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Einfl uss des 
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auf das Parodont – 
ein Update (II)

Teil 2: Klinische und radiologische Veränderungen 
des Parodonts sowie Folgen auf die Parodontaltherapie 

und orale Implantologie

quenzen des Rauchens auf die Prognose der unterschiedlichen 
parodontalen Behandlungsmethoden besprochen. Der abschlies-
sende Teil des vorliegenden Artikels beschreibt den Einfl uss des 
Rauchens auf die orale Implantologie. Rückblickend wurden im 
vergangenen Artikel die Epidemiologie des Schweizer Tabakkon-
sums und die zurzeit gesicherten Kenntnisse in der Pathogenese 
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Einleitung

In dieser dritten Arbeit der Serienpublikation aus der Taskforce
«Rauchen – Intervention in der zahnmedizinischen Praxis» zum 
Thema «Tabakkonsum und Zahnmedizin» werden die klinischen 
und radiologischen Folgen auf das Parodont sowie die Konse-

Der hier vorliegende dritte 
Teil einer Serienpublikation 
der Taskforce des Projekts 
«Rauchen – Intervention in 
der zahnmedizinischen Pra-
xis» zum Thema «Tabakkon-
sum und Zahnmedizin» be-
fasst sich mit den klinischen 
und radiologischen Verände-
rungen des Parodonts bei 
Rauchern sowie den Folgen 
des Tabakkonsums auf die 
Parodontaltherapie und die 
orale Implantologie. Mit ver-
mehrtem Tabakkonsum zei-
gen sich höhere parodontale 
Sondierungswerte, mehr kli-
nischer Attachment- und Al-
veolarknochenverlust, eine 
verstärkte Neigung zur Aus-
prägung gingivaler Rezes-
sionen sowie ein höheres 
Risiko für Zahnverlust. Dem-
gegenüber sind die klini-
schen Entzündungszeichen 
wie die Ausprägung einer 
Gingivitis oder das Bluten auf 
parodontales Sondieren bei 
Rauchern weniger auffällig. 
Raucher zeigen darüber hin-
aus schlechtere Ergebnisse 
nach konventioneller, chirur-
gischer und chirurgisch-rege-
nerativer Parodontaltherapie. 
Die Möglichkeiten der mu-
kogingivalen Chirurgie sind 
eingeschränkt und weniger 
erfolgreich. Rauchen beein-
trächtigt ebenso die Osseo-
integration von oralen Im-
plantaten und ist für einen 
Grossteil der biologischen 
Komplikationen wie der Peri-
implantitis, zumindest teil-
weise, verantwortlich. Basie-
rend auf dem derzeitigen 
pathogenetischen Verständ-
nis, der oftmals typischen 
 Klinik und den spezifi schen 
Therapieverläufen bei Rau-
chern erscheint es gerecht-
fertigt, neben der zurzeit 
 aktuellen Klassifi kation für 
parodontale Erkrankungen 
den Terminus «Raucherpa-
rodontitis» zu verwenden.
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von Tabak-assoziierten Parodontitiden dargestellt (WALTER et al. 
2007). Wie dort ausführlich beschrieben, kann die Wirtsantwort 
auf die bakteriellen Erreger des oralen Biofi lms aus mehreren 
Gründen individuell unterschiedlich stark ausgeprägt sein. Wäh-
rend einige klassische klinische Zeichen parodontaler Erkran-
kungen, wie erhöhte Sondierungstiefen, horizontale und verti-
kale Defekte oder eine erhöhte Zahnbeweglichkeit bei Rauchern 
und Nichtrauchern übereinstimmen, weisen Raucher – zumeist 
– geringere klinische Zeichen einer Gingivitis und eine geringere
Blutungsneigung auf parodontales Sondieren auf. Diese schein-
bar reduzierte Wirtsantwort hängt zum einen von der genetisch 
determinierten Empfänglichkeit für parodontale Erkrankungen 
ab, ist aber auch von der Menge des bisher im Leben konsumier-
ten Tabaks und damit einhergehenden nikotinassoziierten Wech-
selwirkungen, möglicherweise im Rahmen oxidativer Prozesse, 
abhängig. Konsequenterweise sollte demnach bei allen Patienten 
im Rahmen der anamnestischen Abklärung eine genaue Doku-
mentation des Tabakkonsums erfolgen. Erst durch diese Infor-
mation ist es möglich, sowohl den parodontalen Therapieerfolg 
als auch das Risiko für eine weitere Progression der Erkrankung 
einzuschätzen und unter diesem Aspekt vor allem aufwendige 
rekonstruktive Behandlungen kritisch zu planen.
Gemäss der im Jahre 1999 festgelegten Klassifi zierung der pa-
rodontalen Erkrankungen werden die klinischen Anzeichen einer 
durch das Rauchen beeinfl ussten Parodontalerkrankung entweder 
als aggressive oder chronische Parodontitis mit Rauchen als mo-
difi zierendem Faktor eingeteilt (ARMITAGE 1999). Was die Therapie 
dieser Erkrankungen betrifft, ist das gesamte Spektrum der Paro-
dontalbetreuung durch einen vorhandenen Tabakkonsum betrof-
fen, und zwar ausgehend von der Diagnostik, über die Risiko-
beurteilung des Krankheitsverlaufes bis hin zur chirurgischen 
Parodontitistherapie mit unterstützenden regenerativen Massnah-
men und der Einheilung von oralen Implantaten. Unter diesem 
Gesichtspunkt werden in diesem Artikel die bekannten parodon-
talen Erkrankungen und Veränderungen besprochen.

