
Aus dieser zunächst zweidimensionalen Be-
trachtungsweise entwickelte sich das Kon-

zept, daß die Dicke als dritte Dimension der Gingi-
va essentiell sei, um Rezessionen vorzubeugen [3].
Studien ergaben allerdings später, daß in einem Pa-
tientengut mit guter, nicht exzessiver Mundhygie-
ne selbst bei Fehlen einer adäquaten Zone an be-

festigter Gingiva keine Rezessionen auftraten. So-
mit konnte gezeigt werden, daß die parodontale
Stabilität unabhängig von der Breite der befestig-
ten, keratinisierten Mukosa war [4]. In Folge dieser
und anderer Untersuchungen [5, 6] verschob sich
das Indikationsspektrum von einem ursprünglich
stark präventiv ausgerichteten Konzept, das eine
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Abb. 1: Die Subtraktion der PA-Sonden-Messungen (2 mm minus 1 mm) ergibt die Breite der befestigten, keratinisierten Mukosa.

Indikationen zur Therapie
von Mukogingivaldefekten 

Basierend auf dem Prinzip, daß die in der keratinisierten Mukosa (Gingiva) vorhande-

nen Kollagenfasern eine Barriere gegen die Ausbreitung einer Entzündung darstellen,

begannen Parodontologen in den 60er Jahren damit, Therapiemöglichkeiten an Zäh-

nen mit einer inadäquaten Zone an keratinisierter Mukosa aufzuzeigen [1]. Es wurde

beschrieben, daß 2 mm an keratinisierter Gingiva, von der mindestens 1 mm befestigt

sein muß, als Minimum anzusehen sei, um das zahnnahe Parodontium langfristig ge-

sund erhalten zu können [2]. Zur Berechnung der Breite an befestigter, keratinisierter

Mukosa wird die vertikale Höhe vom marginalen Rand bis zur Linea Girlandiformis er-

hoben (marginale, nicht befestigte Gingiva und attached Gingiva) und davon die Son-

dierungstiefe (marginale, nicht befestigte Gingiva) abgezogen. 

� Daniel Engler-Hamm, Dirk Steinmann

Indizes: Mukogingivaldefekt, Gingiva, Rezession, keratinisierte Mukosa



Augmentation mit freiem Schleimhauttransplantat
an Zähnen mit weniger als 1 bis 2 mm befestigter
Gingiva vorsah, zu einem heute vergleichsweise
eher konservativen Ansatz. 

Die Klassifikation der Parodontitis und der paro-
dontalen Zustände differenziert zwischen Muko-
gingivaldefekten an Zähnen und am unbezahnten
Kieferkamm [7]. Basierend auf der sehr breit gefä-
cherten Klassifikation der Mukogingivaldefekte las-
sen sich bei den meisten Patienten oftmals
zahlreiche Weich- und/oder Hartgewebsdefekte
diagnostizieren. 
Um Verwirrungen zu vermeiden sollte - entspre-
chend dem derzeitigen Therapieansatz - immer nur
dann eine Diagnose festgehalten werden, wenn
keine befestigte keratinisierte Mukosa vorgefun-
den wird und/oder ein Therapiebedarf für einen
Mukogingivaldefekt in Erwägung gezogen wird.

Faktoren, die eine Entstehung von 
Mukogingivaldefekten fördern 

Mukogingivaldefekte können angeboren, entwick-
lungsbedingt oder erworben sein [8]. In der Regel
treten sie assoziiert mit Defekten der knöchernen

Unterlage (Fenestration oder Dehiszenz) auf und
betreffen nur selten isoliert das Weichgewebe [9,
10]. Mukogingivaldefekte kommen in unterschied-
licher Ausdehnung und Schweregrad vor und kön-
nen an Implantaten, Zähnen sowie am zahnlosen
Kieferkamm beobachtet werden [11]. In der Litera-
tur wird eine Vielzahl an möglichen Ursachen für
die Entstehung von Mukogingivaldefekten be-
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Abb. 5: Exzessives Zahnputztrauma führte zu einem generalisier-
ten Auftreten von Mukogingivaldefekten.

Abb. 4: Rezessionen in Folge von schwerer Parodontitis.

Abb. 3: Zahnwurzelprominenz kann als Ursache für den Muko-
gingivaldefekt ausgemacht werden. 

Abb. 2: Abnorme Zahnposition führt zu einem Fehlen von befe-
stigter, keratinisierter Mukosa.

