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Zusammenfassung 
 

Hintergrund 

Parodontale Rezessionen sind ein weltweit auftretendes Phänomen, welches in allen 

Bevölkerungsschichten vertreten ist. Für die chirurgische Behandlung bedarf es einer 

exakten Diagnose, um einen Prozess der individuellen Problemlösung in Gang zu setzen. 

Dazu gehören die Untersuchung und genaue Beurteilung verschiedener 

defektdefinierender Faktoren. Ein besonderes Augenmerk wurde in dieser Arbeit auf die 

Rolle des interproximalen Attachmentverlustes in Zusammenhang mit der zu erwartenden, 

vollständigen Wurzeldeckung gelegt, was das ultimative Ziel einer chirurgischen 

Behandlung eines Rezessionsdefektes darstellt. 

 

Methodik 

Die Grundlage dieser Arbeit bildet eine Literaturrecherche, für dessen Bearbeitung Inhalte 

aus Fachbüchern, sowie aus medizinischen Datenbanken herangezogen wurden. Der 

Großteil der publizierten Literatur beschäftigte sich bisher ausschließlich mit der 

Deckbarkeit von Rezessionen ohne Berücksichtigung des interdentalem Attachmentverlust 

entsprechend der Miller Klassen I und II. Um eine Aussage bezüglicher der 

Voraussagbarkeit der Wurzeldeckung mit interdentalem Attachmentverlust anhand der 

Cairo Klassifikation treffen zu können, wurde die Literaturdatenbank „PUBMED“ und die 

Onlinebibliothek „Wiley online library“ durchsucht. 

 

Ergebnisse  

Es konnte gezeigt werden, dass bei der chirurgischen Deckung von Rezessionen mit 

interdentalem Attachmentverlust kleiner 3 mm teilweise vollständige Wurzeldeckung 

erzielt werden konnte. Für Rezessionen mit größeren interdentalen Attachmentverlusten 

können keine Aussagen getroffen werden.  

 

Schlussfolgerung 

Zusammenfassend lässt sich sagen, dass das interproximale Attachment eine große Rolle 

im Zusammenhang mit der vollständigen Defektdeckung darstellt. Es hat sich gezeigt, dass 

dem Verlust des interdentalen Attachments auch in den rezenten Publikationen zu wenig 
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Beachtung geschenkt wird, da scheinbar alternative Klassifikationen aufgrund mangelnder 

Einfachheit im klinischen Alltag, beziehungsweise durch das Fehlen weiterer 

defektdefinierender Kriterien, keine Anwendung in Studien zur Rezessionsdeckung finden. 
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Abstract 
 

Background 

Periodontal recessions are a worldwide phenomenon that affects all classes of population. 

Surgical treatment requires an exact diagnosis to initiate a process of individual problem 

solving. This includes the examination and precise assessment of various defect-defining 

factors. In this work, special attention has been paid to the role of interproximal attachment 

loss in relation to the expected complete root coverage, which is the ultimate goal of 

surgical treatment of a recession defect. 

 

Methods  

The basis of this work is a literature search, for which contents from specialist books and 

medical databases were used. The majority of the published literature has so far only dealt 

with the predictability of root coverage without consideration of the interdental attachment 

loss according to the Miller Classes I and II. In order to be able to make a statement 

regarding the predictability of root coverage with interdental attachment loss based on the 

Cairo classification, the literature database "PUBMED" and the online library "Wiley 

online library" were searched. 

 

Results 

It could be shown that partially complete root coverage could be achieved in the surgical 

coverage of recessions with interdental attachment loss of less than 3 mm. For recessions 

with greater interdental attachment loss no conclusions can be drawn.  

 

Conclusion 

In summary, it can be said that interproximal attachment plays a major role in the context 

of complete defect coverage. It has been shown that the loss of the interproximal 

attachment is not given enough attention in recent publications either, since apparently 

alternative classifications are not applied in studies on recession coverage due to a lack of 

simplicity in clinical practice or the lack of further defect defining criteria. 
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1 Einleitung 
 

Das Glossar der American Academy of Periodontology definiert die Rezession des 

Zahnfleisches als „die apikale Wanderung des Zahnfleischrands über die Schmelz-Zement-

Grenze hinaus“ (1).  

 

 

 
Abbildung 1:Schema der gesunden Gingiva, die die Zahnwurzel bedeckt (linke Seite), im Vergleich zur exponierten 
Wurzeloberfläche durch apikale Migration der marginalen Gingiva (rechts); (entnommen aus Kasaj, Gingival Recession 
Management, 2018, S.2) 

 

Epidemiologische Studien haben gezeigt, dass Zahnfleischrezessionen bei Erwachsenen 

ein häufig beobachtetes Phänomen sind. Sie sind in fast allen Populationen weltweit zu 

finden und im Allgemeinen auf eine einzige Wurzeloberfläche beschränkt – meist betrifft 

es die bukkale, seltener die linguale Fläche des Zahnes (2). 

Die Prävalenz von gingivalen Geweberezessionen (≥1 mm) liegt Berichten zufolge bei den 

18 bis 64 Jährigen bei etwa 50 Prozent und bei einer Alterskohorte über 65 Jahren bei etwa 

88 Prozent (3). Das Hauptmerkmal der Rezession ist die Wanderung der marginalen 

Gingiva nach apikal, sowie die Tatsache, dass sich die Gingiva mit der Zeit von der 

Schmelz-Zement-Grenze entfernt und dadurch die Wurzeloberfläche zur potenziellen 

Prädilektionsstelle für Wurzelkaries wird und kann Komfort, sowie Funktion 

beeinträchtigen. In aller Regel stellt es für die PatientInnen häufig ein großes ästhetisches 

Problem dar (4). 
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1.1 Anatomie und Physiologie des Zahnhalteapparates 
 

Die Schleimhaut, welche die Mundhöhle auskleidet, besteht aus 3 Zonen. Der 

mastiktatorischen, der auskleidenden und der spezialisierten Mukosa. Die Gingiva, als Teil 

der mastiktatorischen Mukosa bedeckt den Alveolarknochen und umgibt den zervikalen 

Anteil der Zähne. Sie besteht aus einer Epithelschicht und einem darunterliegenden 

Bindegewebe, welches unter dem Namen „lamina propria“ bekannt ist. In koronaler 

Richtung endet die blassrosa Gingiva girlandenförmig im freien Zahnfleischrand. Nach 

apikal geht sie ununterbrochen in die dunkelrote Alveolarschleimhaut über, von welcher 

die Gingiva durch die mukogingivale Grenzlinie getrennt ist. 

Palatinal zeigt sich diese Grenzlinie nicht, da der harte Gaumen und der Alveolarfortsatz 

der Maxilla von derselben Art mastiktatorischer Schleimhaut bedeckt sind (5).  

 

Es können drei Teile der Gingiva definiert werden: 

1. Freie Gingiva (FG) 

2. Interdentale Ginigva 

3. Attached Gingiva (AG) 

 

Die freie Gingiva ist blassrosa, wobei es ethnische Unterschiede gibt, hat eine matte 

Oberfläche und eine feste Konsistenz. Es umfasst das Zahnfleischgewebe an den 

vestibulären und lingualen/palatinalen Bereichen der Zähne. Vestibulär und lingual 

erstreckt sich die freie Gingiva vom Zahnfleischrand nach apikal zur “freien 

Zahnfleischrille“, die etwa auf Höhe der Schmelzzementgrenze positioniert ist.  Die 

attached Gingiva ist durch die mukogingivale Grenzlinie nach apikal hin begrenzt und geht 

in die freie Alveolarschleimhaut über. Die befestigte Gingiva ist von fester Textur, 

korallenrosa Farbe und ist mit kleinen oberflächlichen Vertiefungen versehen. Diese 

Stippelung gibt dem Zahnfleisch in dem Bereich das hierfür typische 

orangenschalenartiges Aussehen. Die dunkelrote Alveolarschleimhaut hingegen ist lose an 

dem darunterliegenden Alveolarknochen gebunden und deshalb auch in Bezug auf das 

darunterliegende Gewebe beweglich. Die Form der interdentalen Gingiva (Papillen) ist 

vorgegeben durch die Lagebeziehungen der Zähne zueinander, der Größe der Oberfläche 

der approximalen Zahnflächen, sowie durch den Verlauf der Schmelzzementgrenze. Im 

Frontzahnbereich zeigen die Papillen pyramidenförmige Gestalt, während sie sich im 

Molarenbereich in eher flacher Form präsentieren. Abhängig von der Anwesenheit der 
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interdentalen Papillen weist der freie marginale Gingivarand einen mehr oder weniger 

akzentuierten girlandenförmigen Verlauf auf. Im Seitenzahnbereich bildet sich im Bereich 

der Papillenspitze, unterhalb der Kontakflächen der angrenzenden Zähne, eine Konkavität, 

der so genannte Col aus. Daher weisen die Interdentalpapillen in diesen Bereichen einen 

vestibulären und einen lingualen beziehungsweise palatinalen Teil auf, der durch die Col-

Region getrennt ist. Die Col-Region ist bedeckt von einem dünnen nicht keratinisierten 

Epithel. Dieses Epithel hat viele Gemeinsamkeiten mit dem Übergangsepithel (5). 

 

 
Abbildung 2: Anatomische Charakteristika der klinisch gesunden Gingiva; (entnommen aus Kasaj, Gingival Recession 
Management, 2018, S.3) 

 

1.2 Parodontitis 
 
1.2.1 Definition 
 

Parodontitis wird definiert als pathologischer Verlust des parodontalen Ligaments und des 

Alveolarknochens. Die Krankheit beinhaltet komplexe dynamische Wechselwirkungen 

zwischen aktiven Herpesviren, spezifischen bakteriellen Krankheitserregern und einer 

zerstörerischen Immunreaktion (6).  

 

 

1.2.2 Prävalenz 
 

Laut der Studie "Global Burden of Disease 2010" lag die weltweite Prävalenz der 

schweren Parodontitis bei 11,2% und stellte damit die sechsthäufigste Erkrankung der Welt 

da, während in der Studie "Global Burden of Disease 2015" die Prävalenz schwerer 



 

 14 

Parodontitis auf 7,4% geschätzt wurde (7, 8). Die Prävalenz milderer Formen der 

Parodontitis kann bis zu 50% betragen (9). 

 

 

1.2.3 Ätiopathogenese 
 

Parodontitis ist eine chronische, multifaktorielle Erkrankung, die gekennzeichnet ist durch 

eine vom Wirt vermittelte Entzündung des Parodontalgewebes, die mit dysbiotischen 

Biofilmen assoziiert ist und zur fortschreitenden Zerstörung des Zahnhalteapparates und 

zum Verlust des parodontalen Attachments führt (10, 11). Die bakterielle Biofilmbildung 

initiiert eine Entzündung des Zahnfleisches. Das klassische Modell der Parodontitis wurde 

beschrieben durch komplexe voneinander abhängige Beziehungen zwischen Biofilm und 

individueller Wirtsreaktion (12). Dieses Modell wurde erweitert und modifiziert um neue 

Entdeckungen auf dem Gebiet der Mikrobiologie und Immunologie. Pathogener Biofilm 

wird zwar noch immer als Voraussetzung für Parodontitis anerkannt, ist allein jedoch 

ungenügend um die Erkrankung auszulösen. Das heutige Verständnis für die Entstehung 

parodontaler Entzündung basiert auf folgende Erkenntnisse (13): 

 

• Symbiotische Beziehung zwischen oralem Mikrobiom und Immunantwort führt 

zum Erhalt parodontaler Gesundheit. 

• Bei ungestörter Biofilm-Akkumulation wird quorum-sensing gefördert und löst 

somit eine stärkere Wirts-Reaktion und begünstigte Verhältnisse für klassische 

Pathogene Keime wie porphyromonas gingivalis.  

• Bei anfälligen Patienten kann diese beginnend Dysbiose zu einer unangemessenen 

und häufig zu starken Wirts-Reaktion führen mit einem Überschuss an 

inflammatorischen Zytokinen, oxidativem Stress und Bildung und Freisetzung von 

Matrix-Metalloproteinasen, was zum Abbau von parodontalem Gewebe führt. (13) 

 

Der Verlust der Fasern des marginalen parodontalen Ligaments, führt zur apikalen 

Migration des Saumepithels und der apikalen Ausbreitung des bakteriellen Biofilmes 

entlang der Wurzeloberfläche (10).  