Klinische und radiologische Folgen
Nekrotisierende ulzerative Gingivitis (NUG)

Bereits 1947 zeigte der dänische Oralpathologe Jens Pindborg 
einen statistisch signifi kanten Zusammenhang zwischen Ziga-
rettenrauchen und der nekrotisierenden ulzerativen Gingivitis 
(PINDBORG 1947). Raucher mit einem Konsum von mehr als 
zehn Zigaretten pro Tag zeigten eine vier bis siebenmal häufi gere 
Tendenz zur Ausbildung einer NUG (Abb. 1, 2). Auch später
durchgeführte Untersuchungen konnten diese Resultate bestä-
tigen (KOWOLIK & NISBET 1983, PINDBORG 1949). Historisch ge-
sehen war jene Publikation aus dem Jahre 1947 die erste Refe-
renz für eine gesicherte Verbindung zwischen dem 
Zigarettenrauchen und dem Entstehen einer Parodontaler-
krankung. Ironischerweise sollten danach noch rund 60 Jahre 
vergehen, bis in der Parodontologie die Tabakentwöhnung ein 
fester Bestandteil der Therapie werden sollte (LANG et al. 2005, 
PALMER 2005, RAMSEIER et al. 2006).

Chronische Parodontitis

Ältere klinische Studien zeigten mehrfach, dass Raucher einer-
seits häufi ger eine chronische Parodontitis aufwiesen als Nicht-
raucher, andererseits zeigten diese Patienten vielfach eine 
schlechtere Mundhygiene (BRANDZAEG & JAMISON 1984) sowie 
vermehrte Zahnsteinbildung (ALEXANDER 1970, SHEIHAM 1971). 
Erst spätere Untersuchungen konnten mit Einbeziehung des 
Faktors Mundhygiene und unter Anwendung von hoch ent-

wickelten statistischen Tests zeigen, dass Raucher häufi ger an 
Parodontalerkrankungen leiden als Nichtraucher (BERGSTROM

1989, BERGSTROM & PREBER 1994, ISMAIL et al. 1983).
Bezüglich der chronischen Parodontitis ist heute allgemein be-
stätigt, dass Raucher im Vergleich zu Nichtrauchern folgende 
Charakteristika aufweisen (Abb. 3):
–  höhere parodontale Sondierungswerte und eine grössere 

Anzahl von Stellen mit Sondierungstiefen von mehr als 3 mm 
(BERGSTROM & ELIASSON 1987b, BERGSTROM et al. 2000a, FELD-
MAN et al. 1983),

–  mehr Attachmentverlust und mehr gingivale Rezessionen 
(GROSSI et al. 1994, HAFFAJEE & SOCRANSKY 2001, LINDEN & 
MULLALLY 1994),

Abb. 1 24 Jahre alter lateinamerikanischer Patient mit pigmentierter
Mucosa, Raucher (20–30 Zigaretten pro Tag). Generalisierte Zeichen 
der nekrotisierenden ulzerativen Gingivitis (NUG): sehr schmerzhafte
Ulzeration der reduzierten interdentalen Papillen, Bluten auf ge-
ringste Berührung, Attachmentverlust ohne Taschenbildung.

Fig. 1 Ce patient sud-américain âgé de 24 ans, fumeur (20–30 ciga-
rettes par jour) présente une muqueuse pigmentée et des signes 
généralisés de gingivite ulcéro-nécrotique (GUN), avec des ulcéra-
tions très douloureuses des papilles interdentaires décapitées, des 
saignements au moindre contact et une perte d‘attache, sans forma-
tion de poches parodontales.

Abb. 2 35-jähriger Raucher (30 Zigaretten pro Tag) mit ausgeprägter
NUG im Unterkieferfrontbereich. Deutlich sichtbare Raucherbeläge
sowie die für die NUG typischen ulzerativen und offenen Interdental-
räume.

Fig. 2 Patient fumeur (30 cigarettes par jour) de 35 ans avec GUN
marquée dans la région antérieure du maxillaire inférieur. A noter la 
coloration extrinsèque des dents et des dépôts de goudron nette-
ment visibles, ainsi que les ulcérations typiques de la GUN au niveau 
des espaces interdentaires, largement ouverts.
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–  mehr Alveolarknochenverlust (BERGSTROM & ELIASSON 1987a, 
BERGSTROM et al. 2000b, BERGSTROM et al. 1991, BERGSTROM & 
FLODERUS-MYRHED 1983, FELDMAN et al. 1987, GROSSI et al. 
1995),

–  mehr Zahnverlust (KRALL et al. 1997, OSTERBERG & MELLSTROM

1986, PAPAPANOU et al. 1989),
–  weniger Anzeichen von Gingivitis und weniger Bluten auf 

Sondieren (BERGSTROM & PREBER 1986, DIETRICH et al. 2004, 
FELDMAN et al. 1983, HAFFAJEE & SOCRANSKY 2001, PREBER & 
BERGSTROM 1985) und

–  mehr furkationsbefallene Zähne (KERDVONGBUNDIT & WIKESJO

2000, MULLALLY & LINDEN 1996).
Das typische klinische Bild der Parodontitis eines Rauchers zeigt
eine relativ blasse marginale Gingiva mit reduzierten Entzün-
dungszeichen sowie das Vorhandensein von parodontalen Son-
dierungstiefen mit mehr als 4 mm gehäuft an interproximalen 
Stellen, die aber eine geringe Blutungsneigung auf parodontales
Sondieren zeigen (Abb. 4, 5).
Bei der Untersuchung der intraoralen Verteilung von radiologisch
sichtbaren Zeichen einer chronischen Parodontitis haben Haf-
fajee und Socransky bei Rauchern häufi ger Alveolarknochen-
defekte, insbesondere in der Oberkieferfront und im Molaren-
bereich, festgestellt (HAFFAJEE & SOCRANSKY 2001). Diese Be-
obachtungen konnten jedoch in einer kürzlich durchgeführten
Untersuchung, mit der gezielten Fragestellung nach den Folgen 
des Rauchens auf die Verteilung der parodontalen Defekte in der
Ober- und Unterkieferbezahnung, statistisch nicht bestätigt
werden (BAHARIN et al. 2006).