Klassifikation der Mukogin-
givaldefekte an Zähnen [7]: 

�

1. Gingiva-/ Weichgewebsrezession
a. bukkal oder lingual
b. approximal (Papille)

2. Fehlen von keratinisierter Mukosa
3. Verminderte vestibuläre Tiefe
4. Abnorme Insertion von Wangen- oder 
Lippenbändchen / Muskelansätzen
5. Gingivaüberschuß

a. Pseudotasche
b. Unregelmäßiger Gingivaverlauf
c. Ausgeprägte Gingivalästhetik 

(Gummy Smile)
d. Gingivahyperplasie

6. Abnormale Farbe
�



schrieben [12-14]. Sie alle sind jedoch letztlich nicht
evidenzbasiert, da bisher keine fundierten Studien
vorliegen, die eine Pathogenese von Mukogingival-
defekten prospektiv untersucht haben. Folglich
können bislang keine kausalen Zusammenhänge
beschrieben werden. Die Abwägung über eine 
Therapienotwendigkeit beruht auf didaktisch 
erworbenem, klinischem Fachwissen. Ziel dieser
Veröffentlichung ist es auf zahnassoziierte Muko-
gingivaldefekte einzugehen und Indikationen für
eine Therapie dieser aufzuzeigen. Durch die Lektüre
dieses Artikels soll der Kliniker lernen, Risikofakto-
ren für die Entstehung von Mukogingivaldefekten
zu erkennen, um dadurch die Notwendigkeit der
Therapie dieser besser beurteilen zu können.

Physiologisch / anatomische Faktoren

Anatomische Faktoren schließen Fenestrationen
und Dehiszenzen, abnorme Zahnposition im Bogen,
anormalen Zahndurchbruch sowie ungewöhnliche
Zahnformen mit ein [15] und hängen nicht selten
zusammen. Es resultiert ein dünner oder sogar
fehlender fazialer Alveolarknochen, der Rezessio-
nen begünstigt [16]. 

Gleichzeitig wird an diesen prominent stehenden
Zähnen eine geringe Breite an befestigter keratini-
sierter Mukosa beobachtet, die als zusätzlicher Ri-
sikofaktor für Attachmentverlust an extraalveolär
positionierten Zähnen anzusehen ist. Es sollte her-
vorgehoben werden, daß eine Weichgewebsrezes-
sion immer mit einer Hartgewebsrezession
einhergeht, da die knöcherne Unterlage der biolo-
gischen Breite der marginalen Gingiva folgt [17,
18]. Eine Erklärung dieser Pathogenese hilft den
Patienten gelegentlich, die Notwendigkeit einer
Mukogingivaltherapie zu erkennen.
Die Richtung des Zahndurchbruchs oder die ana-
tomische Wurzelprominenz in bukko-lingualer

Richtung kann den Alveolarknochen schwächen
[16]. Die Entstehung von Rezessionen wird somit
selbst bei atraumatischen Mundhygienegewohn-
heiten, ebenso wie bei Vorliegen eines dünnen
parodontalen Biotyps, fehlender befestigter, kera-
tinisierter Mukosa, tief inserierenden Frenula oder
sonstigen Zahnstellungsanomalien begünstigt.

Pathologische Faktoren 

Pathologische Faktoren schließen Knochenresorp-
tionen als Folge einer bakteriell induzierten Par-
odontalerkrankung mit ein. In diesem Fall ist die
Ätiologie des Mukogingivaldefekts komplexer, da
die betroffenen Zähne in Folge der Erkrankung an
Mobilität gewinnen und durch Kippung, Wande-
rung oder Extrusion ihre Position verändern. Ent-
sprechend der Anzahl an Risikofaktoren steigt die
Inzidenz ausgeprägter Mukogingivaldefekte.