PatientInnen mit Parodontitis weisen typischerweise einen oder mehrere Risikofaktoren, 

wie ein unkontrollierter Diabetes, Rauchen, Ernährung, Stress und die genetische 

Disposition für die Erkrankung auf (14-16), jedoch gibt es einige PatientInnen mit 
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schweren Formen der Erkrankung, die keinen der klassischen Risikofaktoren aufweisen 

(17). Die Parodontitis befällt ausgewählte Zähne oder Zahnoberflächen, selten das gesamte 

Gebiss und kann bis zum Apex voranschreiten, während ein Nachbarzahn, der den 

gleichen Interdentalraum teilt, oft kaum betroffen ist. Rezente Publikationen berichten 

auch davon, dass der ortsspezifische parodontale Zusammenbruch nicht allein durch 

Plaqueakkumulation, die bakterielle Spezifität oder die Immunpathologie erklärt werden 

kann. Möglicherweise kann auch ein Zusammenspiel aller genannten Faktoren in 

Kombination mit einer herpesviralen und bakteriellen Infektion der Auslöser für den 

Untergang parodontaler Strukturen sein (18, 19).   

 

 
Abbildung 3:Zeitgemäßes Pathogenese Modell der Wirt-Keim Interaktionen.  (entnommen aus: Meyle, J., & Chapple, I. 
(2015). Molecular aspects of the pathogenesis of periodontitis. Periodontology 2000, 69(1), 7-17.) 

 

 

 

1.2.4 Klassifikation parodontaler und periiimplantärer Erkrankungen 
und Zustände 
 

Um parodontale und periimplantäre Erkrankungen und Zustände richtig behandeln zu 

können, bedarf es eines Klassifikationsschemas, welches die Ätiologie und Pathologie 

untersucht und dadurch das Stellen einer Diagnose und das Einleiten einer geeigneten 

Therapie ermöglicht. In einer Konsensuskonferenz (2017) vom “World Workshop on the 
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Classification of Periodontal and Peri‐implant Diseases and Conditions”, organisiert von 

der American Academy of Periodontology (AAP) und der European Federation of 

Periodontology (EFP), wurde ein neues Klassifikationsschema für parodontale 

Erkrankungen und periimplantäre Zustände vorgestellt. Dieser Bericht beinhaltet 

wesentliche Änderungen zu der Einteilung von 1999 (20). Die Unterscheidung zwischen 

Gingivitis, gingivalen Zuständen und einer parodontalen Erkrankung soll erleichtert 

werden und somit sind ungelöste Probleme der vorangegangenen Klassifikation gelöst 

worden (21, 22). Des Weiteren einigte man sich auf eine neue Einteilung der Parodontitis, 

welche auf einem „Staging-und Grading“-System basiert (11). 

 
 
Staging und Grading 

 

Das Staging dient dazu den Schweregrad der Erkrankung eines Individuums zu erfassen, 

basierend auf dem gegenwärtig messbaren Ausmaß von zerstörtem und geschädigtem 

Gewebe und um die Komplexität des daraus resultierenden Managements zum 

langfristigen Erhalt der Funktion und Ästhetik des Gebisses der PatientInnen bestimmen zu 

können. Die Komplexität der parodontalen Erkrankung nimmt hierbei vom niedrigsten 

Stadium 1 bis zum höchsten Stadium 4 zu. Das Grading konzentriert sich auf die 

biologische Beschaffenheit der Erkrankung, auf das Abschätzen des zukünftigen Risikos 

eines Fortschreitens der Parodontitis und auf die potentiellen Wechselwirkungen der 

Parodontitis mit systemischen Erkrankungen. Dabei unterscheidet man drei Stufen: Grad 

A, Grad B und Grad C (23). 

 

 

 

Änderungen bei der Klassifikation von entwicklungsbedingten oder erworbenen 
Deformitäten und Zuständen – Mukogingivale Zustände 

 
Der Konsensusbericht stellt neue Falldefinitionen und eine neue Klasifikation für 

parodontale Rezessionen basierend auf dem approximalen klinischen Attachmentlevel vor 

(24). Die neue Klassifikation enthält zusätzliche Informationen wie den parodontalen 

Biotyp, den Schweregrad der Rezession, die Dimension der verbliebenen Gingiva, das 

Vorhandensein/Fehlen von Karies und nicht-kariösen zervikalen Läsionen, ästhetische 

Bedenken der PatientInnen und das Vorliegen von Hypersensibilitäten (20). 
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1.3 Ätiologie gingivaler Rezessionen 
 

Wie bei vielen anderen parodontalen Pathologien, ist auch die Ätiologie von Rezessionen 

multifaktoriell und mitunter von exogenen Faktoren beeinflusst (25). Die exakten 

Mechanismen sind noch nicht vollständig erforscht. Die jahrzehntelange Annahme, dass 

die Rezession eine natürliche Begleiterscheinung des menschlichen Alterungsprozesses 

sei, kann nicht eindeutig bewiesen werden. Das Altern kann die Wahrscheinlichkeit für den 

Zahnfleischrückgang zwar erhöhen, aber das bedeutet gleichzeitig nicht, dass die 

Rezession dem Altern inhärent ist. Überdies sorgen altersbedingte Zahnattritionen dafür, 

dass das Bild einer gingivalen Rezession entsteht, doch eigentlich spielt sich hierbei ein 

ganz anderer Prozess ab. Inzisale und okklusale Zahnattritionen sind typische 

Verschleißerscheinungen, die mit zunehmendem Alter immer ausgeprägter werden. Der 

Zahn verliert an Höhe und kompensiert das durch stetige Eruption seiner selbst. Dieser 

Prozess wird durch ununterbrochene Zementablagerungen im apikalen Bereich des Zahnes 

möglicherweise noch beschleunigt. Dadurch, dass die Schmelz-Zement-Grenze durch die 

Abnutzung nun Teil der klinischen Zahnkrone geworden ist, erweckt es den Anschein es 

handle sich hier um eine Rezession – jedoch trat eine Migration der Gingiva nach apikal 

nicht notwendigerweise auf  (2, 26, 27).  

 

 

 

1.3.1 anatomische Faktoren 
 

Fenestration und Dehiszenz 

 

Zu den anatomischen Faktoren, die mit einer gingivalen Rezession in Zusammenhang 

gebracht werden, gehören die Fenestration und die Dehiszenz des Alveolarknochens, eine 

abnorme Zahnstellung im Zahnbogen, ein abweichender Verlauf des Zahndurchbruchs und 

die Zahnform (28). Diese anatomischen Faktoren stehen in Wechselbeziehung zueinander 

und können zu einer alveolären Knochenplatte führen, die dünner ist als normal und 

anfälliger für Resorptionen sein kann. Anatomisch kann eine Dehiszenz aufgrund der 

Durchbruchrichtung des Zahnes oder als Folge anderer Entwicklungsfaktoren vorliegen, 

wie z.B. die, im Vergleich zu den Nachbarzähnen, bukkale Positionierung der Wurzel, so 

dass der zervikale Teil durch den krestalen Knochen herausragt (29). In einer chirurgischen 
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Studie wurde ein Zusammenhang zwischen Gingivarezession und Knochendehiszenz 

festgestellt (30). Die Position, in der der Zahn durch den Alveolarfortsatz durchbricht und 

seine endgültige Lage im Verhältnis zur bukko-lingualen Dimension des 

Alveolarfortsatzes haben einen großen Einfluss auf die Menge an Gingiva, die sich um den 

Zahn herum bildet (31). Dementsprechend findet man an einem Zahn, welcher in einer 

labialen Position nahe der mukogingivalen Grenzlinie eruptiert, nur oft nur eine geringe 

Dicke an Gingiva beziehungsweise ein komplettes Fehlen von Gingiva. Es wurde auch 

eine Korrelation zwischen dem Eruptionsmuster und dem Auftreten einer gingivalen 

Rezession vermutet (32). Eine Dehiszenz kann auftreten, wenn die bukko-linguale Dicke 

einer Wurzel der krestalen Knochendicke entspricht oder diese übersteigt (33). Wenn sich 

eine gingivale Rezession manifestiert hat, kann das Vorhandensein von Dehiszenzen in 

Betracht gezogen und möglicherweise bei Lappenoperationen entdeckt werden (34). 

 

 

Zahnstellung 

 

Lokalisierte gingivale Rezessionen können mit der Zahnstellung im Zahnbogen assoziiert 

sein (33, 35) . Die Position, in der ein Zahn durch den Alveolarfortsatz durchbricht, 

beeinflusst die Menge an Gingiva, die sich um den Zahn herum bildet. Wenn ein Zahn 

nahe der mukogingivalen Grenzlinie durchbricht, kann labial nur sehr wenig oder gar kein 

keratinisiertes Gewebe vorhanden sein und es kann zu einer lokalisierten Rezession 

kommen. Im sich entwickelnden Gebiss von Kindern im Vorschulalter ist eine bukkale 

Verschiebung der unteren Schneidezähne häufig und geht oft mit einer gingivalen 

Rezession einher. Folgestudien zeigen eine spontane Umkehrung der Rezession mit 

zunehmendem Alter des Kindes (34, 36). 

 

 

Die Rolle des parodontalen Phänotypes 

 

Die Definitionen des parodontalen Biotyps (37, 38), des parodontalen Morphotyps (39) 

oder des parodontalen Phänotyps (40) umfassen die Knochenmorphotypen, die Form der 

Zähne, die morphologischen Merkmale der Gingiva und des Zahnhalteapparates (41). Die 

Arbeitsgruppe von 2017 empfiehlt die Anwendung der Definition "parodontaler Phänotyp 

", um die Kombination aus dem gingivalen Phänotyp (dreidimensionales Gingivavolumen) 
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und der Dicke der bukkalen Knochenplatte (Knochenmorphotyp) zu beschreiben und teilt 

sie ein in (38): a) dicker Phänotyp, b) dünner Phänotyp und c) gemischter Phänotyp. Der 

dicke Phänotyp zeichnet sich aus durch eher quadratisch geformte Zahnkronen, 

ausgeprägter zervikaler Konvexität, großen interproximalen Kontakten weiter apikal, einer 

breiten Zone an keratinisierter Gingiva, einer dicken, fibrotischen Gingiva und einem 

vergleichsweise dicken Alveolarknochen (40). Ein dünner Phänotyp ist gekennzeichnet 

durch eine hohe Assoziation zu schlanken, dreieckigen Kronen, subtiler zervikaler 

Konvexität, interproximalen Kontakten nahe der Inzisalkante und einer schmalen Zone an 

keratinisierter Gingiva, einer generell dünnen, zarten Gingiva und einem relativ dünnen 

Alveolarknochen (40). Der gemischte Typ zeigt dicke,  fibrotische Gingiva mit gleichzeitig 

schlanken Zähnen, einer schmalen Zone an keratinisierter Gingiva (40). Eine positive 

Korrelation zwischen der Dicke der Gingiva und der Menge an bukkalem Knochenangebot 

konnte in einer radiographisch-morphometrischen Studie nachgewiesen werden (42). Es 

wird angenommen, dass ein dünner Phänotyp anfälliger für Rezessionen ist und ein dicker 

Phänotyp resistenter gegenüber äußeren Einflüssen zu sein scheint und eher zur 

Entwicklung einer Pseudotasche neigt (33).  

 

 

Die Rolle der attached Gingiva 

 

Es wurde lange angenommen, dass eine bestimmte Menge an attached Gingiva 

Voraussetzung für den Erhalt parodontaler Gesundheit sei (43) . Es wurde jedoch 

bewiesen, dass an Stellen, mit sorgfältiger Plaquekontrolle, die gingivale Gesundheit ohne 

Anzeichen einer Rezession oder eines Attachmentverlustes erhalten werden konnte, 

unabhängig von a) Vorhandensein oder Fehlen von attached Gingiva, b) Breite der 

keratinisierten Gingiva oder c) Niveau des Attachments (44). Auch nach der chirurgischen 

Exzision der gesamten Gingiva wurde an allen bukkalen Stellen wieder eine Zone mit 

keratinisierter Gingiva gefunden, aber an den meisten Stellen fehlte die attached Gingiva. 