Aggressive Parodontitis

Der Begriff der aggressiven Parodontitis (AP) umfasst seit der 
neuen Klassifi zierung der Parodontalerkrankungen im Jahre 1999 
eine Gruppe parodontaler Erkrankungen, die früher als lokalisierte 
juvenile Parodontitis (LJP), präpubertäre Parodontitis (PPP) oder 
rasch fortschreitende Parodontitis (rapidly progressive periodon-
titis, RPP) bezeichnet wurden (ARMITAGE 1999). Die Differential-
diagnostik chronische versus aggressive Parodontitis ist heute 
nach wie vor schwierig und ist nur anhand des klinischen und 
radiologischen Verlaufs möglich. Die entscheidenden Merkmale 
einer AP sind der meist lokalisierte, rasche Attachment- und 
Alveolarknochenverlust sowie das familiär gehäufte Auftreten 
bei sonst allgemeinmedizinisch gesunden Patienten (Abb. 6, 7).
Es gibt bislang nur wenige Informationen über die Einwirkung 
von Tabakkonsum auf das Entstehen einer aggressiven Parodon-
titis. Susin und Albandar haben in einer Querschnittsstudie an 
612 lateinamerikanischen Patienten im Alter von 14 bis 29 Jahren
die Prävalenz der AP und eine Assoziation zu möglichen Risiko-
faktoren untersucht. In dieser Studie zeigten 5,5% der Patienten
eine aggressive Parodontitis, die mit den Variablen sozio-ökono-

Abb. 3 Fortgeschrittene chronische Parodontitis (CP) mit massiven
Raucherverfärbungen bei ungenügender Mundhygiene. 38-jähriger
Patient, Raucher seit 20 Jahren (40–50 Zigaretten pro Tag). Lingual-
ansichten des Ober- und Unterkiefers. Gleicher Patient wie in Walter
et al. Abb. 3 (WALTER et al. 2007).

Fig. 3 Parodontite chronique (PC) avancée avec coloration extrin-
sèque massive des dents par des goudrons, indiquant une hygiène
buccale insuffi sante. Patient âgé de 38 ans, fumeur depuis 20 ans 
(40 à 50 cigarettes par jour). Vues linguales de la région antérieure 
du maxillaire supérieur et inférieur. Même patient que dans le travail 
de Walter et collaborateurs, fi g. 3 (WALTER et al. 2007)

Abb. 4 Fortgeschrittene chronische Parodontitis (CP) mit generalisierten zervikalen Raucherverfärbungen bei ungenügender Mundhygiene. 
Relativ blasse marginale Gingiva mit reduzierten Entzündungszeichen. 45-jährige Patientin, Raucherin seit 25 Jahren (20–30 Zigaretten pro 
Tag).

Fig. 4 Parodontite chronique avancée avec coloration extrinsèque généralisée des régions cervicales par des goudrons; hygiène buccale 
insuffi sante. Marges gingivales relativement pâles avec signes réduits d‘infl ammation. Patiente de 45 ans, fumeuse depuis 25 ans (20 à 30 ciga-
rettes par jour)
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mischer Status, Rauchen und Zahnstein statistisch in Verbindung
gebracht werden konnten. Es zeigte sich, dass bei Rauchern mit 
einem Konsum von mehr als zehn Zigaretten pro Tag das Risiko, 

an einer AP zu erkranken, um 3,1-fach erhöht war (SUSIN & 
ALBANDAR 2005).
In einer anderen Querschnittsuntersuchung fanden Levin und 
Mitarbeiter bei 5,9% von insgesamt 642 Patienten im Alter von 
18 bis 30 Jahren eine aggressive Parodontitis. Auch in dieser 
Studie war die Prävalenz einer AP bei Rauchern signifi kant er-
höht (LEVIN et al. 2006).

Gingivale Rezessionen

Gingivale Rezessionen treten in lokalisierter oder generalisierter
Form auf und führen zur Exposition der Zahnwurzel (Abb. 8). 
Neben vielfach als störend empfundenen ästhetischen Beein-
trächtigungen kann eine Hypersensibilität oder Wurzelkaries der 
betreffenden Zähne die Folge sein. Da die Therapie gingivaler 
Rezessionen – parodontalchirurgisch oder konservativ – nach 
wie vor eine grosse Herausforderung für den Zahnarzt darstellt, 
kommt der Prävention dieser Erkrankung eine zentrale Bedeu-
tung zu (ERLEY et al. 2006, WALTERS 2005). Trotz ihrer multifakto-
riellen Ätiologie, wie der Position des betroffenen Zahnes im 
Zahnbogen, den Putzgewohnheiten oder psychischen Faktoren 
konnten viele Formen des Tabakkonsums (z. B. Smokeless To-
bacco, Zigaretten- oder Zigarrenrauchen) in unterschiedlichen 
Populationen als Risikofaktoren für die Ausprägung gingivaler 
Rezessionen identifi ziert werden (ASHRIL & AL-SULAMANI 2003, 
HAFFAJEE & SOCRANSKY 2001, MONTEN et al. 2006, ROLANDSSON

et al. 2005). Einzelne Studien zeigten im Gegensatz dazu ent-
weder keine Assoziation von Tabakkonsum mit dem Auftreten 
gingivaler Rezessionen (MULLER et al. 2002) oder aber, dass eine 
Assoziation nur bestand, wenn die untersuchten Probanden 
gleichzeitig eine unzureichende Mundhygiene aufwiesen (OF-
FENBACHER & WEATHERS 1985). Inwiefern Tabakkonsum einen 
lokalen oralen Effekt aufweist, wird darüber hinaus kritisch 
diskutiert (PALMER et al. 2005). Haffajee und Socransky zeigten 
in einer Studie an 289 Patienten mit chronischer Parodontitis ein
stellenspezifi sches Muster hinsichtlich des Auftretens gingivaler 

Abb. 5 Parodontalstatus der Patientin aus Abb. 4: chronische Paro-
dontitis (CP) mit parodontalen Sondierungstiefen von mehr als 5 mm 
gehäuft an interproximalen Stellen.

