediente
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Form der Wurzelresorption auszuschliessen. Wenn keine poten-
ziellen Entziindungsreize erkannt werden kdnnen (z.B. negativer
Vitalitatstest), ist eine endodontische Behandlung nicht nétig,
Der Zahn sollte jedoch regelmaéssig kontrolliert werden.

Ersatzresorption (replacement resorption)

In der Literatur sind keine addquaten Behandlungskonzepte fiir
ankylosierte Zdhne beschrieben. Aus diesem Grunde ist der
Prophylaxe von Ersatzresorption verstarkt Interesse zu schenken.
Dies betrifft insbesondere replantierte Zahne nach Avulsion, da
hier meist ausgepragte Schaden des Desmodonts vorliegen.
Der Aufbewahrung des avulsierten Zahnes kommt somit eine
entscheidende Bedeutung zu (POHL et al. 2005). KIRSCHNER et al.
(1992) zeigten, dass Wurzeln extrahierter Oberkieferfrontzdhne
fast vollstandig mit lebenden Zellen bedeckt sind. Fiir eine Vi-
talerhaltung dieser Zellen ist es wichtig, den exkorpurierten Zahn
spatestens nach 30 Minuten in einer Spezialndhrlosung (Dento-
safe®, MEDICE-Zahnrettungsbox) zu lagern. Hierdurch kénnen
die Zellen bei Raumtemperatur (=37 °C) fiir mindestens
30 Stunden vital erhalten werden (POHL et al. 2005). Bei Lage-
rungen in homogenisierter ultrahoch erhitzter Milch (H-Milch),
in isotoner Losung, in Speichel oder in Wasser konnen keine
vergleichbaren Ergebnisse erzielt werden. Allenfalls sinnvoll ist
ein druckfreies Umhiillen des isolierten Zahnes mit Frischhalte-
folie. Dadurch kann die Eigenfeuchtigkeit etwas langer erhalten
werden (EBELESEDER et al. 1994). Entscheidend fiir die Prognose
der replantierten Zahne ist ein durchgehend intaktes Desmo-
dont. Aus diesem Grund haben SCHJOTT & ANDREASEN (2005) die
Wirkung von Emdogain® (Straumann) bei 16 avulsierten Zdhnen
sowie bei elf Zahnen, die bereits eine Ersatzresorption aufwiesen,
getestet. Sowohl avulsierte als auch die zur Therapie extrahierten,
ankylosierten Zdhne wurden mit Emdogain® behandelt und
anschliessend sofort replantiert. Die Ergebnisse von SCHJOTT &
ANDREASEN (2005) zeigten jedoch, dass Emdogain® weder einen
therapeutischen noch einen prophylaktischen Effekt fir Ersatz-
resorptionen besitzt. Bereits nach sechs Monaten konnte bei
allen behandelten Zahnen ein Fortschreiten bzw. ein Beginn der
Ersatzresorption beobachtet werden. Andere Autoren berichten
von einzelnen erfolgreichen Reimplantationen unter Gebrauch
von Emdogain® (PoHL et al. 2005, CAGLAR et al. 2005). MA &
SAE-LM (2003) untersuchten die prophylaktische Wirkung von
Minocyclin auf Ersatzresorptionen von Affenzdhnen. Die Zdhne
wurden zundchst endodontisch behandelt, um eine infektions-
bedingte Resorption auszuschliessen. Nach erfolgter atrauma-
tischer Extraktion erfolgte fiir zehn Zahne die sofortige Reim-
plantation. Zwolt weitere Zahne wurden fiir eine Stunde
getrocknet und ohne weitere Behandlung reimplantiert. Weitere
zehn Zahne wurden nach einer Stunde Trocknungszeit vor Re-
implantation fiir fiinf Minuten in 50 mg/ml Minocyclin-Hydro-
chlorid-Losung eingelegt. Die Ergebnisse zeigten, dass die
Zéhne, die sofort nach Extraktion reimplantiert wurden, signi-
fikant weniger Ersatzresorptionen aufwiesen als die beiden an-
deren Gruppen. Zwischen den Zahnen, die nach einer Stunde
Trocknungszeit einmal mit und einmal ohne Minocyclin reim-
plantiert wurden, wiesen die mit Minocyclin behandelten Wur-
zeln zwar weniger, jedoch nicht signifikant weniger Wurzelre-
sorptionen aulf.