Darüber hinaus erhöhten die transplantierten Gingivatransplantate die Breite der 

keratinisierten und der anhaftenden Gingiva signifikant, hatte jedoch keine offensichtliche 

Auswirkung auf die Lage der marginalen Gingiva oder des Attachmentniveaus (44). 
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1.3.2 Physiologische Faktoren 
 
Kieferorthopädie 

 
Zu den physiologischen Faktoren kann die kieferorthopädische Bewegung der Zähne in 

Positionen außerhalb des labialen oder lingualen Alveolarfortsatz gehören, die zur Bildung 

von Dehiszenzen (45, 46) führen, die als "locus minoris resistentiae" für die Entwicklung 

einer gingivalen Rezession fungieren können (45, 47). Während der kieferorthopädischen 

Zahnbewegung treten Veränderungen im mukogingivalen Komplex auf, die jedoch 

unabhängig von der apiko-koronalen Breite (Höhe) der Gingiva sind. Die Integrität des 

Zahnhalteapparates kann während der kieferorthopädischen Therapie auch in Bereichen 

erhalten bleiben, die nur eine geringe Menge an Gingiva aufweisen. Im Hinblick auf 

Veränderungen der Position des Weichgeweberands und der Gingivadimensionen sind die 

Richtung der Zahnbewegung und die bukko-linguale Dicke der Gingiva die wichtigsten 

Faktoren, die es zu berücksichtigen gilt. Eine linguale Zahnbewegung führt zu einer 

erhöhten bukko-lingualen Dicke des Gewebes im fazialen Bereich des Zahnes, was eine 

koronale Migration des Weichgeweberands zur Folge hat (verringerte klinische 

Kronenhöhe). Die Bewegung der Zähne nach vestibulär hingegen führt zu einer 

verringerten bukko-lingualen Gewebsdicke und damit zu einer verringerten Höhe des 

freien Gingivaanteils und zu einer erhöhten klinischen Kronenhöhe. Das Risiko für die 

Entwicklung rezessionsartiger Defekte in Verbindung mit kieferorthopädischer 

Zahnbewegung besteht nur dann, wenn der Zahn aus dem alveolären Knochengehäuse 

herausbewegt wurde,  wenn folglich eine alveoläre Knochendehiszenz entstanden ist (48). 

In einer solchen klinischen Situation wirkt die kieferorthopädische Therapie als 

prädisponierender Faktor für gingivale Rezessionen. Manchmal treten einige Jahre nach 

der kieferorthopädischen Therapie vereinzelte tiefe, gingivale Rezessionen an den unteren 

Schneidezähnen auf. Gemeinsame Merkmale, die mit diesen gingivalen Defekten 

assoziiert sind, sind das Vorhandensein eines von Eckzahn zu Eckzahn geklebten 

Retainers, eine unterschiedliche axiale (fazial-linguale) Neigung des betroffenen Zahnes in 

Bezug auf die benachbarten Schneidezähne und das Vorhandensein von entzündlichem 

Gewebe seitlich der freiliegenden Wurzel. In einem solchen Fall liegt der ätiologische 

Faktor in den chronischen Gewohnheiten des Patienten, wie Fingernagelkauen, 

Fingersaugen oder Lutschen an Gegenständen wie Stiften, Bleistiften oder Zahnstochern, 

die einen ständigen Druck auf die Beißkante des betroffenen Zahnes ausüben. Da jegliche 

linguale Kronenbewegung durch geklebten Lingual-Retainer verhindert wird, führt die 
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angewandte Kraft zu einer bukkalen Verschiebung der Wurzel, einer Knochendehiszenz 

und einer gingivalen Rezession (34).# 

 
 
 
1.3.3 Pathologische Faktoren  
 
Zähneputzen 

 
Das Zähneputzen wird häufig mit gingivalen Rezessionen in Verbindung gebracht und 

erklärt teilweise die Korrelation zwischen niedrigen Plaquewerten und Rezessionsstellen 

(49) . Ein chronisches, langanhaltendes Trauma kann durch "unsachgemäßes Zähneputzen" 

oder durch eine Reihe potenzieller Variablen wie Druck, Zeit, Borstentyp und die 

verwendete Zahnpasta verursacht werden (50, 51). Einige Studien weisen darauf hin, dass 

auch die Putztechnik eine bedeutende Rolle spielt, während andere zeigen, dass 

PatientInnen mit einem hohen Standard an Mundhygiene mehr zu Zahnfleischrezessionen 

neigen, insbesondere auf bukkalen Flächen (51-56). Typische Verletzungserscheinungen, 

die durch Putztraumen entstehen, werden als Stillmann Clefts bezeichnet. Hierbei handelt 

es sich um fibröse Verdickungen der Gingiva mit spaltförmiger Einziehung an der 

apikalsten Kurvatur der Gingiva im Rezessionsbereich (57, 58). Klinische Anzeichen einer 

Gingivarezession, die durch das Zähneputzen verursacht wird, sind Weichgewebsulzera 

(nicht schmerzhaft) und nicht kariöse zervikale Läsionen. In manchen Fällen kann ein 

Weichgewebetrauma das gesamte keratinisierte Gewebe zerstören (34). 

 
 
Non‐carious cervical lesions (NCCLs) 

 

Nicht-kariöse zervikale Läsionen (NCCLs) umfassen den Verlust von Hartgewebe im 

zervikalen Drittel der Krone und der darunter liegenden Wurzeloberfläche durch Prozesse, 

die nicht mit Karies in Zusammenhang stehen (59). NCCLs gehen gewöhnlich mit einer 

gingivalen Rezession einher (60) und sind eine Gruppe von Läsionen mit multifakorieller 

Ätiologie (61). Die Abfraction, eine hypothetisch, durch okklusale Kräfte verursachte 

Läsion der Zahnoberfläche, ist neben Abrasion, Erosion und Korrosion, eine der möglichen 

Auslöser für NCCLs (59, 62). Die Abfraction wird als keilförmiger Defekt beschrieben, 

die an der Schmelz-Zement-Grenze der betroffenen Zähne infolge von Scherkräften durch 

laterale Okklusionskräfte, als Mikroschmelzaussprengungen auftreten (59, 63-65). 
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Übermäßige Okklusionskräfte werden seit langem als ursächlicher Faktor für die 

Entstehung von Abfraction und gingivaler Rezessionen diskutiert (62-68). Da die 

Abfraction derzeit nicht durch entsprechende Beweise belegt ist, ist eine definitive 

Diagnose nicht möglich. Dadurch, dass NCCLs durch Abrasion, Erosion oder Korrosion 

entstehen können, sollten bei NCCLs die Zahnputzgewohnheiten, die Ernährung, 

Essstörungen sowie okklusale Beziehungen und parafunktionelle Gewohnheiten gründlich 

untersucht werden. (69) 

 
 
Inadäquate Interdentalhygiene 

 
Ein Trauma ausgelöst durch die Verwendung von Zahnseide kann zu 

Zahnfleischverletzungen führen (70). Diese Läsionen treten häufig bei hoch motivierten 

Patienten auf, die nicht richtig in die Technik der Verwendung von Zahnseide eingewiesen 

wurden. Die Diagnose dieser Verletzungen kann oft dadurch bestätigt werden, dass die 

Patienten gebeten werden, ihre Mundhygienemaßnahmen zu demonstrieren (71). Die 

anfängliche Verletzung können als akut entzündete, ulzeröse, lineare oder V-förmige 

Clefts erscheinen, die symptomatisch (70, 72) sind. Chronische Läsionen hingegen sind oft 

asymptomatisch und scheinen weder ulzerös, noch entzündet zu sein. Die Clefts können 

die gesamte Breite des Interdentalraums einnehmen und sich in die angrenzenden fazialen 

und lingualen Bereiche der Gingiva ausdehnen. Auf histologischer Ebene sind diese 

Gingivaspalten häufig von geschichtetem Plattenepithel ausgekleidet. Die Spaltbasis kann 

bifurkiert aussehen und einen unterschiedlichen Epithelialisierungsgrad aufweisen (72).  

 
 

Piercings  

 

In Studien konnte gezeigt werden, dass orale Piercings zu Schäden an der 

Zahnhartsubstanz und an parodontalen Strukturen führen können. Bei Zähnen, die sich in 

unmittelbarer Nähe eines Zungenpiercings befinden, insbesondere im Bereich der 

Unterkieferinzisiven, wurde im Vergleich zu den übrigen Zähnen eine höhere Häufigkeit 

lokaler parodontaler Zerstörung, auch in Form von lingualen Rezessionen beobachtet (73-

75). Unterlippen-Piercings sind oft mit einer signifikant höheren Plaqueansammlung an 

den benachbarten Zähnen verbunden und zeigen häufig bukkale Rezessionen (76). 
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Teilprothesen/Restaurationstherapie 

 
Schlecht konstruierte Teilprothesen und die subgingivale Platzierung von 

Restaurationsrändern können nicht nur zu einer direkten Traumatisierung des Gewebes 

führen (77), sondern auch die subgingivale Plaqueansammlung begünstigen, was zu 

entzündlichen Veränderungen in der angrenzenden Gingiva und zur Rezession des 

Weichgeweberands führen kann (78-80). Experimentelle und klinische Daten deuten 

darauf hin, dass die Dicke der marginalen Gingiva (81), nicht aber die apiko-koronale 

Breite der Gingiva (82), das Ausmaß der Rezession beeinflussen kann, die infolge eines 

direkten mechanischen Traumas während der Zahnpräparation und der bakteriellen 

Plaqueretention auftritt. Wenn eine Gingivarezession nur durch ein Trauma von 

Teilprothesen verursacht wird, ist eine vollständige Wurzeldeckung durch mukogingivale 

Chirurgie möglich. Wenn die Rezession jedoch durch einen interdentalen 

Attachmentverlust während der Zahnpräparation verursacht wird, ist eine vollständige 

Wurzeldeckung nicht erreichbar (34). In beiden genannten Fällen kann von iatrogenen 

Ursachen für die Rezessionentstehung gesprochen werden.  

 
 

Plaqueakkumulation 

 

Eine gingivale Rezession kann durch die lokalisierte Ansammlung von bakterieller Plaque 

auf der bukkalen Oberfläche des Zahnes (83-86) verursacht werden. Dies sollte nicht mit 

einer Gingivarezession verwechselt werden, die durch eine Parodontalerkrankung 

verursacht/assoziiert ist. Bei letzterer verursacht bakterielle Plaque mit spezifischen 

parodontalen Krankheitserregern einen Attachmentverlust, der sich klinisch nicht nur an 

den bukkalen Oberflächen, sondern auch in den Approximalräumen als Gingivarezession 

manifestieren kann. Bakterielle, plaqueinduzierte Gingivarezessionen werden durch 

Plaqueansammlung an der bukkalen Oberfläche ohne schwerwiegenden interdentalen 

Attachmentverlust verursacht. Sie können daher erfolgreich mit chirurgischen Verfahren 

zur Wurzeldeckung behandelt werden. Patienten mit bakteriellen, plaquebedingten 

Rezessionen müssen über die Bedeutung der Mundhygiene aufgeklärt werden und 

mukogingivale Eingriffe dürfen erst dann durchgeführt werden, wenn eine gute 

Plaquekontrolle erreicht ist. Das Vorhandensein von mikrobiellen Ablagerungen auf der 

freiliegenden Wurzeloberfläche und/oder klinische Entzündungszeichen im umgebenden 

Gewebe sind für die korrekte Diagnose hilfreich.(34) 
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Parodontalerkrankung 

  

Auch die Parodontitis ist eine weitere häufige Ursache für die Entstehung einer Rezession, 

welche zum Verlust des Zahnhalteapparates und damit zum Verlust von Knochen führt. 

Die Entzündungsreaktion am parodontal erkrankten Zahn führt dazu, dass sein knöcherner 

Halteapparat verloren geht und das Weichgewebe somit dem Knochen folgend nach apikal 

wandert. Diese PatientInnen weisen höchstwahrscheinlich generalisierte Rezessionen an 

allen Zahnflächen auf (interproximal, bukkal und lingual - beziehungsweise palatinal), 

obwohl Ausnahmen bestehen (3, 87). 