Fig. 5 Status parodontal de la patiente de la fi g. 4: parodontite 
chronique avec des profondeurs au sondage de plus de 5 mm, le plus
souvent localisées au niveau des sites interproximaux

Abb. 6 Lokalisierte aggressive Parodontitis bei einer 28-jährigen
Patientin, Raucherin seit 15 Jahren (40–60 Zigaretten pro Tag). Auf-
fälliger parodontaler Defekt bei 21 distal.

Fig. 6 Parodontite chronique agressive localisée chez une patiente 
de 28 ans, fumeuse depuis 15 ans (40 à 60 cigarettes par jour). Lésion
parodontale très marquée avec perte de tissus dans la région distale 
à la 21

Abb. 7 Röntgenstatus der Patientin aus Abb. 6. Lokalisierte aggres-
sive Parodontitis mit stark fortgeschrittenem vertikalen Alveolarkno-
chenverlust and den zentralen Inzisiven sowie mesial an den ersten
Molaren.

Fig. 7 Status radiologique de la même patiente qu‘en fi gure 6. Pa-
rodontite agressive localisée avec perte osseuse alvéolaire verticale 
très avancée au niveau des incisives centrales et au niveau des ré-
gions mésiales des premières molaires
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Rezessionen bei rauchenden Patienten. Diese traten vor allem 
im Frontzahnbereich auf und waren in der Oberkieferfront etwas 
stärker ausgeprägt (HAFFAJEE & SOCRANSKY 2001). Auch bei der 
Verwendung von Smokeless-Tobacco-Produkten liess sich zei-
gen, dass ein deutlicher lokaler Effekt besteht (ANDERSSON & 
AXELL 1989, ROBERTSON et al. 1990).

Die endodontische Komponente

Dentintubuli, akzessorische Kanäle und das Foramen apikale 
stellen physiologische Verbindungen zwischen Parodont und 
Endodont dar. Über diese Kommunikationswege ist eine ge-
genseitige Beeinfl ussung hin zu pathologischen Veränderungen 
in beiden Richtungen möglich. Dies betrifft die Ausbreitung 
einer Infektion mit pathogenen Bakterien oder den Austausch 
potenziell toxischer Substanzen zwischen den Komparti-
menten.
Erste Hinweise eines möglichen Einfl usses des Tabakkonsums 
auf die Prävalenz endodontischer Behandlungen stammen von 
Bergstrom et al. (BERGSTROM et al. 2004). Sowohl die Assoziation 
von Wurzelkanalerkrankungen als auch der Erfolg einer endo-
dontischen Behandlung mit dem Zigarettenkonsum sind bisher 
nur wenig untersucht worden. Dennoch legen DUNCAN und PITT

FORD in einer systematischen Übersichtsarbeit diese Assozia-
tionen nahe (DUNCAN & PITT FORD 2006). Kürzlich analysierte 
die Arbeitsgruppe um R. I. Garcia in Boston (USA) den Zusam-
menhang zwischen Rauchen und der Inzidenz endodontischer 
Behandlungen. Sie konnten zeigen, dass männliche Zigaretten-
raucher verglichen mit Nie-Rauchern 1,7-mal häufi ger wurzel-
kanalbehandelte Zähne aufwiesen. Das Risiko für Wurzelkanal-
behandlungen ist umso höher je länger und je mehr geraucht 
wurde. Es fällt jedoch mit der Dauer der Raucherabstinenz wie-
der ab. Erst nach etwa neun Jahren hatten Nie-Raucher und 
ehemalige Raucher wieder ein vergleichbares Risiko (KRALL et 
al. 2006). Hinsichtlich pathogentischer Mechanismen eines Ta-
bakkonsums auf pulpale und damit sukzessive auch auf paro-
dontale Erkrankungen kann bis dato nur spekuliert werden. Es 
liegt jedoch nahe, dass ähnliche Mechanismen, wie bereits im 

Rahmen paro dontaler Erkrankungen diskutiert (WALTER et al. 
2007), eine Rolle spielen können.

Parodontaltherapie bei Rauchern
Therapie der chronischen Parodontitis

Zahlreiche klinische Studien der vergangenen zehn Jahre haben 
deutlich gezeigt, dass sowohl das Scaling und Wurzelglätten als 
konservative (LABRIOLA et al. 2005) wie auch die chirurgische 
Parodontaltherapie (KALDAHL et al. 1996, SCABBIA et al. 2001) bei 
Rauchern weniger erfolgreich ist. Raucher haben im Vergleich 
zu Nichtrauchern weniger «Taschenschrumpfung» (GROSSI et al. 
1997, MACHTEI et al. 1998, PALMER et al. 1999, PREBER et al. 1995) 
sowie weniger klinischen Attachmentgewinn (GROSSI et al. 1997, 
HAFFAJEE et al. 1997, MACHTEI et al. 1998, WINKEL et al. 2001). Die 
Wundheilung nach einem parodontalchirurgischen Eingriff läuft
allgemein verzögert ab (BENATTI et al. 2005, HOLLINGER et al. 
1999). Durch die Behandlung der chronischen Parodontitis wer-
den bei Nichtrauchern, Rauchern und Exrauchern die Sondie-
rungstiefen allgemein reduziert. Der Unterschied des Therapie-
erfolges zwischen Rauchern und Nichtrauchern macht sich indes 
bei Stellen mit initial grösseren Sondierungswerten deutlicher 
bemerkbar. Raucher zeigen nach der konservativen Pa ro don tal-
therapie einen Attachmentgewinn von nur 0,4–0,6 mm bei Stel-
len mit einer initialen Sondierungstiefe von mehr als 4 mm 
(GROSSI et al. 1997, JIN et al. 2000). Stellen mit einer Sondie-
rungstiefe von mehr als 7 mm zeigen nach einem lappenchirur-
gischen Eingriff bei Rauchern bis zu 1 mm weniger Attachment-
gewinn (SCABBIA et al. 2001). Ebenso ist bei Furka tionsdefekten 
die Heilung nach einem parodontalchirurgischen Eingriff bei 
Rauchern beeinträchtigt (TROMBELLI et al. 2003).