Einfluss orthodontischer Kréfte

Ungefdahr 70% aller an Zahnen festgestellten Resorptionsdefekte
wurden anatomisch repariert (ANDREASEN & ANDREASEN 1988).
Der Mechanismus hinter diesem selbstlimitierenden Phdanomen

konnte jedoch noch nicht ganz geklart werden. Es wird ange-
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nommen, dass diese Resorptionsform im Wesentlichen der
Oberflachenresorption dhnelt (RyGH 1977). Der Heilungsprozess
wird durch eine diinne Zementschicht initiiert, sobald die Kraft-
starke abnimmt (HARRY & StMs 1982).

Als Therapie bei schweren Fillen von externen Wurzelresorpti-
onen durch orthodontische Krifte bleibt demnach nur das so-
fortige Abbrechen der kieferorthopadischen Behandlung, wobei
abzuwdgen bleibt, ob geringe, noch nétige Zahnbewegungen
abgeschlossen werden konnen oder ob der Zahnerhalt damit
gefahrdet werden konnte.

Externe Wurzelresorption bedingt durch
eine nekrotische Pulpa

Wie oben bereits erwihnt, konnten einige Studien zeigen, dass
die Progressionsgeschwindigkeit der Wurzelresorptionen von
der Anzahl der Bakterien im Wurzelkanal abhédngig ist (KAKE-
HASHI et al. 1965, MOLLER et al. 1981). Damit liegt die einzige
Therapiemoglichkeit in der Elimination dieser Bakterien — der
Wurzelkanalbehandlung. An dieser Stelle wird auf die Lehrbii-

cher fur Endodontie verwiesen.

Zervikale Resorption

Es existieren vier unterschiedliche Therapieansatze zur Behand-
lung zervikaler Wurzelresorptionen, namlich die konservative
Therapie, die resektive Therapie, die regenerative Therapie und
die Therapie durch kieferorthopadische Extrusion.

Zervikale Wurzelresorptionen, die mit einer Parodontitis assozi-
iert sind, konnen durch konservatives Scaling und Wurzelglat-
tung therapiert werden. BEERTSEN et al. (2001) berichteten von
einem Patienten mit multiplen zervikalen Resorptionen, die z.T.
bis in das koronale Dentin reichten. Es lagen gingivale Entziin-
dungen und eine Resorption des krestalen Knochens vor, wobei
kein generalisierter Attachmentverlust festgestellt werden
konnte. Durch Kultivierung der subgingivalen Plaque wurden
jedoch parodontalpathogene Keime, wie z.B. A. actinomycetem-
comitans und P. gingivalis, nachgewiesen. Nach abgeschlossener
Vorbehandlung erfolgte ein Scaling und Wurzelglattung in Kom-
bination mit einer systemischen Antibiotikatherapie (250 mg
Metronidazol und 375 mg Amoxicillin 3X taglich iiber sieben
Tage). Wenige Wochen nach der Therapie war keine Blutung auf
Sondierung mehr nachweisbar. Ausserdem konnten keine er-
hohten Sondierungstiefen mehr festgestellt und die subgingival
liegenden Resorptionen nicht mehr sondiert werden. Im Rah-
men der Erhaltungstherapie erfolgte das Recall im dreimona-
tigen Intervall, Nach drei Jahren musste der Zahn 14 wegen des
Fortschreitens der zervikalen Wurzelresorption extrahiert wer-
den. Bei allen anderen Zahnen kam es zum Stillstand der Re-
sorptionen. Es konnten sogar radiologisch die Apposition von
mineralisiertem Gewebe im Bereich der Resorptionlakunen
sowie eine Regeneration des krestalen Knochens beobachtet
werden. Eine mogliche Ankylose der Zahne wurde durch einen
Perkussionstest ausgeschlossen. Die histologische Aufarbeitung
des Zahnes 14 ergab, dass es sich bei dem mineralisierten Ge-
webe um eine Art Geflechtknochen handelte. In Anbetracht
des Fehlens von Blutgefédssen interpretierten die Autoren das
Gewebe als zelluldres intrinsisches Faserzement mit dichter
Kollagenmatrix. Nach aussen war dieses Gewebe mit azellu-
larem Zement tiberzogen. Die Reparation war jedoch unvoll-
standig. Dies konnte das Fortschreiten der Resorption erkld-
ren.