 

 

Okklusales Trauma 

 
In der Vergangenheit wurde vermutet, dass übermäßige okklusale Kräfte ein Faktor für die 

Entstehung einer Rezession und den Verlust von Gingiva sein können (66). Der Begriff 

"Stillman-Cleft" ist definiert als schmale, dreieckige gingivale Rezession im fazialen 

Bereich des Zahnes. Es wurde postuliert, dass übermäßige okklusale Kräfte die Stillman-

Clefts verursachen. Diese historischen Hinweise beruhen jedoch auf unkontrollierten 

klinischen Beobachtungen (69). Bei der Untersuchung von Zähnen mit gingivaler 

Rezession konnte keine Korrelation zwischen Mobilität und gingivaler Rezession 

festgestellt werden (88). Im Vergleich zu kontralateralen Zähnen ohne Rezession zeigten 

Zähne mit Rezession entweder keine oder eine ähnliche Mobilität. In einer klinischen 

Untersuchung zur Ätiologie von gingivalen Rezession wurde von einer positive 

Assoziation zwischen okklusalem Trauma und gingivaler Rezession berichtet (67). Diese 

Assoziation verschwand jedoch, wenn eine Zahnfehlstellung vorhanden war. Bei der 

Beurteilung der Beziehung zwischen Schneidezahnneigung und Parodontalstatus wurde 

eine labiale, gingivale Rezession der Unterkieferschneidezähne mit einer Lingualneigung 

in Verbindung gebracht (89). Eine weitere Analyse der funktionellen okklusalen 

Beziehung fand jedoch nicht statt. Eine kürzlich durchgeführte retrospektive Studie konnte 

ebenfalls keine Beziehung zwischen dem Vorhandensein okklusaler Diskrepanzen und der 

anfänglichen Breite der Gingiva oder zwischen der okklusalen Belastung und 

Veränderungen in der Breite der Gingiva herstellen (90). Daher liefern die vorhandenen 

Daten keine soliden Belege für die Auswirkungen okklusaler Kräfte auf nicht-kariöse 

zervikale Läsionen und gingivale Rezessionen. (69) 
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1.3.4 Lifestylefaktoren  
 

Oraltabak 

 

Hierbei handelt es sich um eine spezielle Art des Kautabaks, welcher oft in Beuteln 

portioniert in die Umschlagfalte des Vestibulums eingebracht wird und durch die 

Durchfeuchtung mit Speichel wird somit das Nikotin über die Mundschleimhaut 

aufgenommen (91). Der orale „smokeless tobacco“ (SLT) -Konsum wird von jeher mit 

oralen, potenziell bösartigen Läsionen in Verbindung gebracht und einige Publikationen 

der letzten Jahre deuten darauf hin, dass diese Gewohnheiten auch mit einer schlechten 

parodontalen Gesundheit in Verbindung gebracht werden können (92). Neben einigen 

Fallberichten, die parodontale Veränderungen im Zusammenhang mit den Praktiken beim 

Konsum von SLT erwähnen, haben in den USA und Schweden durchgeführte Studien 

gezeigt, dass die Gewohnheiten beim SLT Gebrauch mit einer erhöhten Inzidenz von 

gingivalen Rezessionen einhergehen (93-95). Andere Studien wiederum konnten keinen 

Zusammenhang nachweisen (96, 97). Vor allem aber zeigen Studien an der asiatischen 

Bevölkerung, dass orale SLT-Gewohnheiten mit destruktiven Parodontalerkrankungen 

assoziiert sind, welche charakteristischerweise mit Knochenschwund einhergehen und als 

Konsequenz wiederum eine gingivale Rezession in Erscheinung tritt (98). Die 

widersprüchlichen Beobachtungen können auf mehrere Faktoren zurückzuführen sein, wie 

z.B. Unterschiede in den Trends der oralen SLT-Praktiken und der Art, der von den 

jeweiligen Populationen verwendeten SLT-Produkte. Während sich Produkte, wie der 

schwedische Snus, im Vergleich zum Rauchen und anderen SLT-Produkten als weniger 

schädlich erwiesen haben (99), enthalten orale SLT-Produkte, die in Indien und anderen 

asiatischen Ländern im Handel erhältlich sind, mehr als 4000 toxische Inhaltsstoffe, die 

aufgrund ihrer mutagenen und karzinogenen Eigenschaften Gewebeschäden verursachen 

können (100, 101). 

 

 

 
1.4 Pathogenese von gingivalen Rezessionen 

 

In einer präklinischen Studie von Baker und Seymour (1976) wurden die verschiedenen 

Stadien der Pathogenese von gingivalen Rezessionen an Ratten beobachtet. Induziert 
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wurden diese durch den Ersatz natürlicher Schneidezähne mit dentalen Implantaten. An 

den palatinalen Anteilen der Implantate wurden Bedingungen geschaffen, die die 

Entstehung von Rezessionen begünstigen sollten. Der Rezessionsprozess wurde in 

zeitlichen Abständen anhand von transversalen Serienschnitten untersucht (83). Die 

Ergebnisse dieser Studie zeigen folgende Zusammenhänge, die den 

Entstehungsmechanismus von Rezessionen begünstigen: 

• Das Auftreten einer lokalen Entzündung, 

• die durch mononukleäre Zellen gekennzeichnet ist 

• welche zu einem Abbau des Bindegewebes  

• und zu Proliferation des Epithels an der Stelle des Bindegewebsuntergangs führt. 

 

Die Forscher kommen zu dem Schluss, dass die beiden Epithelschichten verschmelzen und 

in das dazwischenliegende Bindegewebe eingreifen (102). Dieser Prozess bewirkt ein 

Absinken der Epitheloberfläche, was sich schließlich klinisch als Rezession manifestiert 

(83) . 

Auch Novaes et al beschrieben 1975 den Prozess der Entstehung einer gingivalen 

Rezession, die sie als „periodontal cleft“ bezeichneten. Auch sie vertreten die Meinung, 

dass das Vorliegen einer Entzündung ein konstanter Faktor im Entstehungsprozess von 

Rezessionen ist. In einer Reihe von Mikrofotografien veranschaulichen Novaes et al die 

Verschmelzung der Tasche mit dem äußeren „gingival‐mucosal epithelium“ und die 

anschließende Weichgewebsfenestrierung (103) 
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Abbildung 4:Histologie der gingivalen Rezession (entnommen aus Novaes Jr AB, Palioto DB. Experimental and clinical 
studies on plastic periodontal procedures. Periodontology 2000. 2019;79(1):56-80 ) 

 
 
Die Analyse der Läsionen zeigte nicht nur eine nach apikal gerichtete Ausbreitung des 

Entzündungsprozesses durch das Bindegewebe mit gleichzeitigen epithelialen, resorptiven 

und proliferativen Vorgängen, sondern auch ein laterales Fortschreiten des 

Entzündungsprozesses in Richtung der äußeren Anteile der Gingiva und der 

Alveolarschleimhaut. Während der durch den Biofilm im Sulkus verursachte 

Entzündungsprozess das Bindegewebe zerstört, werden diese Gewebe teilweise von 

proliferierendem und wanderndem Taschenepithel bedeckt. Schließlich kommt es zu einer 

Anastomose zwischen Tasche und Gingivamukosaepithel (gingiva mucosa epithelium), da 

das dazwischenliegende Bindegewebe zunehmend verloren geht. Dieser Prozess scheint 

langsam fortschreitend und selten mit akuten destruktiven Zahnfleischveränderungen 

verbunden zu sein (103). Dünnes Gewebe scheint häufiger als Reaktion auf eine 

Entzündung infolge eines Gewebetraumas zurückzugehen. Die menschliche Histologie von 

chronischen und akuten Clefts und breiten Rezessionen bestätigt die Relevanz eines 

entzündlichen Infiltrats für die Pathogenese von Clefts gegenüber breiten Rezessionen. In 

allen Subtypen von Rezessionen ist das Epithel akanthotisch und proliferativ und von 

einem entzündlichen Infiltrat umgeben. Zusätzlich können bei akutem Gingivarückgang, 

ausgelöst durch Zahnputztrauma, nekrotische Zellen gefunden werden. In breiten 

Rezessionen dringt das dentogingivale Epithel in die Lamina propria ein, wodurch die 

Breite der Lamina propria verringert wird und sich das dentogingivale mit dem oralen 

Epithel vereinigt und die Anhaftung am Zahn verliert. Das entzündliche Infiltrat kann sich 
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über die gesamte Breite der Gingiva erstrecken und so eine Rezession fördern. In 

dickerem, entzündungsfreiem Gingiva-Bindegewebe kann Infiltrat zwischen Mundhöhlen- 

und Saumepithel liegen und so eine Rezession verhindert werden (102). 

 

 

 

1.5 Mögliche Folgen von Rezessionen 
 

Bedenken der PatientInnen - Anzeichen und Symptome 

 

Rezessionen sind ein häufig beobachtetes Phänomen bei verschiedensten PatientInnen. 

Manche von ihnen sind sich der Situation gar nicht bewusst, andere sind sich dessen 

bewusst, sorgen sich aber nicht darum und andere wiederum sind deshalb beunruhigt und 

möchten den Zustand korrigiert haben. PatientInnen werden mit drei Hauptanliegen 

vorstellig und zwar sind dies zum einen die schlechte Ästhetik, Sensibilitätsstörungen und 

die Angst vor dem Zahnverlust. Rezessionen gehen auch häufig mit zervikalen Läsionen 

wie abrasive Klasse V Kavitäten oder Wurzelkaries einher (104). 

 

 

Ästhetik 

 

Rezessionen können die Ästhetik eines Gebisses stark beeinflussen. Um die Rezession 

richtig therapieren zu können, muss sich die Behandlerin/der Behandler über die 

Grundlagen der gingivalen Ästhetik im Klaren sein. Das Ausmaß des „gingival show“ 

beim Lachen oder Sprechen ist hierbei nicht der kritischste Faktor bei der Beurteilung der 

Ästhetik, sondern die Art und Weise der Darstellung in Relation zu der Lippe und den 

Zähnen ist von großer Bedeutung (105). In der zahnmedizinischen Literatur haben mehrere 

Autoren die ideale Position der Gingiva beschrieben, wobei allerdings die Symmetrie als 

weitaus wichtigerer Faktor zu sehen ist. Bei Rezessionen ist die „Rot-Weiß-Ästhetik“ 

verloren gegangen und es präsentiert sich dem Betrachtenden ein unregelmäßiger 

Gingivaverlauf - vor allem bei einer hohen Lachlinie. Als besonders störend empfinden die 

PatientInnen außerdem die Tatsache, dass die von Rezessionen betroffenen Zähne nun 

auch um einiges länger wirken und die freigelegten Wurzeloberflächen dunkler verfärbt 

sind (84, 104). 
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Schmerzen 

 

Ein häufiges Symptom der gingivalen Rezession ist die Dentin-Hypersensibilität im 

zervikalen Bereich des Zahnes. Für PatientInnen sind diese Beschwerden oft der 

ausschlaggebende Punkt, um die Zahnärztin/ den Zahnarzt aufzusuchen. Die auftretenden 

Schmerzen sind meist scharf, von kurzer Dauer und eng mit anderen Reizen wie Kälte 

verbunden. Auch die Applikation von Wärme und chemische, sowie osmotische Stimuli 

können die Beschwerden auslösen (84). 

 

 

Plaque-Retention und Zahnfleischbluten 

 

Rezessionen können für viele Betroffene ein Putzhindernis darstellen und so zu 

Plaqueretentionsstellen werden, die wiederum zu lokalisierten Entzündungen führen 

können. Das Hauptproblem bei der täglichen, häuslichen Reinigung besteht hierbei in der 

Schmerzempfindlichkeit der betroffenen Stelle, welche durch das freiliegende Dentin 

ausgelöst wird. Der Gingivarand eines von einer Rezession betroffenen Zahn kann 

außerdem einige Millimeter unterhalb seiner benachbarten Zähne liegen und erfordert 

deshalb besondere Beachtung bei der täglichen Reinigung. Wird Plaque also aus den 

genannten Gründen nicht vollständig entfernt, kann sie an dieser Stelle als aggravierender 

Faktor für die Progression der Rezession wirken (84, 106). 

 

 

 

1.6 Klinische Rezessionsdiagnostik 
 
Wenn eine Regression der marginalen Gingiva festgestellt wird, sollte ein strukturierter 

diagnostischer Prozess der Informationserfassung eingeleitet werden. Die Ärztin/der Arzt 

muss in die Lage versetzt werden, die zugrunde liegenden prädisponierenden und 

auslösenden Ursachen für Gingivarezessionen zu erkennen und das Progressionspotenzial 

zu bewerten, sowie eine solide Grundlage für weitere Entscheidungen schaffen (107). 

Die genaue Untersuchung und Beurteilung der Gewebe sind erforderlich, um Änderungen 

während der gesamten Therapie festzustellen und zu überwachen. Eine umfassende 

parodontale Untersuchung, die von der American Academy of Periodontology entwickelt 

Behrouz Arefnia
Wobei verschärft sehr lässig klingt 😉
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wurde, besagt, dass alle relevanten klinischen Befunde in der Patientenakte dokumentiert 

werden sollten (108). 