Therapie der aggressiven Parodontitis

Hughes und Mitarbeiter untersuchten den Einfl uss der konser-
vativen Therapie bei 79 Patienten mit aggressiver Parodontitis 
zehn Wochen nach der Initialtherapie (HUGHES et al. 2006a). Ge-
nerell wurde eine gute Ausheilung beobachtet und die Sondie-
rungstiefe wurde in initial tiefen Taschen (� 6 mm) um 2,11 mm 
reduziert und das Attachmentniveau um 1,77 mm verbessert. Die 
lokalen Plaquebefunde hatten in dieser kurzen Beobachtungszeit 
nur einen geringen negativen Effekt auf das Behandlungsresultat.
Bei 25 Probanden – 20 davon waren Raucher – waren die Resultate 
hinsichtlich der Sondierungstiefenreduktion nicht befriedigend.
Im zweiten Teil der Studie wurde das Ansprechen der Therapie 
spezifi sch bei der Rauchergruppe analysiert. In dieser Gruppe 
wurde die Sondierungstiefe um 1,75 mm, bei den Nichtrauchern 
um 2,23 mm reduziert. Das Attachmentniveau verbesserte sich 
daher bei den Nichtrauchern um 1,99 mm und bei den Rauchern 
um 1,67 mm signifi kant (p � 0,05). Zwischen Nichtrauchern und 
ehemaligen Rauchern konnte kein Unterschied in Bezug auf den 
Erfolg der Therapie festgestellt werden (HUGHES et al. 2006b). 
Rauchen ist demnach bei Patienten mit aggressiver Parodontitis 
sicher ein limitierender Faktor in Bezug auf den Therapieerfolg.

Regenerative Parodontaltherapie

Im Rahmen parodontalchirurgischer Operationen bestehen 
heute vielfältige Möglichkeiten zur Unterstützung der Rege-
neration der parodontalen Gewebe. Dies kann durch die Appli-
kation von Schmelzmatrixproteinen, durch autologen Knochen 
oder durch verschiedene Knochenersatzmaterialien im Rahmen 
der GTR erfolgen.
In der Literatur besteht weitgehende Übereinstimmung darüber, 
dass regenerative Therapievarianten bei rauchenden Patienten 

Abb. 8 Gingivarezessionen im Oberkiefer, Eck- und Seitenzahnbe-
reich, sowie generalisierte Rezessionen im Unterkiefer. 45-jähriger
Patient, Raucher seit 13 Jahren (30 Zigaretten pro Tag). Abbildung
mit freundlicher Genehmigung von Dr. A. Salzmann (Basel).

Fig. 8 Récessions gingivales au niveau de l‘arcade dentaire supérieure 
(région canine et prémolaire) et récessions généralisées au niveau du 
maxillaire inférieur. Patient de 45 ans, fumeur depuis 13 ans (30 ciga-
rettes par jour). Cette illustration a été aimablement mise à disposition 
par le D r A. Salzmann (Bâle).
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deutlich schlechtere Ergebnisse aufweisen, als wenn diese bei 
Nichtrauchern durchgeführt werden (STAVROPOULOS et al. 2004, 
TONETTI et al. 1995, TROMBELLI et al. 1997, TROMBELLI & SCABBIA

1997, ZUCCHELLI et al. 2002). In diesem Zusammenhang ist be-
sonders zu bemerken, dass rauchende Patienten in vielen Stu-
dien zur regenerativen Parodontitistherapie häufi g von vorn-
herein ausgeschlossen werden (ESPOSITO et al. 2004).
Weiter interessant ist eine kürzlich publizierte Studie von Pi-
mentel und Mitarbeitern (PIMENTEL et al. 2006). Diese Arbeits-
gruppe untersuchte den Effekt von subkutan appliziertem 
Nikotin auf die parodontale Regeneration von Dehiszenzde-
fekten bei Hunden. Sie verglichen histologisch die Ergebnisse 
nach Instrumentierung der Wurzeloberflächen unter Sicht 
(open fl ap debridement: OFD), Applikation einer resorbier-
baren Membran (guided tissue regeneration: GTR) oder die 
Applikation von Schmelzmatrixproteinen (enamel matrix de-
rivate: EMD). Leider bestand keine Kontrollgruppe ohne Ni-
kotininjektionen. Es konnten keine signifi kanten Unterschiede 
hinsichtlich der Ausprägung der postoperativen gingivalen 
Rezession, der Länge des Saum epithels, des bindegewebigen 
Attachments oder in der Bildung neuen Knochens zwischen 
den Versuchsgruppen detektiert werden. Einzig die Bildung 
neuen Zementes auf der Wurzeloberfläche war in der EMD-
Gruppe signifi kant grösser als in OFD oder GTR. Zwischen 
OFD und GTR bestanden keine Unterschiede hinsichtlich der 
Zementbildung. Diese Studie unterstützt die Ergebnisse zur 
regenerativen Parodontaltherapie und zeigt histologisch im 
Tierversuch keine eindeutige Überlegenheit regenerativer The-
rapieverfahren gegenüber klassischer Parodontalchirurgie bei 
Nikotinexposition.