HerrHERSAY (1999d) untersuchte 101 Zahne mit zervikalen Wur-
zelresorptionen. Nach Kofferdamapplikation und zusatzlicher
Abdichtung mit Glyzolgel behandelte er die Resorptionsdefekte



mit einer 90%igen wassrigen Trichloressigsaure. Die Saure wurde
mittels eines Wattepellets, welches mit Druck in die Resorptions-
kavitat appliziert wurde, eingebracht, um in dem gut vaskulari-
sierten Resorptionsgewebe eine Koagulationsnekrose hervorzu-
rufen. Trotz Vorsorgemassnahmen kam es durch die Anwendung
zur weisslichen Vertarbung der am Kavitdtenrand angrenzenden
Gingiva fiir zirka vier Tage. Der Patient wurde vorher dartiber
aufgekldrt. Die Kiirettage des Resorptionsgewebes konnte nun
im blutfreien Zustand durchgefithrt werden. Anschliessend
wurde ein lichthartender, ungefiillter Kunststoff am Kavitaten-
boden aufgetragen und der Defekt mittels eines Glasionomer-
zementes (Ketac-fil®, ESPE) gefiillt. Die Erfolgsrate lag bei De-
fekten, die sich auf die Region nahe der Schmelzzementgrenze
beschrankten, drei Jahre nach Behandlung bei 100%. Bei Defek-
ten, die nicht tiefer als in das koronale Wurzeldrittel reichten, lag
die Erfolgsrate nach drei Jahren bei 77,8%. Bei allen Defekten,
die das koronale Wurzeldrittel iberschritten, lag die Erfolgsrate
lediglich bei 12,5%.

Eine weitere Therapiemoglichkeit stellt die resektive Parodontal-
chirurgie dar. Hier wird der Resorptionsdefekt chirurgisch expo-
niert und degranuliert. Anschliessend erfolgt die Apikalverlage-
rung des Lappens, um den Defekt in eine supragingivale Position
zu bringen. Hier wird in der Literatur vorwiegend Glasionomer-
zement (Ketac-fil®, ESPE) als Fillungswerkstoff beschrieben
(FrRANK & BakianND 1987, GoLD & HASSELGREN 1992). Auch bei
diesen Studien wurden bei Defekten nahe der Schmelzzement-
grenze drei Jahre postoperativ 100% Erfolg verzeichnet. Es lasst
sich in der Literatur lediglich ein Fallbericht finden, bei dem die
Autoren den Resorptionsdefekt nach resektiver Parodontalchirur-
gie mit einem Keramikinlay versorgten (DUMFAHRT & MOSCHEN
1998).

Wenn zervikale Wurzelresorptionen im Bereich von vertikalen
Knochendefekten auftreten, kann ein regenerativer Behand-
lungsweg eingeschlagen werden. WHITE & BRYANT (2002) be-
schrieben in ihrem Fallbericht die Behandlung eines Zah-
nes 11, der an der distalen Wurzeloberfiche eine externe
Wurzelresorption aufwies. Der Defekt wurde zehn Jahre zuvor
mit Amalgam restaurativ versorgt. Die Amalgamrestauration
lag im Bereich des intraossdren Einbruchs. Es wurden ein
Mukoperiostlappen prapariert, der zweiwandige Knochende-
fekt degranuliert und die Amalgamfiillung entfernt. Als Fiil-
lungsmaterial fiir den Zahnhartsubstanzdefekt benutzten die
Autoren ein Mineral-Trioxid-Aggregat (MTA). MTA besitzt
keine Zytotoxizitat (KEISER et al. 2000) und fordert die Rege-
neration von Zement (TORABINEJAD & CHIVIAN 1999). Der zwei-
wandige Knochendefekt wurde mit demineralisiertem, gefrier-
getrocknetem Knochen (DFDBA) aufgefiillt und mit einer
resorbierbaren Kalziumsulfatmembran abgedeckt. 15 Monate
postoperativ wurden durch die Therapie ein Attachmentgewinn
sowie eine Regeneration des an die Resorption angrenzenden
Knochens verzeichnet.

Es verbleibt noch die Moglichkeit der kieferorthopadischen Ex-
trusion von befallenen Zahnen, wenn ein chirurgischer Eingriff
zur Freilegung der Resorptionsflache vermieden werden soll

(SMIDT et al. 2005).

Fallkasuistik
Behandlungsverlauf

Bei einer 38-jahrigen Patientin wurde 1999 eine leichte bis mit-
telschwere chronische Parodontitis diagnostiziert. Es wurde eine
nicht chirurgische Parodontitistherapie durchgefiihrt, die zu einer
deutlichen Verbesserung des Parodontalbefundes fiihrte.