Traumata  

Neben seltenen Traumata durch Fremdeinwirkung
sind eigens zugefügte Schädigungen häufiger zu
beobachten [19]. Hierzu zählen exzessive und fal-
sche Putztechnik [20-22], ausgeprägte Säureexpo-
sition, der Genuß von Kautabak oder okklusale
Fehlbelastung. Bestehen jene Risikofaktoren, kann
es insbesondere bei simultanem Vorliegen eines
dünnen parodontalen Biotypen oder einem Feh-
len von befestigter, keratinisierter Mukosa zu
einem Fortschreiten eines Mukogingivaldefekts, z.
B. in Form einer Abrasionsrezession kommen. An
dieser Stelle sind auch traumatische Einflüsse
durch Piercings im intra- und perioralen Bereich zu
nennen [23, 24]. Insbesondere nach Entfernung
des Piercings sind diese als primäre Ursache oft
nicht sofort erkennbar und sollten bei vermeintlich
fehlender Ätiologie an typischen Lokalisationen er-
wogen und ggf. anamnestisch abgeklärt werden.   
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Abb. 7: Sechs Wochen nach Eingliederung der Kronen 35, 36 sind
Rezessionen zu beobachten. Man erkennt das Fehlen einer befe-
stigten, keratinisierten Mukosa bei vorliegender Wurzelpromi-
nenz und Kronenränder, die Plaqueakkumulation bzw. Gingivitis
begünstigen. 

Abb. 6: Nach kieferorthopädischer Behandlung ist ein dünner
parodontaler Biotyp vorhanden, der selbst bei normalen Mund-
hygienemaßnahmen zu Rezessionen neigt. Derartige Erschei-
nungsbilder können auch angeboren sein und dadurch die
Prädisposition der Parodontien für Rezessionen erhöhen. 

�





Iatrogene Faktoren 

Bukkalisierungen oder Kippungen im Rahmen kie-
ferorthopädischer Bewegungen können zu knö-
chernen Dehiszenzen und sekundären Rezes-
sionen führen. Dieses Erscheinungsbild wird häu-
fig dann beobachtet, wenn Zähne zum Ausgleich
von Platzmangel im Zahnbogen kieferorthopä-
disch bukkalisiert werden [3, 12]. Aus parodonta-
ler Sicht gleicht das kieferorthopädische Therapie-
resultat dem eines angeborenen dünnen parodon-
talen Biotypen oder einer bukkalständigen Zahn-
fehlstellungsanomalie. Zu Behandlungsende liegen
häufig Mukogingivaldefekte in Form von fehlen-
der befestigter, keratinisierter Mukosa vor. Bei aus-
geprägtem Erscheinungsbild können sekundär
selbst geringe Traumata zu Rezessionen führen. 
Ein anderer iatrogen verursachter Mukogingival-
defekt wird in Folge einer unangemessen invasi-
ven Parodontaltherapie beobachtet. Wenn bei-
spielsweise physiologische, niedrige Sondierungs-
tiefen im Rahmen einer Parodontaltherapie oder
eines Recalls unnötig und invasiv instrumentiert
werden, kann ein solches Vorgehen zu isolierten,
auch mit Alveolarknochenverlust assoziierten Mu-
kogingivaldefekten führen. Dies war mit ein

Grund, weshalb der Begriff „geschlossene Kürret-
tage“ von dem nun gängigen „Scaling und Root
Planning“ ersetzt wurde [25]. Letztere Therapie
wird ohne das kürettierende Weichgewebstrauma
durchgeführt und reduziert so die posttherapeuti-
sche Prävalenz von Attachmentverlusten, Rezes-
sionen und demnach auch von Mukogingival-
defekten. Mukogingivaldefekte können ebenfalls
nach dem Legen von unsauberen Füllungen der
Kavitätenklasse V oder Verletzungen der biologi-
schen Breite im Rahmen einer Kronenpräparation
beobachtet werden [26, 27]. 
Ungünstig konstruierte Verbindungselemente her-
ausnehmbarer Prothesen verursachen ebenfalls
häufig Mukogingivaldefekte, die bei Nichtbeach-
tung der lokalen Risikofaktoren zu einer Progre-
dienz der Defekte führen können.
Auch nach parodontalchirurgischen Eingriffen
werden oftmals iatrogene Mukogingivaldefekte
beobachtet. Koronale Verschiebelappen mit verti-
kalen Entlastungsinzisionen, die zur Deckung
eines regenerativen Eingriffs notwendig sind, ver-
ursachen nicht selten Mukogingivaldefekte im Be-
reich der Implantation und der Nachbarzähne. Je
nach Ausmaß ist ggf. ein korrektiver Zweiteingriff
erforderlich. 
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Abb.10 und 11: Randspalt an Zahnhalsfüllung 45 und Zahnhalskaries 44 macht eine Zahnhalsfüllungstherapie notwendig.