Adjuvante lokale oder systemische Antibiotikatherapie 
bei Tabak-assoziierten Parodontitiden

Voraussetzung für Entstehung und Progression chronischer und 
aggressiver Parodontitiden ist, nach derzeitigem Verständnis, eine 
opportunistische Infektion mit pathogenen Mikroorganismen 
der oralen Flora (SOCRANSKY & HAFFAJEE 1992). Eine adjuvante 
Unterstützung zur – zunächst immer unbedingt notwendigen –
mechanischen Entfernung des subgingivalen Biofi lms mit 
systemischen oder lokalen Antibiotika erscheint daher für die 
Parodontitistherapie sinnvoll und viel versprechend. Für einen 
Langzeiterfolg einer zusätzlichen systemischen oder lokalen an-
ti biotischen Therapie gibt es hinsichtlich chronischer Parodonti-
tiden keine ausreichende wissenschaftliche Beweislage (ETIENNE

2003, HAFFAJEE et al. 2003, HERRERA et al. 2002, WALTER & WEIGER

2006).
Demgegenüber mehren sich Hinweise, dass eine adjuvante 
systemische oder lokale antimikrobielle Medikation in der The-
rapie von chronischen Raucherparodontitiden nützlich sein kann 
(MACHION et al. 2006, ORINGER et al. 2002, PAQUETTE et al. 2003, 
PRESHAW et al. 2005, TOMASI & WENNSTROM 2004, WINKEL et al. 
2001). Eine abschliessende, hochgradig evidenzbasierte Bewer-
tung steht jedoch diesbezüglich noch aus. Es sollte daher, nach 
wie vor, Zurückhaltung in der Verwendung von lokalen oder 
systemischen Antibiotika geübt werden, dies auch bezüglich des 
ungünstigen Kosten-Nutzen-Verhältnisses vor allem bei lokaler 
Zusatzmedikation, antibiotisch oder antiseptisch (z. B. Periochip, 
Dexcel Pharma, Jerusalem, Israel), und – wichtiger – zur Vermei-
dung von Antibiotikaresistenzen.
Die antiinfektiöse mechanische Behandlung der weit weniger 
häufi gen aggressiven Parodontitis sollte dagegen, unabhängig
vom Rauchverhalten der Patienten, sofern möglich, mit einer 
bestimmten Wirkstoffkombination – Amoxizillin und Metroni-

dazol – bekannt als «van Winkelhoff-Cocktail» – ergänzt werden 
(GUERRERO et al. 2005, JALILVAND et al. 2005).

Mukogingivale Chirurgie

Besteht bei einem Zigaretten rauchenden Patienten eine Rezes-
sion und diese soll gedeckt werden, so ist zu berücksichtigen, 
dass die Ergebnisse nach parodontalchirurgischen Operationen, 
unter Verwendung von Bindegewebstransplantaten, gesteuerter 
Geweberegeneration (GTR) oder koronal verschobenen Lappen 
in einer rauchenden Patientengruppe signifi kant schlechter im 
Vergleich zu Nichtrauchern sind (ERLEY et al. 2006, ROBERTSON et 
al. 1990, SCABBIA et al. 2001, SILVA et al. 2006, TROMBELLI & SCABBIA

1997).

Parodontale Risikobeurteilung und professionell 
unterstützende Parodontaltherapie

Im Anschluss an eine erfolgreich abgeschlossene Parodontalbe-
handlung ist die Durchführung einer parodontalen Risikobeur-
teilung zur Bestimmung des zeitlichen Intervalls der professionell
unterstützenden Parodontaltherapie (UPT, Recall) angezeigt 
(LANG & TONETTI 2003). Die parodontale Risikobeurteilung 
schätzt das Risiko des möglichen Fortschreitens einer parodon-
talen Erkrankung eines Patienten ein. Dabei gestalten folgende 
sechs Parameter die Grundlage der parodontalen Risikobeurtei-
lung: 1) Bluten auf Sondieren, 2) Anzahl Stellen mit einer Son-
dierungstiefe von mehr als 4 mm, 3) Anzahl verloren gegangene 
Zähne, 4) Alveolarknochenverlust, 5) systemische Faktoren (z. B. 
Diabetes mellitus) und 6) Umweltfaktoren (z. B. Rauchen: Menge 
der gerauchter Zigaretten).
Raucher mit einem Tabakkonsum ab 20 Zigaretten pro Tag wer-
den in der parodontalen Risikobeurteilung nach Lang & Tonetti 
in der hohen Risikokategorie eingestuft, was mit der Menge an 
verfügbarer Evidenz in der Literatur gut begründbar ist. In der 
Folge wird für Raucher ab 20 Zigaretten pro Tag zur klinischen 
Betreuung ein Recall-Intervall von drei Monaten empfohlen.

Orale Implantate bei Rauchern
Das Ersetzen der anatomischen Zahnwurzeln durch orale Im-
plantate ist sowohl in der Parodontologie, der Oralchirurgie als
auch in der prothetischen Zahnmedizin etabliert. Voraussetzung 
für eine implantologische Rehabilitation ist eine erfolgreich durch-
geführte Parodontalbehandlung (KAROUSSIS et al. 2004, KAROUS-
SIS et al. 2003). Darüber hinaus sollte wenn möglich dem Erhalt 
des natürlichen Zahnes der Vorzug gegeben werden (LANG et al. 
2004).
Analog der parodontalen Gewebe um den Zahn sind die peri-
implantären Gewebe dem oralen Biofi lm ausgesetzt, der wie-
derum bei ungenügender Mundhygiene eine periimplantäre 
Mukositis und sukzessive eine Periimplantitis herbeiführen kann. 
Diese führt dann, wie bei der Parodontitis, zur Resorption von 
Alveolarknochen und möglicherweise zum Verlust eines Implan-
tates (Abb. 9–12). In diesem Kontext werden in der Literatur 
mehrere Begriffe, z. B. Frühmisserfolg, Spätmisserfolg, Überle-
bens-, Erfolgs- oder Verlustrate verwendet, um die möglichen
biologischen und technischen Komplikationen quantitativ und 
qualitativ erfassen zu können.
Über den Zeitraum der letzten 20 Jahre wurde der Einfl uss des 
Rauchens auf die oralen Implantate zunehmend untersucht. In 
einer retrospektiven Analyse der Erfolgsraten von 2194 oralen 
Implantaten bei 540 Patienten über einen Zeitraum von sechs 
Jahren haben Bain & Moy signifi kant mehr Implantatmisserfolge 
bei Rauchern festgestellt (BAIN & MOY 1993). Neben einer allge-
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In einer kürzlich publizierten dreiteiligen Übersichtsarbeit von 
Roos-Jansaker et al. wurde der Verlauf von 1057 Implantaten bei
218 Patienten über einen Zeitraum von 9 bis 14 Jahren verfolgt 
(ROOS-JANSAKER et al. 2006a, ROOS-JANSAKER et al. 2006b). Im 
dritten Teil dieser Untersuchung wurden Risikofaktoren für einen 
Implantat-Misserfolg ermittelt. Dieser wurde defi niert als Peri-
implantitis mit Alveolarknochenverlust von mehr als drei Im-
plantat-Gewinderillen, gemessen an Röntgenbildern nach Im-
plantation und ein Jahr danach. Auch bei dieser Studie wurde 
festgestellt, dass rauchende Patienten mit grösserer Wahrschein-
lichkeit eine Periimplantitis entwickelten als nicht rauchende 
Pa tienten (ROOS-JANSAKER et al. 2006c).
Wiederum andere Untersuchungen haben den Effekt von Rau-
chen auf die periimplantären Hart- und Weichgewebe unter-
sucht. Zigarettenrauchen konnte mit einem signifi kanten peri-
implantären Knochenverlust (HAAS et al. 1996, LINDQUIST et al. 
1997) sowie einer erhöhten Weichgewebeentzündung assoziiert 
werden (HAAS et al. 1996, WEYANT 1994). Karoussis et al. haben 