Externe Wurzelresorption

Nach unregelmassigem Recall stellte sich die Patientin zwei Jahre
spater mit grossen zervikalen Wurzelresorptionen an den Zahnen
36 und 37 vor (Abb. 1). Aufgrund der ausgedehnten Defekte bis
auf das Niveau des Limbus alveolaris mussten die Zahne 36 und
37 extrahiert werden. Ein halbes Jahr spéter erfolgte eine Implan-
tation von zwei Branemark®-Implantaten (NobelBiocare) in re-
gio 36 (MKIIL,WPE11,5X5 mm) und 37(MKIILWE10X5 mm).
Sechs Monate spater stellte sich die Patientin wegen diffuser
Schmerzen im linken Unterkiefer vor. Der Rontgenbefund ergab
externe Wurzelresorptionen an den Zahnen 34 und 35 mit sub-
gingivaler Zerstorung bis unter das Knochenniveau, die eine
Extraktion notwendig machten (Abb. 2). Nach einem Jahr kam
die Patientin zwecks Implantatberatung in regio 34 wieder. Eine
Verschlechterung der Parodontalbefunde und eine deutliche
Erhohung der parodontalen Markerkeime erforderten eine er-
neute Parodontitistherapie unter systemischer Antibiose (Cipro-
floxacin und Metronidazol je 2X500 mg/Tag fiir 8 Tage). Ein neu
angefertigtes OPT zeigte zervikale Wurzelresorptionen an den
Zéhnen 32 und 33 (Abb. 3). Aufgrund der noch nicht so stark
ausgedehnten Defekte konnten die Zahne nach Lappen-Ope-
ration und chirurgischer Kronenverlangerung, Excochleation des
resorptiven Granulationsgewebes (Abb. 4), Defektreinigung und
Versorgung der Resorptionen mit Kompositfiillungen (Tetric-
Flow®, Ivoclar Vivadent) erhalten werden (Abb. 5).

Die Patientin befindet sich jetzt im regelmassigen Recall. Die
Reevaluierung der parodontalen Sondierungstiefen zeigte eine
deutliche Besserung. Eine erneute mikrobiologische Untersu-

Abb.1 Orthopantomogram (OPT) vom 8. 4. 2002 mit exter-
nen Wurzelresorptionen der Zdhne 36 und 37.

)

Abb.2 Orthopantomogram (OPT) vom 11. 3. 2003 vor Imp-
lantatfreilegung; Zéhne 34 und 35 zeigen externe Wurzelre-
sorptionen.
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chung bestitigte die Elimination der parodontalpathogenen
Markerkeime. Die Kontrolluntersuchungen erfolgen jetzt in
Dreimonatsintervallen. Weder klinisch noch radiologisch konn-
ten neue Resorptionen festgestellt werden (Abb. 6).

Diskussion

Fuss et al. (2003) beschreiben, dass externe Wurzelresorptionen
durch mechanische oder chemische Verletzung der schiitzenden
Gewebe und durch die Stimulation durch Druck oder durch
Infektion entstehen. Im vorgestellten Fall lag eine parodontale
Infektion mit deutlich erhdhten parodontalen Markerkeimen vor.
Inwieweit die durchgefiihrte Parodontitistherapie mit Handin-
strumenten (GRACEY-KURETTEN) oder Ultraschallinstrumentie-
rung einen mechanischen Stimulus ausloste, kann abschliessend
nicht geklart werden.

Ropricuez-Pato(2004) wies nach, dass die Flache und dasVolu-
men der externen Wurzelresorption von der Auspragung einer
[Parodontitis abhangig ist.

DARBAR & JENKINS (1993) beschreiben das multiple Auftreten von
externen Wurzelresorptionen bei einem Patienten. Vorrangig

o

Abb.3 Orthopantomogram (OPT) vom 6.7.2004. Approxi-
male Resorptionen der Zdhne 32 und 33, die Zdhne 34 und
35 wurden bereits extrahiert.
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Abb.6 OPT-Kontrolle vom 1.9.2004 nach Periimplantitisthe-
rapie der Implantate Regio 36, 37 und Lappenoperation der
Zihne 33 und 32 mit chirurgischer Kronenverlangerung und
adhdsiver Restauration der Resorptionsdefekte.

Abb.4 Resorptionslakune a) an
Zahn 32 nach Excochleation des
resorptiven Granulationsgewebes

und b) an Zahn 33 nach Entfer-
nung des Granulationsgewebes.



waren die Distalflichen der Molaren und Pramolaren betroffen.
Im vorgestellten Fall waren Molaren, Pramolaren und Incisivi
involviert, wobei die Zdhne jeweils paarweise approximal er-
krankten. Die Defektbildung begann distal und schritt etwa im
Jahresrhythmus nach mesial fort.