Abb. 9: Mukogingivaldefekt: Zahnwurzelprominenz, Fehlen von
befestigter, keratinisierter Mukosa sowie geringe vestibuläre
Tiefe, die eine Entstehung und das Voranschreiten von Rezessio-
nen begünstigen. 

Abb. 8: Gesteuerte Knochenregeneration während der Implanta-
tion 14, 15, 16 führte zu einem niedrigen Vestibulum, unregel-
mäßigem Verlauf der Gingiva sowie einem Fehlen von
keratinisierter, befestigter Mukosa.



Kombination von Risikofaktoren

Bei Akkumulation von Risikofaktoren ist die Ent-
stehung einer Rezession umso wahrscheinlicher
[28]. Als Beispiel sind hier Patienten mit einem
dünnen parodontalen Biotyp, fehlender befestig-
ter, keratinisierter Mukosa und einer persistieren-
den chronischen Gingivitis in Folge einer mangel-
haften Mundhygienecompliance zu nennen. 

Ebenso begünstigen bestimmte Zahnstellungsano-
malien in Kombination mit zusätzlichen Risikofak-
toren die Entstehung einer Rezession. Auch ist die
Insertion einer prothetischen Versorgung in vielen
Fällen als Risikofaktor für die Entstehung oder das
Voranschreiten eines Mukogingivaldefekts anzu-
sehen, wenn kein adäquates Ausmaß an befestig-
ter, keratinisierter Mukosa vorliegt [27]. 
Ein Circulus vitiosus ist immer dann zu beobach-

Parodontologie 

Abb. 12 und 13: Eine chirurgische Kronenverlängerung verhindert eine zu apikale Platzierung der Füllung, die eine Verletzung der bio-
logischen Breite mit sekundärer chronischer Entzündung sowie einen Mukogingivaldefekt zur Folge haben könnte.

�



ten, wenn bei Patienten mit einem dünnen par-
odontalen Biotyp Zahnhalsfüllungen (Klasse V) ap-
pliziert werden. Der oftmals apikal unzureichende
Randschluß dieser Füllungen begünstigt eine chro-
nische Gingivitis, und die mit der Füllungstherapie
häufig assoziierte Verletzung der biologischen
Breite führt zu fazialem Knochenverlust und da-
durch zu weiterem Fortschreiten der Rezession. In
diesen Fällen sollte erst eine Rezessionsdeckung

erfolgen und dann, je nach Ausmaß der verblei-
benden Rezession, eine Füllung in dem Zustand
der verbesserten Weichgewebssituation gelegt
werden. 
Zumeist sind Füllungen nach einer Therapie mit
einem Bindegewebstransplantat nur bei vorhan-
denem approximalem Knochenverlust (Klasse III
Rezessionen) oder ausgeprägten Abfraktionen
(Zahnhalsdefekten) notwendig. 
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Abb. 19: Nach der Therapie und Freilegung der Implantate 14, 15,
16 mit einem freien Schleimhauttransplantat zeigt sich, daß die
Mukogingivaldefekte im Bereich der provisorisch versorgten Im-
plantate erfolgreich therapiert werden konnten.

Abb. 18: Eine gesteuerte Knochenregeneration im Rahmen der
Implantation regio 14, 15, 16 führte zu einem niedrigen Vestibu-
lum, unregelmäßigem Verlauf der Gingiva sowie einem Fehlen
von keratinisierter, befestigter Mukosa.

Abb. 17: Nach der Therapie mit einem Bindegewebstransplantat
ist die Gingiva verdickt, die Rezession an 35, 36 verschwunden
und befestigte, keratinisierte Mukosa vorhanden. 

Abb. 16: Sechs Wochen nach Eingliederung der Kronen 35, 36 sind
Rezessionen zu beobachten. Eine befestigte, keratinisierte Mukosa
fehlt, man erkennt die Zahnwurzelprominenz; der Kronenrand
zeigt Plaqueakkumulation, die eine Gingivitis begünstigt. 