meinen Misserfolgsrate von 5,9% bei allen Patienten hatten 
Raucher eine Misserfolgsrate von 11,3%, wogegen nur 4,8% der 
Implantate bei Nichtrauchern einen Misserfolg verzeichneten. 
Die Un terschiede zwischen Rauchern und Nichtrauchern in 
dieser Studie waren signifi kant unterschiedlich für alle Kiefer-
regionen mit Ausnahme des Seitenzahnbereiches im Unterkiefer. 
Obwohl die Misserfolge mit zunehmender Implantatlänge all-
gemein abnahmen, blieb die Misserfolgsrate wiederum insge-
samt höher bei allen Rauchern. Diese Resultate wurden durch 
mehrere retrospektive Studien mit unterschiedlichen Implantat-
systemen bestätigt (DE BRUYN & COLLAERT 1994, GORMAN et al. 
1994). Wilson & Nunn zeigten für Raucher einen Risikofaktor 
von 2,5 für das Entstehen eines Implantat-Misserfolges (WILSON

& NUNN 1999).

Abb. 9 Beginnende Periimplantitis 7 mm Sondierungstiefe und 
Bluten auf Sondieren. 36-jährige Raucherin (15 Zigaretten pro Tag) 
ohne Vorgeschichte einer parodontalen Erkrankung. Abbildung mit
freundlicher Genehmigung von PD Dr. N. Zitzmann (Basel).

Fig. 9 Péri-implantite débutante, profondeur des poches de 7 mm 
et saignement au sondage. Patiente de 36 ans, fumeuse (15 cigaret-
tes par jour), sans antécédents de maladie parodontale. Cette illustra-
tion a été aimablement mise à disposition par Mme le D r N. Zitzmann, 
PD (Bâle).

Abb. 10 Apikales Röntgenbild der Patientin aus Abb. 9. Deutlich 
sichtbarer Alveolarknochenverlust bei Implantat 15. Abbildung mit
freundlicher Genehmigung von PD Dr. N. Zitzmann (Basel).

Fig. 10 Radiographie apicale, même patiente qu‘en fi gure 9. Perte 
osseuse alvéolaire nettement visible autour de l‘implant remplaçant
la 15. Cette illustration a été aimablement mise à disposition par 
Mme le D r N. Zitzmann, PD (Bâle).

Abb. 11 36-jährige Raucherin seit 20 Jahren (10 bis 15 Zigaretten 
pro Tag). Misserfolg einer festsitzenden implantologischen Versor-
gung des Unterkiefers (alio loco implantiert). Die Implantate regio 45, 
44, 43 und 33 weisen eine fortgeschrittene Periimplantitis auf.

Fig. 11 Patiente de 36 ans, fumeuse depuis 20 ans (10 à 15 cigaret-
tes par jour). Echec d‘une reconstruction fi xe sur des implants dans le 
maxillaire inférieur (implantation alio loco). A noter la péri-implantite 
avancée au niveau des implants dans les régions 45, 44, 43 et 33.

Abb. 12 Besonders um die Implantate 45, 44, 43 und 33 lässt sich 
diesem Ausschnitt des OPG derselben Patientin wie in Abb. 11 ein
fortgeschrittener periimplantärer Knochenabbau feststellen. Im Ober-
kiefer imponiert ein sichtbar fortgeschrittener Alveolarknochenabbau
im Seitenzahnbereich.

Fig. 12 Présence d‘une destruction osseuse avancée sur cette partie 
de l‘OPG de la même patiente qu‘en fi gure 11, tout particulièrement 
autour des implants 45, 44, 43 et 33. Au niveau du maxillaire supé-
rieur, présence d‘une perte osseuse alvéolaire avancée dans la région
postérieure
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in einer retrospektiven Studie über einen Zeitraum von zehn 
Jahren bei Rauchern rund 1 mm mehr alveolären Knochenverlust 
festgestellt als bei Nichtrauchern (KAROUSSIS et al. 2004). Wei-
ter konnte der Schweregrad des alveolären Knochenverlustes 
mit der Anzahl pro Tag gerauchter Zigaretten positiv assoziiert
werden (LINDQUIST et al. 1997).
Gut dokumentiert ist auch die Implantat-Erfolgsrate nach zehn 
Jah ren bei Rauchern mit einer behandelten chronischen Paro-
dontitis (50%) verglichen mit Nichtrauchern (72,2%), die eine 
gleiche Vorgeschichte hatten (KAROUSSIS et al. 2003).
Bei der Anwendung von Knochen und Knochenersatzmateria-
lien ist die Implantat-Misserfolgsrate bei Rauchern erhöht (KAN