 

Besonders wichtig ist es, die PatientInnen kennenzulernen mit all seinen Ängsten, Sorgen 

und Erwartungen. Missverständnisse am Beginn der Behandlung können später zu 

Problemen, bis hin zu rechtlichen Konsequenzen führen (107). 

Folgende Punkte sollten abgeklärt werden:  

• Was sind die Hauptbeschwerden der PatientInnen? 

• Hat die Patientin/der Patient Schmerzen und/oder wird über erhöhte Sensibilität 

berichtet? 

• Wie relevant sind die ästhetischen Probleme subjektiv für die Patientin/den 

Patienten? Gibt es Beschwerden bezüglich einem „zahnartigen Lächeln" / 

Zahnverfärbungen / „black triangles“ 

• Wurde das Problem von der Patientin/dem Patienten selbst bemerkt oder wurde er 

darauf aufmerksam gemacht? 

• Handelt es sich um ein akutes Auftreten der Rezession oder bestehen schon seit 

Längerem Beschwerden? Gibt es eine (dokumentierte) Progression? In welchem 

Zeitrahmen fand diese statt (107)? 
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Für die Aufklärung der PatientInnen kann ein Chairside Visual Guide, wie der von 

Merijohn, hilfreich sein (4). 

 

 
Abbildung 5: Chairside Visual Guide (entnommen aus Merijohn GK. Management and prevention of gingival recession. 
Periodontology 2000. 2016;71(1):228-42.) 

 
 
 
1.6.1 Dentale Historie 
 

Eine umfassende Untersuchung der dentalen Historie ist wünschenswert, da vergangene 

Behandlungen ein Grund für den gegenwärtigen Zustand sein könnten. Eine positive 

Vorgeschichte von entzündlichen Parodontalerkrankungen und deren konservative 
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Behandlung kann als wichtiger Faktor im Zusammenhang mit einer Zahnfleischrezession 

angesehen werden, insbesondere bei Zähnen mit dünnem gingivalem Phänotyp (4, 107). 

Außerdem können folgende Gegebenheiten für die Rezession ursächlich sein (107): 

• vorangegangene kieferorthopädische Behandlungen 

• orale Apparaturen: herausnehmbare Teilprothese, Schienen, etc.  

• mechanisch/chemisches Trauma 

• chirurgische Eingriffe 

• ästhetische Zahnheilkunde 

• Mundhygienegewohnheiten: falsche Putztechnik, Mundpflegemittel, sowie Art und 

Dauer deren Anwendung 

• Habits: Nägelbeißen, Kauen auf einem Stift (107) 

 

Nach der zahnspezifischen Anamnese, ist auch die allgemeinmedizinische von großer 

Bedeutung für die Befundung. Zahlreiche systemische Erkrankungen gehen mit oralen 

Symptomen einher und viele Medikamente sind dafür bekannt die Entstehung von 

Gingivitis/Parodontitis zu begünstigen. 

Ein schlecht eingestellter Diabetes Mellitus, hormonelle Veränderungen und auch Stress 

beeinflussen das orale Epithel. Von besonderer Bedeutung für die Beurteilung von 

Rezessionen sind außerdem Tabakkonsum, Ernährungsgewohnheiten (erosives Potenzial, 

Kariesrisiko an freiliegenden Wurzeloberflächen), Freizeitdrogen (können einen direkten 

lokalen Einfluss auf das Gewebe haben und können, bedingt durch den reduzierten 

Speichelfluss, Karies begünstigen oder fahrlässiges Verhalten hervorrufen) (107). 

 

 

1.6.2 Gingivainspektion 
 

Beim Inspizieren der Gingiva sollte auf Farbe, Pigmentierung, Unregelmäßigkeiten der 

Gingivagirlande, Textur und Schwellung geachtet werden. Das Auftreten von Stilman 

Clefts und McCall Girlanden sollte dokumentiert und auch der gingivale Biotyp sollte 

erfasst werden. Die alleinige visuelle Inspektion ist in diesem Fall nicht ausreichend, 

deshalb sollte eine Sondierung des Sulcus im fazialen Anteil der Rezession erfolgen und je 

nach Sichtbarkeit der Parodontalsonde wird daraus der jeweilige Biotyp zugeordnet (109, 

110).     



 

 33 

Zu beachten ist dabei, dass dies bei der selben Patientin/beim selben Patienten zwischen 

Oberkiefer und Unterkiefer variieren kann (107, 111). 

  

Um die Breite der keratinisierten Gingiva zu ermitteln, stehen folgende Tests zur 

Verfügung: 

a) Roll-/Verschiebetest: dabei wird die angrenzende Mucosa mittels Parodontalsonde 

nach koronal gedrückt um die Breite der attached Gingiva zu identifizieren 

b) Färbetest mit Lugol‘scher Lösung: Die Iod-Kaliumiodidlösung färbt die 

glykogenhaltige Mucosa braun und steht damit in Kontrast zur orthokeratinisierten 

Gingiva (107) 

 

Die Breite der attached Gingiva in mm kann mit einer Parodontalsonde ermitteln werden. 

Dabei misst man die Distanz vom Gingivarand zur mukogingivalen Grenze. Wird von 

diesem Wert die Sondierungstiefe  abgezogen, ergibt sich die Breite der befestigten 

Gingiva (112). 

 

Messung der Rezession mit einer kalibrierten Parodontalsonde nach den drei 

Grundparametern: 

a) Sondieren des gingivalen Sulcus: Messung der Taschentiefe 

b) Messung der Breite der Rezession: entspricht der horizontalen Ausdehnung im 

Bereich der SZ-Grenze 

c) Vermessen der interdentalen Papille im Bereich der Schmelzzementgrenze (112, 

113) 

 
 
 
1.6.3 Dokumentation 
 

Es empfiehlt sich, vor allem beim Vorliegen multipler Rezessionen, die genaue 

Dokumentation aller erhobenen Befunde in einem Rezessionsstatus. 



 

 34 

Abbildung 6: Rezessionsstatus nach Ratka-Krüger et al. (entnommen aus Ratka-Krüger P, Schacher B, Horodko M, Bürklin T. 
Plastische Deckung parodontaler Rezessionen. Quintessenz 2004;55: 477–487.) 

Dazu eignet sich der Rezessionsstatus von Ratka-Krüger et al., welcher auch die 

Möglichkeit bietet weitere Befunde, wie einstrahlende Bänder, Füllungen oder keilförmige 

Defekte zu dokumentieren oder ein von der European Federation of Periodontology 

vorgeschlagenes diagnostisches Konzept, welches die neue Cairo-Klassifikation beinhaltet 

(112, 114). 
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Abbildung 7:Diagnostische Tabelle nach Cortellini (angelehnt an: Cortellini P, Bissada NF. Mucogingival conditions in 
the natural dentition: Narrative review, case definitions, and diagnostic considerations. Journal of clinical 
periodontology. 2018;45(S20):S190-S8 

RT =  Rezessionstyp                                                                                                                                              
SZG =  Schmelz-Zement-Grenze (A= detektierbare SZG, B = nicht detektierbare SZG)                                     
Stufe =  Konkavität der Wurzeloberfläche (+ = Vorhandensein einer zervikalen Stufe > 0,5 mm., – = keine 
              zervikale Stufe > 0.5 mm 

 

Klassische faziale oder orale Rezessionen erfordern keine röntgenologische 

Dokumentation, da der bukkale, sowie lingulae/palatinale Attachmentverlust nur mit 

dreidimensionalen Techniken erfasst werden kann (115, 116). Erwägt man jedoch 

chirurgische Maßnahmen zur Wurzeldeckung, sollten entsprechende Röntgenbilder zur 

Beurteilung des interdentalen Knochenangebotes und des periapikalen Raumes zur 

Verfügung stehen. Weiter eignen sich Gipsmodelle sehr gut für die Dokumentation. Diese 

können auch für etwaige Therapieplanungen und zur Verlaufskontrolle herangezogen 

werden (112). 

 

Der Kliniker muss nach dem Erheben aller notwendigen Befunde überlegen, wann und ob 

eine Zahnfleischrezession ein Indikator für einen fortschreitenden Verlust des parodontalen 

Halteapparates und für zukünftige Rezession ist. In diesem Zusammenhang haben Serino 

et al. (55) berichtet, dass Zähne mit einer positiven Vorgeschichte einer progressiven 

gingivalen Rezession anfälliger für eine zusätzliche apikale Verlagerung der Weichteile 
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sind. Außerdem wurde bewiesen, dass der Verlust des approximalen Attachments mit einer 

gingivalen Rezession an der bukkalen Oberfläche verbunden war (55).  

Obwohl die Eliminierung der Ursachen von Zahnfleischrezessionen die Häufigkeit und den 

Schweregrad verringern, kann die Umsetzung praktischer Management- und 

Präventionsstrategien in einem klinischen Umfeld eine Herausforderung sein. Deshalb sind 

Kenntnisse über den aktuellen Forschungsstand von größter Bedeutung für das weitere 

Vorgehen. PatientInnenzentrierte Behandlungspläne und die Entwicklung eines 

praktischen und effizienten Systems verbessern den Workflow und die 

Entscheidungsfindung in der zahnärztlichen Ordination. Ein praktischer Ansatz besteht 

darin, die Patientin/den Patienten auf die wichtigsten parodontalen Parameter zu 

untersuchen und dann im Protokoll nur die signifikanten negativen Änderungen zu 

dokumentieren. Unabhängig von den verwendeten Aufzeichnungssystemen sind 

Untersuchung und Dokumentation die wichtigen ersten Schritte für eine 

patientInnenzentrierte klinische Entscheidungsfindung (4). Studien haben gezeigt, dass die 

Verwendung von Checklisten in klinischen Umgebungen die Qualität der Versorgung 

verbessern und Fehler, sowie Komplikationen reduzieren können (117, 118). 

 

Nach der Erhebung aller wichtigen Befunde ist die Sensibilisierung der PatientInnen für 

ihre Problematik ein unverzichtbarer erster Schritt im Management- und 

Präventionsprogramm. Beispielsweise sind Plaqueakkumulation, kräftiges Bürsten und 

Tabakkonsum veränderbare Zustände, bei denen das weitere Fortschreiten des 

Gingivarückganges durch Elimination der auslösenden Faktoren verhindert werden kann. 

Eine ausführliche Mundhygieninstruktion ist dabei unabdinglich. Diese sollte das Erlernen 

einer effizienten Putztechnik mit einem weichen, kleinen Bürstenkopf und geringem 

Anpressdruck, sowie die behutsame Interdentalhygiene beinhalten (4). 

 

Anschließend muss entschieden werden, ob die Patientin/der Patient konservativ oder 

chirurgisch weiterbehandelt wird. 

Folgende Kriterien sprechen gegen einen operativen Eingriff: 

1) keine dokumentierten Hinweise auf einen fortschreitenden Gingivarückgang 

2) klinischer Attachmentverlust kleiner/gleich 5mm 

3) gingivale Rezession unter 2mm 
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4) keine subgingivalen Restaurationen, kieferorthopädischen Zahnbewegungen, oralen 

Apparaturen, welche möglicherweise das dünne Zahnfleischgewebe schädigen 

könnten (4) 

 

 
Wann ist eine Patientin/ein Patient eine Kandidatin/ein Kandidat für eine chirurgische 

Intervention? 

Trifft mindestens eines der folgenden Kriterien zu, sollte die chirurgische Behandlung der 

Rezession in Betracht gezogen werden (4): 

 

1) dokumentierter Nachweis einer fortschreitenden Gingivarezession 

2)  anhaltende Entzündungszeichen trotz geeigneter therapeutischer Interventionen in 

Kombination mit klinischem Attachmentverlust > 5 mm und / oder 

Zahnfleischrezession ≥ 2 mm 

3) Wurzelkaries 

4) Ästhetik 

5) Hypersensibilitäten 

6) Subgingivale Restaurationen oder kieferorthopädische Zahnbewegungen im 

Bereich des Gingivarückgangs 

 

Wenn die Operation die Behandlung der Wahl ist, sollte die Behandlung so ausgerichtet 

werden, dass die wichtigsten Ziele für das chirurgische Ergebnis erreicht werden. Das 

minimal erforderliche Ergebnis eines chirurgischen Eingriffs zur Behandlung eines 

gingivalen Defektes ist das Aufhalten des weiteren Fortschreitens des Gewebsverlustes (4). 