Abb.14 und 15: Korrektur einer Rezession aus ästhetischer Indikation.
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Indikationen zur Therapie von 
Mukogingivaldefekten an Zähnen und
Implantaten

Neben Hypersensibilitäten durch freiliegende Den-
tintubuli wenden sich Patienten selbst nicht selten
aufgrund der veränderten Ästhetik in Folge von
Zahnhalsrezessionen an ihren Zahnarzt. Der
Wunsch des Patienten nach Therapie aufgrund der
kosmetischen Beeinträchtigung stellt hierbei eben-
so eine Indikation für eine chirurgische Interven-
tion dar, wie die Berücksichtigung der Risiken bei
Therapieunterlassung, die der Patient nach Auf-
klärung abzuwägen hat. Hierbei sind in erster Linie
die erhöhte Kariesanfälligkeit des Dentins sowie
die Gefahr einer Progression der Rezessionen mit
einer Verschlechterung der Prognose für eine voll-
ständige Deckung zu nennen.
In Abwägung der Therapie sollten auch die ange-
borenen oder erworbenen Risikofaktoren des Pa-
tienten berücksichtigt werden. So wird insbeson-
dere bei Vorkommen von kombinierten Risikofak-
toren, wie z. B. fehlende befestigte, keratinisierte

Mukosa bei einem sehr dünnen Biotyp, auch
heute die Indikation zur präventiven Therapie ge-
stellt. Ebenso sollte eine vorbeugende Behandlung
in Erwägung gezogen werden, wenn die Einglie-
derung von Zahnersatz bei Vorliegen von sehr
dünnem Weichgewebe geplant ist. Insbesondere
im ästhetisch sichtbaren Bereich ist dies eine con-
ditio sine qua non. Des Weiteren ist eine prophy-
laktische Augmentation indiziert, wenn eine kiefer-
orthopädische Therapie in einer Region mit dün-
nem Biotypen geplant ist und Zähne weiter bukka-
lisiert werden sollen. 

Raucher zeigen in klinischen Untersuchungen deut-
lich schlechtere Therapieerfolge, so daß auch hier
unter Berücksichtigung der Ätiologie und Progre-
dienz eine sorgfältige Selektion und Aufklärung des
Patienten vor einer chirurgischen Intervention erfol-
gen sollte [29-31]. Im Folgenden sollen die Thera-
pieindikationen entsprechend der jeweiligen Dia-
gnose aufgezeigt werden.
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Abb. 22 und 23: Verzögerter passiver Zahndurchbruch. Nach der parodontalchirurgischen Therapie kann der Schluß der Diastema
durch restaurative Therapie erfolgen. 

Abb. 20: Mukogingivaldefekt: Zahnwurzelprominenz, approxi-
maler Knochenverlust, Fehlen von befestigter keratinisierter
Mukosa sowie fehlende vestibuläre Tiefe führte zu Rezessionen
der UK Front. 

Abb. 21: Anstelle einer Klasse III Rezessionsdeckung (approxi-
maler Knochenverlust) wurde die Patientin mit einem freien
Schleimhautransplantat therapiert, das ein breites Band befe-
stigter Gingiva hinterläßt und das Vestibulum vertieft. Dadurch
wird ein Voranschreiten der Rezessionen verhindert.



1. Bindegewebs- / Weichgewebsrezession
(bukkal / lingual / approximal) 

Indikation zur Therapie von Rezessionen besteht
vorwiegend bei dünnem gingivalen Biotyp, trauma-
tischen Mundhygienegewohnheiten, inadäquater
Mundhygienecompliance, geplanter Eingliederung
von Zahnersatz, Fehlen von befestigter, keratinisier-
ter Mukosa, bei ästhetischer Beeinträchtigung
sowie bei Zahnhalshypersensibilität. 

Die Therapie von Zahnhalshypersensibilität mittels
Rezessionsdeckung ist  ähnlich den Desensibilisie-
rungsmitteln jedoch nicht eindeutig vorhersagbar
und muß entsprechend dem Patienten vor Thera-
piebeginn eindeutig erklärt werden. Ist kein appro-
ximaler Knochenverlust zu beobachten, so ist eine
Rezessionsdeckung vorhersehbar (6). Therapie der
Wahl ist die Deckung mit einem freien Bindege-
webstransplantat, da dieses Verfahren in der Mehr-
zahl der Studien die besten Langzeitergebnisse
aufweist [32, 33]. Alternativ kann eine GTR mittels
Membrantechnik, ein allogenes Transplantat, 
eine Verschiebelappentechnik oder ein freies
Schleimhauttransplantat, gegebenenfalls auch
unter Zuhilfenahme von Schmelz-Matrix-Proteinen 
(Emdogain®), angedacht werden [34]. Aufgrund
der Bedeutung der ästhetischen Komponente ist
die Therapie in erster Linie auf bukkale Regionen
beschränkt. Bestimmte Voraussetzungen, wie z. B.
Sublingualbügel, können in seltenen Fällen auch
lingual eine Therapienotwendigkeit hervorrufen.
Bei approximalem Knochenverlust ist eine vorher-
sehbare Therapie nicht immer gewährleistet (Abb.
1) und erfordert eine sorgfältige Abwägung zwi-
schen Therapieziel und Morbidität.