et al. 1999, Mayfi eld et al. 2001), und kann bei Rauchern 13%–
22% verglichen mit Nichtrauchern 5%–13% betragen (SMALL et 
al. 1993).
In Analogie zu den möglichen synergistischen Wechselwir-
kungen zwischen erworbenen und anlagebedingten Risikofak-
toren bei Parodontalerkrankungen (WALTER et al. 2007) gibt es 
solche Hinweise auch für das Komplikationsrisiko bei oralen 
Implantaten. In zwei retrospektiven Studien wurde der Frage 
nach der Einwirkung eines Interleukin-1(IL-1)-Genpolymor-
phismus auf die Erfolgsrate oraler Implantate nachgegangen. Es 
konnte gezeigt werden, dass Patienten mit positiver Raucher-
anamnese in Zusammenhang mit dem untersuchten Polymor-
phismus ein erhöhtes Risiko für biologische Implantatkompli-
kationen aufwiesen. Feloutzis et al. haben in einer radiologischen
Untersuchung von 90 Patienten mit osseointegrierten oralen 
Implantaten bei IL-1-Polymorphismus-positiven Rauchern über
den Zeitraum von durchschnittlich 5,6 Jahren einen signifi kant 
grösseren periimplantären Knochenverlust festgestellt als bei 
IL-1-Polymorphismus-negativen Rauchern oder bei Nichtrau-
chern (FELOUTZIS et al. 2003). Ebenso haben Gruica et al. 51 Im-
plantat-Misserfolge bei 292 osseointegrierten oralen Implantaten
in 180 Patienten weiter untersucht. Während einer Beobach-
tungszeit von 8 bis 15 Jahren hatten IL-1-Polymorphismus-po-
sitive Raucher ein signifi kant höheres Risiko für Misserfolge wie 
eine radiologisch-klinisch diagnostizierte Periimplantitis oder gar 
ei nen Implantatverlust (GRUICA et al. 2004).

Schlussfolgerung
Die hier vorliegenden Literaturübersichten der Serienpublikation 
über den Einfl uss des Tabakkonsums auf das Parodont (Teil I 
und II) lassen den Schluss zu, dass sich Tabak-assoziierte Pa ro-
dontal erkrankungen von Parodontitiden nicht Tabak-exponierter 
Pa tienten hinsichtlich Ätiopathogenese, Diagnostik und Therapie 
unterscheiden. Es liegt bei Rauchern ein zumeist typisches kli-
nisches Bild mit einer relativ blassen, fi brösen marginalen Gingiva 
vor, die wenige der klassischen Entzündungszeichen auf einen 
bakteriellen Reiz sowie eine reduzierte Blutungsneigung zeigt. 
Raucher können unabhängig von der gewählten parodontalen 
Therapiemethode langfristig nur eingeschränkt erfolgreich be-
handelt und gegebenenfalls implantologisch rehabilitiert werden.
Weiter gestaltet sich die unterstützende parodontale Therapie bei 
Rauchern aufwendiger und zeitlich intensiver.
Es besteht eine Abhängigkeit des Schweregrades der parodon-
talen Destruktion von der Dosis und der Dauer des Tabakkon-
sums. Das heisst, mit zunehmender Nikotinakkumulation steigt 
das Risiko für die Entstehung oder die Progression einer Paro-
dontitis. Der Verlauf der parodontalen Erkrankung ist abhängig
von der individuellen Suszeptibilität des befallenen Organismus 
und weiteren Risiko- oder Cofaktoren. Verschiedene neuere 
Studien lassen vermuten, dass durch die toxischen Substanzen 

im Tabakrauch der pathogenetische Prozess im Parodont mittels 
«oxidativem Stress» (CHAPPLE 2006) auch bei geringem bakteriel-
len Reiz initiiert werden kann. Basierend auf dem derzeitigen 
pathogenetischen Verständnis, der oftmals typischen Klinik und 
den spezifi schen Therapieverläufen bei Rauchern erscheint es 
gerechtfertigt, neben der zurzeit aktuellen Klassifi kation für
parodontale Erkrankungen den Terminus «Raucherparodontitis»
zu verwenden. In die Therapie einer «Raucherparodontitis» sollte 
daher neben den etablierten parodontalen Behandlungsschritten 
ein Tabakentwöhnungsprogramm mit dem Ziel einer Tabakabsti-
nenz integriert werden (LANG et al. 2005, PALMER 2005, RAMSEIER

2005).

Abstract
SAXER U P, WALTER C, BORNSTEIN M M, KLINGLER K, RAMSEIER C A: 
Impact of tobacco use on the periodontium – an update 
(II) – Part 2: Clinical and radiographic effects on the peri-
odontium and impact on periodontal and implant therapy
(in German). Schweiz Monatsschr Zahnmed 117: 153–163 
(2007)
This third part of a series of publications from the Swiss task force 
“Smoking – Intervention in the private dental offi ce” on the topic 
“tobacco use and dental medicine” describes the clinical and 
radiographic changes of the periodontium within smokers as 
well as the consequences of tobacco use on periodontal and 
implant therapy. With increased use of tobacco, patients show 
higher periodontal probing depths, increased clinical attachment
loss, more alveolar bone resorption, a higher prevalence of gin-
gival recessions, and a higher risk for tooth loss. In contrast to 
this, with smokers, the clinical characteristics of gingival infl am-
mation or bleeding on periodontal probing are less established.
Smokers show less positive results after conventional, surgical
and regenerative periodontal therapy. The benefi ts of mu-
cogingval surgery are reduced and less successful in smokers. 
Moreover, smoking impairs the osseointegration of oral implants
and is at least partly responsible for a majority of biological com-
plications in implant dentistry, such as periimplantitis. Based on 
the present understanding of periodontal diseases, the clinical
fi ndings, and the specifi c therapeutic outcomes with smokers, it 
appears to be reasonable, next to the current classifi cation of 
periodontal diseases, to use the term “smokers periodontitis”.
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