Zervikale Füllungen und oder Wurzelkaries stellen keine Kontraindikation für eine 

Operation dar, sie müssen jedoch vor dem operativen Eingriff entfernt werden (24). 

 

 

 

1.7 Klassifikation 
 

Klassifizierungssysteme sind notwendig, um einen Rahmen für die wissenschaftliche 

Untersuchung der Ätiologie, Pathogenese und Behandlung von Krankheiten in geordneter 

Weise bereitzustellen. Darüber hinaus geben solche Systeme Ärzten die Möglichkeit, die 

Gesundheitsbedürfnisse ihrer PatientInnen zu organisieren. In der Literatur wurden bereits 
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verschiedene Klassifikationen vorgeschlagen, um die Diagnose von 

Zahnfleischrezessionen zu erleichtern (119). 

 

1968 stuften Sullivan und Atkins Weichteildefekte an Unterkieferschneidezähnen in vier 

Klassen ein: „narrow“ „wide“, „shallow“, „deep“, also „schmal“, „weit“, „flach“ und 

„tief“. Dabei seien schmale und flache Defekte gut mittels Ginigvatransplantat deckbar 

(119, 120). 

 

Mlinek et al. bezeichneten 1973 Rezessionen unter 3 mm als „flache und schmale“ Defekte 

und Rezessionen über 3 mm als „tief und weit“ (121). 

 

1980 klassifizierten auch Liu und Solt Weichgewebsrezessionen. Entsprechend ihrer 

Klassifizierung gibt es zwei Arten von Zahnfleischrezessionen: 

1. eine sichtbare Rezession ist die freiliegende, klinisch sichtbare Wurzel, die von der 

Schmelzzementgrenze bis zum Weichgewebsrand gemessen wird.  

2. Die versteckte Rezession ist die Tiefe des Sulkus oder der Tasche, gemessen vom 

Weichgewebsrand bis zum epithelialen Attachment.  Das volle Ausmaß des 

gingivalen Defektes ist die Summe aus sichtbarer und versteckter Rezession (122). 

 

Dieses System zur Klassifizierung von Zahnfleischrezessionen war theoretisch gültig, 

klinisch jedoch nicht sehr effektiv, da die angegebenen Prognosen nicht in Hinblick auf die 

sichtbaren, beziehungsweise versteckten Rezessionen diskutiert wurde. Die Einteilung 

scheitert auch daran, dass es keine Angaben bezüglich der Vorgehensweise beim 

Nichtvorhandensein der Schmelzzementgrenze gibt. Auch das System von Benque et al., 

welches sich auf die Form der Rezession stützt und den großen Vorteil der „Einfachheit“ 

aufweist, eignet sich aufgrund der fehlenden wissenschaftlichen Evidenz nicht (122). 

 

Nach genauerer Betrachtung all der bisher genannten Klassifizierungssysteme zeigt sich, 

dass sie alle die folgenden Limitationen aufweisen: 

• Bei der klinischen Untersuchung kommt es ausschließlich zur Betrachtung und 

Bewertung der fazialen Rezessionen und zur Vernachlässigung der lingualen und 

palatinalen Defekte. Freiliegende Wurzeloberflächen an den oralen Anteilen 

können ebenso für Schmerzen und Hypersensibilitäten führen, deshalb ist die 

Klassifizierung derer von gleich großer Wichtigkeit. 
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• Es gibt keine Kriterien für den interdentalen Verlust von Hart- und Weichgewebe. 

Dieser Umstand ist einer der größten Nachteile, da sich solche Faktoren auf die 

Prognose der Deckung auswirken können. 

• Die Messung der Dicke der gingivalen Gewebe bei PatientInnen mit gingivalen 

Defekten wurde vernachlässigt, obwohl dies wichtig wäre in Bezug auf 

Voraussagbarkeit des Ergebnisses und die längerfristige Prognose der behandelten 

Rezession. 

• Der Schweregrad der Zahnfehlstellung, welcher ein wichtiger Faktor bei der 

Bestimmung des Ausmaßes und der Schwere des Defektes ist,  war nicht 

inbegriffen (122). 

 

1985 schlug Miller eine neue Einteilung von Rezessionen vor, die hauptsächlich auf zwei 

Aspekte Bezug nimmt. Damit wurde die Klassifikation von Sullivan und Atkins, welche 

sich bis dato größter Beliebtheit erfreute, abgelöst (123).  

• auf die Höhe des Zahnfleischrandes in Bezug auf die mukoginigvale Grenzlinie 

(Ausmaß der Rezession) und dem  

• Ausmaß des Verlustes von Hart- und Weichgewebe in interdentalen Bereichen rund 

um den von der Rezession betroffenen Bereich (119, 124) . 

 

Basierend auf den oben genannten Kriterien teilte Miller die Rezessionsdefekte in vier 

Klassen ein und berücksichtigt auch die Prognose (124). 

Bei Klasse I bleibt die Rezession über der mukoginigvalen Grenzlinie und es fand kein 

Verlust von interdentalem Knochen oder Weichgewebe statt. Bei Klasse II reicht die 

Rezession bis zur mukogingivalen Grenzlinie oder darüber hinaus, aber auch hier ist kein 

Verlust von interdentalem Knochen oder Weichgewebe feststellbar. Rezessionen der 

Klasse III erstrecken sich bis zur MGL oder darüber hinaus. Außerdem kam es zum 

Verlust von interdentalem Knochen oder Weichgewebe. Das Gleiche gilt für Rezessionen 

der Klasse IV, wobei hier der interdentale Gewebsverlust noch viel ausgeprägter ist (119, 

123). 

Die Prognose bezogen auf die Deckung mit freiem Schleimhauttransplantat nimmt von 

Klasse I auf Klasse IV ab und die Behandlungsoptionen sind auch auf Klasse I mit 

maximalen Behandlungsmöglichkeiten und Klasse IV mit minimalen 

Behandlungsoptionen beschränkt (124). 
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In den letzten zwei Jahrzehnten erfreute sich die Miller-Klassifikation großer Beliebtheit 

und ist weit verbreitet. Doch es wurden vermehrt immer wieder über einige Kritikpunkte 

zu dieser Einteilung berichtet. Einige Wissenschaftler kritisierten das System vor allem in 

Hinblick auf die  Schwierigkeit in der Unterscheidung zwischen Miller Klasse I und Miller 

Klasse II, sowie die unklaren Untersuchungsmethoden zur Beurteilung des interproximalen 

Gewebsverlust zur Unterscheidung zwischen Klasse III und Klasse IV, wie auch der 

unklare Einfluss der Zahnfehlstellung werden kritisiert (24, 125, 126). 

Die Einschränkungen und Nachteile von Millers Klassifizierungssystem veranlassten 

verschiedene Forscher, neuere und ganzheitlichere Klassifizierungssysteme zu erfinden. 

Ein solches Klassifizierungssystem kam von Smith, der einen Rezessionsindex vorschlug 

(122). 

 

Die 1997 von Smith vorgeschlagene Klassifikation bewertet die vertikale, als auch die 

horizontale Ausdehnung des Defekts. Der Grad der horizontalen Ausdehnung ist abhängig 

vom Ausmaß der Exposition der Schmelzzementgrenze und wird als Wert zwischen 0 und 

5 ausgedrückt. Die vertikale Ausdehnung der Rezession wird mit einer Parodontalsonde 

gemessen und in mm (0-9) angegeben (127). 

2019 schlug Mahajan eine Änderung der Miller-Klassifikation vor, welche vor allem die 

Klassen III und IV betrifft. Es wird in beiden Klassen das Ausmaß des interdentalen 

Knochen- und Weichgewebsverlusts näher beschrieben. Klasse III kennzeichnet sich 

dadurch, dass zervikal bis zu einem Drittel der Wurzeloberfläche betroffen ist. Der 

Gewebsverlust bei Klasse IV geht schon über das Drittel der Wurzeloberfläche hinaus. 

Beide Rezessionsformen können mit leichten bzw. schweren (Klasse IV) 

Zahnfehlstellungen einhergehen (119, 124). 

Bei allen den Vorteilen, welches dieses System besitzt, mangelt es ihm vor allem an der 

Einfachheit für den klinischen Alltag (122). 

Darüber hinaus besteht der Bedarf eines neuen Klassifizierungssystems, welches den 

Fortschritt bei der Diagnose und der Behandlung von Rezessionen berücksichtigt, um ein 

einfaches und standardisiertes Behandlungskonzept für den klinischen Alltag zu 

gewährleisten (124, 128). 

 

Cairo et al. (24) führten 2011 eine Studie durch mit dem Ziel die Zuverlässigkeit eines 

neuen Klassifizierungssystems zu testen. Die wichtigste Kenngröße hierbei war das 

approximale Attachmentniveau, sowie die Erforschung der Vorhersagbarkeit der 
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Ergebnisse einer Wurzeldeckung (128). Unter der Berücksichtigung der nach Murphy 

(1997) gewünschten Merkmale eines Klassifizierungssystems (usefulness, exhaustiveness, 

simplicity, diagnosis and prognosis) wurde folgende Einteilung vorgeschlagen (128):  

 

 

Rezessionstyp 1 (RT1):   

Gingivale Rezession ohne approximalem Attachmentverlust. Die Schmelzzementgrenze ist 

klinisch weder distal noch mesial feststellbar (128). 

 

 
Abbildung 8: Rezessionstyp 1 (entnommen aus Cairo et al., The interproximal clinical attachment level to classify 
gingival recessions and predict root coverage outcomes: an explorative and reliability study. Journal of clinical 
periodontology. 2011;38(7):661-6.) 

 

 

Rezessionstyp 2 (RT2):  

Gingivale Rezession mit approximalem Attachmentverlust. Das Ausmaß des approximalen 

Attachmentverlustes (gemessen von der Schmelzzementgrenze zum Boden der 

approximalen Tasche) ist geringer beziehungsweise gleich dem bukkalen 

Attachmentverlust (128). 

 

 
Abbildung 9:Rezessionstyp 2 (entnommen aus Cairo et al.,  The interproximal clinical attachment level to classify 
gingival recessions and predict root coverage outcomes: an explorative and reliability study. Journal of clinical 
periodontology. 2011;38(7):661-6.) 
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Rezessionstyp 3 (RT3):  

Gingivale Rezession mit approximalem Attachmentverlust (gemessen von der 

Schmelzzementgrenze zum Boden der approximalen Tasche) ist größer als der bukkale 

Attachmentverlust (128). 

 

 
Abbildung 10: Rezessionstyp 3 (entnommen aus Cairo et al.,The interproximal clinical attachment level to classify 
gingival recessions and predict root coverage outcomes: an explorative and reliability study. Journal of clinical 
periodontology. 2011;38(7):661-6.) 

 

Wenn die Schmelzzementgrenze sowohl an mesialen als auch distalen Stellen freiliegt und 

somit Attachmentverlust vorliegt, dann wurde die Seite mit dem stärksten Verlust an 

Attachment für die Klassifikation verwendet (128). 

 

 

 
Tabelle 1:Zusammenhang RT und iCAL; eigene Darstellung; iCAL steht für approximaler Attachmentverlust 

 

 

Obwohl diese Klassifizierung die wünschenswerten Eigenschaften eines von Murphy 

vorgeschlagenen Klassifizierungssystems berücksichtigt, benötigt es jedoch weitere 

Studien, um seine Gültigkeit und Zuverlässigkeit zu testen (122). 

 

Die Klassifikation von Kumar und Masamatti (2013) teilt bukkale und linguale 

Rezessionen in drei Klassen mit jeweils weiteren Unterklassen ein. Die palatinalen, 

gingivalen Rezessionen werden separat in eigenen Klassen unterteilt. 
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Dieses Klassifikationssystem berücksichtig nun also auch die lingualen Rezessionen, was 

die Diagnostik aber aufwendiger macht als das Miller-Klassifizierungssystem und somit 

mangelt es dem System an Einfachheit.  

Trotz der Tatsache, dass die Klassifizierung von Miller immer noch sehr beliebt ist, treten 

inhärente Nachteile auf, die mit dem System von Miller verbunden sind, was darauf 

hindeutet, dass das Klassifizierungssystem von Miller entweder geändert oder durch einige 

der neueren und aktualisierten Klassifizierungssysteme ersetzt werden sollte (122). 

 
 
 
1.8 Chirurgische Maßnahmen 
 

Das oberste Ziel eines Wurzeldeckungsverfahrens ist die vollständige Deckung des 

Rezessionsdefekts in Kombination mit einem guten Erscheinungsbild in Bezug auf die 

angrenzenden Weichteile und einer minimalen Sondierungstiefe nach der Wundheilung 

(123, 129-132).   