Da approximale Rezessionen in der Regel mit hori-
zontalem oder angulärem Knochenverlust einher-
gehen und erfolgreiche Therapien zur Deckung
oder zur Wiederherstellung einer Papille nur in ein-
zelnen Fallberichten jedoch in keiner prospektiven
Studie gezeigt werden konnten, sollten invasive
chirurgische Therapien aufgrund dessen nur in Aus-
nahmefällen unternommen werden. 

2. Fehlen von befestigter keratinisierter
Mukosa 

Fehlt eine adäquate Zone an befestigter, keratini-
sierter Gingiva, so ist bei geplanter kieferorthopädi-
scher Behandlung mit Bukkalisierungen der Zähne
[3] oder anstehender Kronenversorgung mit intra-
oder subgingivalem Kronenrand [27, 35] eine prä-
ventive Indikation zur Mukogingivaltherapie zu stel-
len. Ebenso kann eine vorsorgliche Therapie bei
mangelnder Mundhygienecompliance indiziert
sein, da chronische Gingivitiden bei Fehlen von be-

festigter, keratinisierter Mukosa ausgeprägter sind
[2, 27] und deshalb eher zu Attachmentverlusten
führen können. Weist der Patient eine gute Mund-
hygiene bei einem dicken parodontalen Biotyp auf
und sind keine restaurativen oder kieferorthopädi-
schen Therapien geplant, so ist eine prophylakti-
sche Therapie nicht indiziert.

Fehlt eine befestigte, keratinisierte Mukosa an Im-
plantaten, so ist unter Berücksichtigung der Supra-
konstruktion und der resultierenden Plaqueak-
kumulation eine Therapie in Erwägung zu ziehen. 
Ein Grundprinzip der Implantologie ist, daß insbe-
sondere in der ästhetischen Zone zumeist versucht
wird, Hart- und Weichgewebe zu erhalten oder zu-
mindest prä-, intra- oder auch postimplantationem
zu augmentieren, um ein ästhetisch optimales The-
rapieresultat zu erzielen. Hier ist eine Weich-
gewebsaugmentation zur Verbesserung des ästhe-
tischen  Resultats in den meisten Fällen vorteilhaft.
Bei der Versorgung von Implantaten außerhalb der
ästhetischen Zone ist die Existenz von befestigter,
keratinisierter Mukosa nicht zwingend erforderlich,
aber dennoch vorteilhaft. Im Tierversuch wurde ge-
zeigt, daß starke plaqueinduzierte Parodontitis an
Implantaten (Periimplantitis) ohne keratinisierte
Mukosa zu stärkeren Rezessionen führt als an Im-
plantaten mit vorhandener befestigter, keratinisier-
ter Mukosa [36]. Die klinische Schlußfolgerung ist,
dass bukkale Verschiebelappen und freie Schleim-
hauttransplantate immer dann indiziert sind, wenn
ohnehin eine Chirurgie, beispielsweise in Form
einer Implantatfreilegung, vorgenommen werden
muß. Zusätzlich ist eine Indikation immer dann zu
erwägen, wenn Implantate ausschließlich von nicht
keratinisierter Mukosa umgeben sind und die Su-
prakonstruktion schwer zu reinigen ist (z. B. Hybrid-
prothese oder Stegprothese), des Weiteren bei
Patienten, die eine ungenügende Mundhygiene-
compliance haben oder implantatnah ein flaches
Vestibulum aufweisen, das eine gute Mundhygiene
erschwert.

3. Verminderte vestibuläre Tiefe 

Zu Zeiten ausgeprägter Totalprothetik führte starke
Kieferatrophie im Unterkiefer zu einer Verringerung
der vestibulären Tiefe und zur verschlechterten Ad-
häsion der totalen Unterkieferprothese. 