Bei der Behandlung von zervikalen Resorptionen kamen Trichlo-
razetat zur Kauterisierung der Gewebe (HEITHERSAY 1994), Kal-
zinmhydroxid (LAMBRECHTS & VANHOOREBEECK 1992) sowie an-
tibiotika- und cortikosteroidhaltige Pasten (PIERCE & LINDSKOG
1987) zur Anwendung. ISIDOR & STOKHOLM (1992) berichten iiber
einen Fall mit externer Wurzelresorption an der Bukkalflache
unterhalb des Knochenniveaus. Der Bereich wurde chirurgisch
dargestellt und der marginale Knochen zur Defektdarstellung
entfernt. Nach der Entfernung des Weichgewebes wurde der
Defekt mit Komposit unter Anwendung eines Dentinbonding-
systems gefiillt, Aufgrund der Ausdehnung des Defektes war
eine Wurzelkanaltherapie erforderlich. Acht Monate postopera-
tiv wurde keine weitere Resorption festgestellt. Im hier vorge-
stellten Fall wurde ein sehr dhnliches Therapieregime an den
Zahnen 33 und 32 angewendet, eine Wurzelkanalbehandlung

konnte aber noch umgangen werden.

Summary

RATHE F, NOLKEN R, DEIMUNG D, RaTka-KROGER P: External root
resorption (in German). Schweiz Monatsschr Zahnmed 116:
245-253 (2006)

Root resorption may be a physiological (resorption of deciduous
teeth) or a pathological process (resorption of permanent teeth).
In the latter case an external and an internal form of resorption
can be distinguished. Root resorption may occur on one tooth or
on several teeth within a dentition and it may be caused by
trauma, periodontitis, orthodontic treatment, internal bleaching,
cysts, tumors, or by stimuli from a necrotic dental pulp. Current
knowledge conceming the pathogenesis of root resorption and
therapeutic approaches are presented.

For cervical resorption, it is assumed that the stimulus for the re-
sorbing cells originates from the bacteria within the gingival sulcus
and along the affected root surface. The case presented here was
initially diagnosed as chronic periodontitis of medium severity.
Scaling and root planing were performed resulting in a significant
improvement of the periodontal status. Two years later, following
a period of irregular recall visits, the patient presented with large
areas of cervical resorption on teeth 36 and 37 which made it
impossible to preserve these teeth. After another six months, teeth
34 and 35 showed deep destruction caused by external root resorp-
tion, mandating the extraction of these teeth as well. Fourteen
months later, external root resorptions were evident on teeth 32
and 33, and at the same time, a recurrence of the chronic periodon-
titis was noted. Periodontal therapy was performed under a sys-
temic antibiotic regime. It was possible to preserve teeth 32 and
33 through surgical crown lengthening procedures. No additional
resorption has been observed ever since.

Résumeé

Les résorptions radiculaires peuvent étre dorigine physiologique
(résorption des dents de lait) ou pathologique (résorption de la
deuxieme dentition). Dans ce dernier cas, on distingue une forme
externe de résorption et une forme interne. Les résorptions
peuvent concerner une ou plusieurs dents d'une machoire. Les
facteurs déclencheurs peuvent étre le traumatisme, les maladies
parodontales, le traitement orthodontique, le blanchiment in-

Externe Wurzelresorption

terne, les kystes, les tumeurs ou lésions dues a une nécrose
pulpaire. Les mécanismes de la résorption radiculaire n’ont pas
encore pu étre expliqués de maniere définitive. Dans le cas pré-
senté, une parodontite chronique moyenne a été diagnostiquée.
Une thérapie non-chirurgicale a été entreprise conduisant a une
nette amélioration. Apres plusieurs recalls d'intervalles irrégu-
liers, la patiente se présenta deux ans plus tard avec de fortes
résorptions radiculaires cervicales aux dents 36 et 37, ce qui
rendit leur maintien impossible. Six mois plus tard, les dents 35
et 36 ont aussi dii étre extraites, vu leur trés mauvais état. Encore
14 mois plus tard, les dents 32 et 33 ont présenté des signes
externes de résorption radiculaire. En outre, une récidive de la
parodontite chronique a été constatée. Une theérapie parodontale
sous régime antibiotique systémique a été effectuée. Les dents 32
et 33 ont pu étre conservées, suite a une procédure chirurgicale
de prolongement de la couronne. Depuis ce traitement, il n'y a
plus eu de resorption.
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