Chirurgische Verfahren, die bei der Behandlung von Rezessionsdefekten eingesetzt 

werden, können grundsätzlich wie folgt klassifiziert werden (133): 

 

Gestielte Lappen: 

• Rotationslappenverfahren: lateraler Rotationslappen, doppelter Papillenlappen, 

schräger Rotationslappen 

• Verschiebelappen: koronaler Verschiebelappen, Semilunarlappen 

• Regenerative Verfahren: Einsatz einer Barrieremembran (Matrize) oder 

Schmelzmatrixproteine 

 

Freie Transplantate: 

• Freies subepitheliales Bindegewebstransplantat 
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Abbildung 11:Entscheidungsbaum zur Bestimmung der geeigneten Technik zur Rezessionsdeckung (entnommen aus: 
https://www.praxiszentrumaachen.de/files/praxiszentrum/publikationen_2012/uebersichtsarbeiten/07.Stein&Fickl_Decku
ng_parodontaler_Rezessionen_Der%20MKG-Chirur_2011.pdf am 17.02.2020) 

KVL koronaler Verschiebelappen, LVL lateraler Verschiebelappen, DLV doppelt lateraler Verschiebelappen, SMP 

Schmelzmatrixproteine, BGT Bindegewebstransplantat, FST freies Schleimhauttransplantat. Dickere Pfeile stellen die 

primäre Indikation dar, dünnere Pfeile Alternativen. *LVL, falls mesial ODER distal der Rezession genügend 

keratinisiertes Gewebe zur Deckung vorhanden ist; ansonsten DLV, **ggf. mit späterer koronaler Verschiebung (134) 

 

In der internationalen Literatur ist ausführlich dokumentiert, dass gingivale Rezessionen 

mit mehreren chirurgischen Verfahren (135) unabhängig von der angewandten Technik 

erfolgreich behandelt werden können, vorausgesetzt, dass die biologischen Bedingungen 

für das Erreichen einer Wurzeldeckung erfüllt sind (123). Die Entscheidung über die 

Auswahl einer bestimmten chirurgischen Technik hängt von mehreren Faktoren ab, von 

denen einige mit der Defektmorphologie zusammenhängen (Größe und Anzahl der 

Rezessionsdefekte, Vorhandensein/Abwesenheit, Menge/Qualität des keratinisierten 

Gewebes apikal und lateral des Defekts, Breite und Höhe des interdentalen Weichgewebes 

(Papillen), Vorhandensein von Frenula oder Muskelzügen und Tiefe des Vestibulums), 

während andere mit dem Patienten zusammenhängen (136).  
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Der oben abgebildete Entscheidungsbaum gibt eine Empfehlung für die Wahl der 

geeigneten Technik abhängig von den wichtigsten Kriterien. Im Allgemeinen sollten nur 

Rezessionen der Miller-Klasse I bis III für die Rezessionsdeckung in Betracht gezogen 

werden, da bis heute keine chirurgischen Technik vorhanden ist,  mit der  eine 

vorhersagbare chirurgische Deckung von Miller Klasse IV Rezessionen erzielt werden 

kann (107). 

Die ästhetischen Anforderungen und die Vermeidung postoperativer Beschwerden sind die 

wichtigsten patientenbezogenen Faktoren, die bei der Auswahl des operativen Eingriffs zur 

Wurzeldeckung zu beachten sind. Darüber hinaus müssen Daten aus der Literatur 

berücksichtigen werden, um unter einer gegebenen klinischen Situation die bestmöglichen 

Ergebnisse erzielen zu können (34). Bei PatientInnen mit der Forderung nach ästhetisch 

hochwertigen Ergebnissen werden Techniken mit gestielten Lappen empfohlen, wenn 

apikal   oder lateral des Rezessionsdefektes ausreichend keratinisiertes Gewebe vorhanden 

ist (137-139). Bei diesen chirurgischen Zugängen ist das Weichgewebe, das zur 

Abdeckung der freiliegenden Wurzel verwendet wird, dem ursprünglichen Gewebe, an der 

bukkalen Seite des von der Rezession betroffenen Zahnes, ähnlich, so dass das Ergebnis 

ästhetisch zufriedenstellend ist. Darüber hinaus sind die postoperativen Beschwerden 

gering, da keine zweite Operationsstelle zur Entnahme eines Transplantates notwendig ist 

(34). Umgekehrt, wenn das keratinisierte Gewebe apikal oder lateral des Gingivadefektes 

nicht ausreichend ist, müssen freie Transplantationsverfahren durchgeführt werden (140, 

141). Die Verwendung von freien Gingivatransplantaten zur Behandlung von 

Rezessionsdefekten bei Patienten mit ästhetischen Ansprüchen wird aufgrund des 

schlechten ästhetischen Ergebnisses und der geringen Vorhersagbarkeit der 

Wurzeldeckung nicht empfohlen (135). Die Verwendung eines gestielten Lappens zur 

Abdeckung des Transplantats (bilaminare Technik) verbessert die Vorhersagbarkeit der 

Wurzeldeckung (durch eine zusätzliche Blutversorgung des Transplantats) und das 

ästhetische Ergebnis (durch Verbergen der weißen Narben des Transplantats und 

Maskieren der unregelmäßigen Kontur der mukogingivalen Grenzlinie, die häufig nach 

einem freien Transplantatverfahren auftritt) (34, 139). 

 

Technische Weiterentwicklungen und chirurgische Innovationen führten in den letzten 

Jahren dazu, dass chirurgische Techniken verbessert und neue Ersatzmaterialien vorgestellt 

wurden. Dennoch sehen auch die jüngsten Übersichtsarbeiten weiterhin die Kombination 

aus einem koronalen Verschiebelappen mit autologem Bindegewebstransplantat (CTG) als 
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Goldstandard in der chirurgischen Therapie der marginalen Gewebsrezession an. Das liegt 

vor allem daran, dass mit dieser Methode der Rezessionsdeckung die besten klinischen 

Ergebnisse, hinsichtlich der Rezessionstiefe, als auch bezogen auf die vollständige 

Wurzeldeckung (CRC), erzielt werden (129, 142-146). Trotz seiner Vorteile ist CTG mit 

längeren Operationszeiten, Schmerzen und Beschwerden im Zusammenhang mit dem 

Spendergebiet verbunden (24, 146, 147).  Darüber hinaus kann die Transplantatentnahme 

zu trans- und postoperativen Komplikationen führen (142, 146-150). Diese Faktoren 

verschärfen sich bei der Behandlung multipler Rezessionen und wenn der Bedarf an 

Spendergewebe erhöht ist. Überdies erfolgt die Heilung beim subepithelialen 

Bindegewebstransplantat über ein langes Saumepithel, was zur Verwendung von 

zusätzlichen, biologisch aktiven Materialien wie dem Schmelzmatrixderivat (EMD) 

geführt hat, um die Behandlungseffizienz der Wurzeldeckung zu verbessern (151). EMD 

sind potenzielle regenerative Materialien, welche die Bildung neuer parodontaler Fasern, 

Zement und Alveolarknochen induzieren können (152, 153). Studienergebnisse zeigen, 

dass EMDs zur Heilung von Weichgewebe ohne Narbenbildung beitragen. Infolge einer 

besseren Wundheilung können außerdem bessere Ergebnisse hinsichtlich der Harmonie 

des mukogingivalen Übergangs zwischen benachbarten Zähnen erzielt werden (154). Zur 

Induktion, wie auch als Trigger der eigenen Regenerationskapazität kommt vermehrt das 

Platelet-rich-Fibrin (PRF) zum Einsatz. PRF kann die Prozesse der Wundheilung und 

Regeneration in hoch konzentrierter Form unterstützen und beschleunigen. Darüber hinaus 

bietet die PRF bei der Behandlung von gingivalen Rezessionsproblemen mehrere Vorteile 

im Zusammenhang mit der Vermeidung eines chirurgischen Eingriffs an der 

Entnahmestelle, einer fortgeschrittenen Gewebeheilung in den ersten zwei Wochen nach 

der Operation und einer deutlichen Verringerung der Beschwerden der PatientInnen in der 

frühen Wundheilungsphase (155-157). Die Notwendigkeit palatinale Spenderareale zu 

vermeiden und unbegrenztes Material zur Verfügung zu haben, hat Forscher dazu 

veranlasst, nach alternativen Optionen zur Behandlung von Zahnfleischrezessionen zu 

suchen (157). Eine Alternative zu autologen Transplantaten stellen Kollagenmatritzen dar, 

welche in Kombination mit minimal invasiven Techniken oder einem koronalen 

Verschiebelappen eingesetzt werden. In einer von McGuire durchgeführten Studie kommt 

der Autor zu dem Schluss, dass die Verwendung von Kollagenmatritzen eine gute 

Alternative darstellt. Insbesondere in Anbetracht der Tatsache der Steigerung des 

PatientInnenkomforts, da die Entnahme des autologen Transplantates aus dem Gaumen 

erspart bleibt (158). 
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Zusammenfassend lässt sich sagen, dass gingivale Rezessionen eine anspruchsvolle 

mukogingivale Veränderung darstellen, mit multipler Ätiologie und einer hohen Prävalenz, 

die mit dem Alter zunimmt. Ihr erfolgreiches chirurgisches Management ist eng mit der 

Identifizierung und Beseitigung ihrer ätiologischen Faktoren, der sorgfältigen Auswahl der 

Operationstechnik und ihrer korrekten Durchführung verbunden, da das Verfahren sehr 

techniksensibel ist. Für die Behandlung der gingivalen Rezessionen wurde ein breites 

Spektrum an chirurgischen Techniken vorgeschlagen, jede mit ihren Vor- und Nachteilen. 

Um vorhersagbare und langfristige Ergebnisse zu erzielen, ist es von größter Bedeutung, 

dass die Operationstechnik individuell ausgewählt wird, wobei mehrere entscheidende 

Faktoren wie die Größe des Defekts, die Breite der keratinisierten Gingiva apikal des 

Defektes und die Dicke des Lappens berücksichtigt werden müssen. Die Effizienz neuerer 

Techniken muss durch umfangreichere Studien weiter untersucht werden (157). 

 

 

 

2 Material und Methoden 
 

Die Grundlage dieser Arbeit bildet eine Literaturrecherche, für dessen Bearbeitung Inhalte 

aus Fachbüchern sowie aus medizinischen Datenbanken herangezogen wurden. Der 

Großteil der publizierten Literatur beschäftigte sich bisher ausschließlich mit der 

Deckbarkeit von Rezessionen ohne Berücksichtigung des interdentalem Attachmentverlust 

entsprechend der Miller Klassen I und II. Um eine Aussage bezüglicher der 

Voraussagbarkeit der Wurzeldeckung mit interdentalem Attachmentverlust anhand der 

Cairo-Klassifikation treffen zu können, wurde die Literaturdatenbank „PUBMED“ und die 

Onlinebibliothek „Wiley online library“ mit den Begriffen „treatment outcome gingival 

recession“, „CRC + RT1 or RT2 or RT3“ und „cairo classification and recession“, sowie 

„gingival recession + RT2“ durchsucht.  

 

 

 

3 Ergebnisse 
 

Der ersten Suchdurchlauf in der PUBMED – Literturdatenbank mit den Begriffen 

„gingival recession or gingival recession therapy“ brachte insgesamt 4632 Suchergebnisse 

Behrouz Arefnia
Nicht nur medizinisch 
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hervor. Diese Ergebnisse wurden anschließend weiter eingeschränkt, auf Humanstudien 

und Publikationen aus den Jahren 2011 bis 2020. Die angezeigten Ergebnisse reduzierten 

sich dadurch auf 1450 und nach dem Ausfiltern des Begriffes „miller“ präsentierten sich 

noch 1264 Artikel. Die gewonnenen Daten wurden mittels Titel-, Abstract- und 

Volltextscreening extrahiert und schließlich brachte diese Recherche sechs Publikationen 

hervor, die sich in der Darstellung ihrer Ergebnisse der Wurzeldeckung auf die Cairo-

Klassifikation beziehen. Keine zusätzliche Literatur erbrachte die Suche mit den Begriffen 

„treatment outcome gingival recession“, „CRC + RT1 or RT2 or RT3“ und „cairo 

classifikation and recession“.  Die Suche mittels der Wiley online library wurde mit der 

Suchanfrage „gingival recession + RT2“ durchgeführt. Neben den bereits mit der PubMed-

Suche gefundenen Artikeln konnten dadurch zusätzliche Publikationen hinzugefügt 

werden. Alle einbezogenen Quellen sind ausschließlich in englischer Sprache verfasst. 
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Abbildung 12:Literaturrecherche, eigene Darstellung 
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Tabelle 2:Ergebnisse Literaturrecherche; eigene Darstellung; n. e steht für "nicht erhoben" 

 

 

Ziel einer Studie von Cairo et al. war es, die Zuverlässigkeit eines neuen 

Klassifizierungssystems für Zahnfleischrezessionen anhand des Niveaus des 

interproximalen klinischen Attachments als Identifikationskriterium zu testen und den 

prädiktiven Wert des resultierenden Klassifizierungssystems für die endgültigen 

Ergebnisse der Wurzelabdeckung zu untersuchen.Von den 133 Rezessionen wurden 53 mit 

CAF, 28 mit CAF + CTG, 36 mit FGG, acht mit dem double papilla flap + CTG, drei mit 

CAF + EMD, zwei mit dem lateral positioned flap, und zwei mit FGG + CAF behandelt. 