Durch Vestibulumplastiken oder freie Schleimhaut-
transplantate konnte eine größere Tiefe des Vesti-
bulums erreicht und das Prothesenlager somit
verbessert werden. Im Zeitalter moderner Implan-
tologie haben diese Therapieformen jedoch an Be-
deutung verloren. Vestibulumplastiken bieten sich
heute noch an, wenn die vestibuläre Tiefe an Zäh-
nen oder Implantaten die Mundhygiene erschwert. 
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4. Abnorme Insertion von Wangen- oder
Lippenbändchen / Muskelansätzen

Eine Therapie von Lippenbändchen ist zur Vermei-
dung eines Rezidivs vor kieferorthopädischem Ver-
schluß eines Diastema mediale zu stellen, kann
jedoch auch vor Anfertigung partieller oder totaler
Prothetik erforderlich werden. Liegt eine Rezession
in Zusammenhang mit einer abnormen Lippen-
oder Wangenbandinsertion vor, und wird die Indi-
kation zur Therapie gestellt, so ist zunächst die 
Exzision der Frenula angezeigt. Hierzu sind verschie-
dene Plastiken beschrieben, eine häufig ange-
wandte ist die „V-Y-Plastik“. Alternativ bieten sich
laterale Verschiebelappen oder freie Schleimhaut-
transplantate zur gleichzeitigen Verbreiterung der
Zone der keratinisierten Mukosa an. Falls ein Lip-
penbändchen zu einer Rezession geführt hat, kann
die Deckung außerhalb der ästhetischen Zone
durch ein freies Schleimhauttransplantat durchge-
führt werden. In der ästhetischen Zone ist ein 
zweizeitiges Verfahren mit einem freien Bindege-
webstransplantat zu bevorzugen. 

5. Gingivaüberschuß

Pseudotaschen sind häufig durch verzögerten pas-
siven Zahndurchbruch (Abb. 22) [10], seltener ge-
netisch oder medikamentös bedingt. Trotz eines
gesunden und vollständigen Attachments birgt die
erhöhte Sondierungstiefe die Gefahr einer poten-
tiellen Besiedelung mit Parodontalpathogenen und
daraus resultierenden Attachmentverlusten. Bei äs-
thetischer Beeinträchtigung oder erhöhtem Risiko
einer Parodontitis ist eine resektive Therapie Mittel
der Wahl. Abgesehen von einem verzögerten pas-
siven Zahndurchbruch kann sich eine Gingivahyper-
plasie aufgrund einer Medikation mit Cyclosporin,
Nifedipin und Hydantoin klinisch manifestieren. 

Diese Wirkstoffe kamen in Immunsuppressiva, An-
tiepileptika und Antihypertensiva vor, konnten je-
doch weitestgehend durch andere Wirkstoffe ohne
jene Nebenwirkung ersetzt werden. Neben thera-
peutischer Gingivaexzision ist prophylaktisch eine
gute Mundhygienecompliance für den dauerhaften
Therapieerfolg von entscheidender Bedeutung.

6. Abnormale Farbe

Eine abnorme Farbe der Gingiva kann durch eine
erhöhte Pigmentierung genetisch oder iatrogen z.
B. als Amalgamtätowierung bedingt sein. Die ge-
netische Komponente ist therapeutisch nicht zu be-
einflussen, bei Tätowierungen ist bei starken ästhe-
tischen Beeinträchtigungen eine Exzision und Aug-
mentation des verfärbten Anteils in Erwägung zu
ziehen. 
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Schlußwort

Die Therapie von Mukogingivaldefekten ist vielseitig
und beinhaltet ästhetische, funktionelle und präven-
tive Therapiekonzepte. Ziel dieser Veröffentlichung
war es, Zahnärzten das Indikationsspektrum für die
Therapie von Mukogingivaldefekten aufzuzeigen und
Risikofaktoren für die Entstehung dieser zu erläutern.
Traumatische Mundhygienemaßnahmen, chronische
Entzündungszustände der Gingiva, subgingivale Kro-
nenränder oder zahnnahe Prothesenkonstruktionen
stellen Risikofaktoren dar. Fehlt eine befestigte, kera-
tinisierte Mukosa oder liegt ein dünner parodontaler
Biotyp vor, so sind, insbesondere bei Vorliegen ein-
zelner oder mehrerer Risikofaktoren, engmaschige
Kontrollen oder präventive Therapien angezeigt. Als
optimaler Zeitpunkt wäre bei vorbeugender Behand-
lung im Zusammenhang mit geplanter prothetischer
Therapie ein Termin nach der provisorischen Versor-
gung und vor Eingliederung der definitiven Arbeit
wünschenswert.                         ◆
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