Insgesamt wurden 76 RT1 und 33 RT2 Rezessionen einem Wurzeldeckungsverfahren 

unterzogen und an 24 RT3 Defekten wurde eine Gingivaaugmentation mittels freiem 

Gingivatransplantat durchgeführt. Der Erfolg der Rezessionsdeckung bei den 

unterschiedlichen Klassen lag hier für RT1 bei 74%, RT2 bei 24%, RT3 bei 0% (24). 

 

In einer darauffolgenden randomisierten klinischen Studie von Cairo et al. war die 

Bewertung des Zusatznutzens CTG für den CAF zur Behandlung von Zahnfleischrezession 

mit einem approximalen klinischen Attachmentverlust (iCAL) kleiner/gleich dem 
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bukkalem Attachmentverlust (RT2) das Forschungsziel. Nach 6 Monaten führte CAF + 

CTG zu 80% CRC bei RT2, wenn der iCAL kleiner/gleich 3 mm betrug. Darüber hinaus 

zeigten die Ergebnisse dieser Studie, dass das Vorhandensein einer gingivalen Rezession 

mit iCAL keine nachteiligen Auswirkungen in Bezug den Behandlungserfolg des 

chirurgischen Eingriffs zeigt (159). 

Die Feststellung einer weiteren klinischen Studie ist, dass in 83% Prozent der Fälle CRC 

bei RT1 erreicht werden kann. CAF+CTG und CAF allein zeigten in Bezug auf CRC keine 

signifikanten Unterschiede, jedoch ist CTG bei dünnen gingivalen Phänotypen zu 

empfehlen (160). 

 

Das Ergebnis der Studie von Iannou et al. wird ebenfalls auf die evidenzbasierte 

Klassifizierung von Zahnfleischrezessionen nach Cairo et al. gestützt. Bei einem RT2 

Defekt mit kleiner/gleich 3mm iCAL wurde eine 100% Wurzeldeckung erreicht (161). 

 

CRC wurde bei Ozcelik et al zu 86,7% bei RT1 und 74,2% bei RT2 erreicht (162). 

 

Bei der Behandlung von mutliplen RT1 Defekten erreichte Amedbeyli et al 81,8% CRC 

während Rasperini eine CRC von 83, 3% bei RT1 verzeichnen konnte (163). 

 

Cairo et. al erreichten 2019 in ihrer Studie eine CRC bei RT1 von 91, 3% bei CTG + 

CAF(160). 

 

Zusammenfassend lässt sich folgendes in Bezug auf CRC der verschiedenen Klassen 

feststellen: 

• RT1: 74 – 93 % 

• RT2: 24 -100%, wenn iCAL kleiner/gleich 3mm 

• RT3: 0% bzw. nicht erhoben 
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4 Diskussion 
 

Das ultimative Ziel von Wurzeldeckungsverfahren ist die die vollständige Deckung des 

Defektes. Eine vollständige Wurzeldeckung kann zu Besserung von Hypersensibilitäten, 

Verhinderung von weiteren Substanzverlusten durch Wurzelkaries und dem weiteren 

Fortschreiten des Defektes, sowie zur ästhetischen Rekonstruktion der betroffenen Stelle 

führen (161). Die Voraussagbarkeit von Wurzeldeckungsverfahren fungiert als wichtiger 

prognostischer Faktor in Bezug auf die Erfolgsaussichten des chirurgischen Eingriffs und 

somit auch hinsichtlich der PatientInnenzufriedenheit. Die Miller-Klassifikation von 1985 

ist ein weit verbreitetes und allgemein verwendetes Klassifikationsschema für Rezessionen 

weltweit. Die Einteilung bietet eine fundierte Klassifikation für Entscheidungen in der 

täglichen klinischen Praxis. Darüber hinaus ist der Vergleich anhand dieser Klassifikation 

zwischen verschiedenen oder neu entwickelten Behandlungsmodalitäten am einfachsten, 

da sie über einen so langen Zeitraum verwendet wurde. Obwohl sich die 

Behandlungsmöglichkeiten seit ihrer Einführung erheblich geändert haben und einige 

Forscher auf einige Einschränkungen der Miller-Klassifikation hingewiesen haben, wird 

das von Miller vorgeschlagene System auch in aktuellen Übersichtsarbeiten angewandt 

und in der rezenten Fachliteratur zum Management von Rezessionen empfohlen (107, 123, 

164). Dies wirkt sich nachteilig auf neuere Klassifikationen aus, da aufgrund der 

mangelnden Studienergebnisse die Evidenz für gesicherte Aussagen fehlt. Laut Miller 

selbst kann eine vollständige Deckung sowohl in Rezessionen der Klasse I als auch in 

Rezessionen der Klasse II vorhergesagt werden, während es in der Klasse III 

unvorhersehbar und in der Klasse IV unmöglich ist. Zu berücksichtigen ist hierbei die 

Tatsache, dass sich die von Miller angegebenen Prognosen ausschließlich auf die 

Anwendung des freien Gingivatransplantates beziehen (123).  

Die meisten veröffentlichten Studien stützen Millers Aussagen und berichten über CRC 

in den Klassen I und II von 54 bis 97 Prozent (165-170). Auch für die Miller Klasse III 

wird von vollständiger Wurzeldeckung, bedingt durch Entwicklung neuer Techniken, 

berichtet. Die Angaben schwanken von 21 bis 94 Prozent und sind stark abhängig von 

dem Ausmaß des interdentalen Attachmentverlustes (159, 171-175). Konkret bedeutet 

das, dass bei singulären Miller-Klasse III Defekten mit moderatem interproximalen 

Attachmentverlust in über 80 Prozent der Fälle eine vollständige Wurzeldeckung erzielt 

werden konnte (159). In Bezug auf Rezessionsdefekte der Klasse IV wird auch in den 

aktuellen Studien keine vollständige Wurzeldeckung erwartet. Daten aus einer 
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begrenzten Anzahl an Fallberichten legen nahe, dass diese Defekte nach einer 

chirurgischen Behandlung zwar verbessert werden können, aber das Ausmaß der 

Wurzeldeckung nicht vorhersehbar ist (176). Entgegen der weit verbreiteten Auffassung, 

wonach jeglicher interdentaler Attachmentverlust die Möglichkeit einer vollständigen 

Deckung der freiliegenden Wurzeloberfläche per se ausschließen würde, konnte in 

neueren veröffentlichten Arbeiten gezeigt werden, dass eine vollständige Deckung auch 

bei Weichgewebsdefekten mit interdentalem Attachmentverlust erreicht werden kann 

(159, 161, 162). Diese Ergebnisse stimmen mit den Prognosen für RT2 Rezessionen 

überein.   

 

Die Ergebnisse einer Analyse von Cairo (24) zeigten, dass das interdentale Attachment ein 

starker Prädikator betreffend der finalen Rezessionsreduktion nach verschiedenen 

operativen Verfahren ist. Eine mögliche Erklärung wäre, dass das verbliebene interdentale 

Gewebe Stabilität gibt und die Blutversorgung für den bukkalen Lappen, beziehungsweise 

dem Transplantat während der Heilungsphase verbessert. Auch die Tatsache, dass die 

Behandlung von RT1 Rezessionen zu besseren postoperativen Ergebnissen führt als die 

Behandlung von RT2 Defekten spricht dafür, dass die Höhe des iCAL ein wichtiger 

prognostischer Faktor für die Behandlung von gingivalen Rezessionen ist, da das Ausmaß 

des interproximalen klinischen Attachments als die koronale Grenze der möglichen Menge 

an bukkaler chirurgischer Wurzeldeckung angesehen wird. 

Die Beobachtungen von Cairo, dass eine Wurzeldeckung auch in Fällen von Rezessionen 

mit interdentalem Attachmentverlust möglich ist, werden von anderen Autoren wie Aroca, 

Ozelik und Iannou gestützt. Ihre Ergebnisse bei der Deckung von freiliegenden 

Wurzeloberflächen schwanken von 74 bis 100 Prozent (24, 161, 175). 

Aussagen bezüglich CRC bei Rezessionen mit höheren interdentalen Attachmentverlusten, 

entsprechend RT3, können nicht getroffen werden, da diese Defekte in Bezug auf CRC 

nicht erhoben wurden und somit nicht in die Analyse mit einbezogen werden konnten, 

denn das primäre Ziel in Fällen von RT3 Rezessionen ist nicht die vollständige 

Wurzeldeckung, sondern die Verdickung des Gewebes zur Verhinderung der Progression 

des Defektes (24). 

Aufgrund der geringen Anzahl vorliegender Studienergebnisse können keine signifikanten 

Aussagen bezüglich der Voraussagbarkeit von CRC in Bezug auf spezifische chirurgische 

Verfahren zur Behandlung einzelner RT-Rezessionsdefekte getroffen werden.  
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Aufgrund der Tatsache, dass CRC in über 80 Prozent der RT1 und RT2 Defekten mit 

iCAL 1 bis 3mm erreicht werden konnte, wird darauf hingewiesen, dass möglicherweise 

zusätzliche defektdefinierende Kriterien notwendig sind, um die Wurzeldeckung bei RT1 

und RT2 Rezessionsdefekten voraussagen zu können (162). Es gibt keine Hinweise darauf, 

dass ein Klassifizierungssystem besser ist als ein anderes (107). Eine Kombination der 

verschiedenen Systeme beziehungsweise die Ergänzung eines Klassifikationssystems mit 

den erhobenen Kriterien eines anderen könnte dazu führen, dass die vollständige 

postoperative Wurzeldeckung noch besser vorausgesagt werden könnte.  

 
 
 

5 Konklusion 
 

Um Rezessionen adäquat therapieren zu können, ist die Kenntnisse über ihre Ätiologie, 

sowie die biologischen Voraussetzungen für die verschiedenen chirurgischen Eingriffe 

eine Grundvoraussetzung für gute Erfolgsaussichten. In dieser Übersichtsarbeit soll 

nochmal auf die Wichtigkeit des interdentalen Attachments als prognostischer Faktor zur 

vollständigen Wurzeldeckung hingewiesen werden. Denn obwohl ständig der Begriff 

„gingivale Rezession“ verwendet wird, wäre die Formulierung „parodontale Rezession“ 

eine passendere Bezeichnung. Da sich die Gingiva an den darunter liegenden Knochen 

orientiert, ist es von außerordentlicher Wichtigkeit das gesamte Parodont und somit auch 

die Höhe des interproximalen Attachmentniveaus zu ermitteln und sich nicht nur an der 

Höhe der marginalen Gingiva zu orientieren. Wie bereits erwähnt, ist das verbliebene 

knöcherne Attachment der entscheidende Faktor bezogen auf die Deckbarkeit einer 

Rezession. Darüber hinaus ist es wichtig darauf hinzuweisen, dass die Einstufung einer 

Rezession in eine bestimmte Klasse nicht als einziger prognostischer Faktor in Bezug auf 

CRC gesehen werden darf (125). Andere beobachtete patientenbezogene, lokale, 

technikbezogene Faktoren und schlussendlich auch die Erfahrung des Operierenden 

können das Ausmaß der Wurzeldeckung beeinflussen. Infolgedessen ist die Vorhersage 

eines gewissen Grades an Wurzeldeckung ein komplexer Prozess, der Daten aus 

zuverlässigen Studien berücksichtigen sollte und nicht aus theoretischen Überlegungen 

abgeleitet werden kann (125). 
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