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1  Anatomie des Parodonts
Peter Eickholz, Bettina Dannewitz

Die Zähne als solche bestehen zum einen aus Schmelz 
und Dentin und zum anderen aus dem das Pulpaka-
vum ausfüllenden Pulpagewebe. Obwohl das Wurzel-
zement innig mit dem Dentin und z. T. der Schmelz-
oberfläche verbunden ist, stellt es definitionsgemäß 
einen Teil des Parodonts dar. Der Zahnhalteapparat, 
das Parodont, besteht aus 4 Geweben: der Gingiva, 
dem Desmodont, dem Wurzelzement und dem Alveo-
larknochen. Der letztere besteht aus dem eigentlichen 
Alveolarknochen, der mit der Lamina cribriformis der 
Alveole gleichzusetzen ist, und dem Alveolarfortsatz 
(Abb. 1). Desmodont, Wurzelzement und eigentlicher 
Alveolarknochen entstammen als ektomesenchymale 
Gewebe dem Zahnsäckchen. Herkunftsmäßig ist Epi-
thelgewebe uneinheitlich, da alle embryonalen Keim-
blätter in der Lage sind, Epithelgewebe zu bilden. Das 
Epithel der Mundschleimhaut ist zum Teil ektoderma-
ler (Lippen, Vestibulum, Gingiva, Wangen, Gaumen, 
Mundboden) und zum Teil entodermaler (Zunge) 
Herkunft. Das Parodont verfügt über Rezeptoren, 
die Schmerz, taktile Reize und Druck übertragen. Die 
Funktion des Parodonts besteht zum einen darin, den 
Zahn im Kiefer zu verankern und zum anderen das 
aseptische Ökosystem der inneren Gewebe von der 
bakteriell kontaminierten Mundhöhle abzuschirmen1,2.

Gingiva

Die Gingiva ist ein Bestandteil der Mundschleimhaut. 
Sie umschließt als epitheliale Manschette (Saumepi-
thel, „junctional epithelium“) den Zahnhals und heftet 
sich der Zahnoberfläche an (Epithelansatz). Auf diese 

Weise wahrt die Gingiva die Kontinuität der epithe-
lialen Auskleidung der Mundhöhle. Darüber hinaus 
bedeckt die Gingiva die koronalen Abschnitte des Al-
veolarfortsatzes (Abb. 2).

Die Gingiva wird koronal durch den Gingivasaum 
(Limbus gingivae) und apikal durch verschiedene 
Abschnitte der Mundschleimhaut begrenzt. Vestibu-
lär geht die Gingiva an der mukogingivalen Grenze 
(Linea girlandiformis) in die Alveolarmukosa über. 
Lingual besteht eine ähnliche Begrenzung zwischen 
Gingiva und Mundbodenschleimhaut. Palatinal geht 
die Gingiva ohne Begrenzung in die Schleimhaut des 
harten Gaumens über. Die Gingiva besteht aus epithe-
lialen und bindegewebigen Anteilen (Lamina propria), 
sowie Nerven und Gefäßen. Die Lamina propria ist ein 

Abb. 1  Das Parodont als funktionelle Einheit besteht aus 4 Geweben: 
der Gingiva propria, dem Desmodont, dem Wurzelzement und dem 
eigentlichen Alveolarknochen, der mit der Lamina cribriformis der  
Alveole gleichzusetzen ist.
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faserreiches Gewebe, dabei dominieren kollagenen Fi-
brillen, die sich zu Faserbündel gruppieren.Dabei kann 
man histologisch zwei Schichten im gingivalen Binde-
gewebe unterscheiden, das zwischen den Retezapfen 
des Epithels befi ndliche Stratum papillare sowie dem 
Stratum reticulare, das zwischen Stratum papillare und 
dem Periost des Alveolarknochens liegt. Die Gingiva 
besteht ferner aus zwei sich in Struktur und Funk-
tion unterscheidenden Epitheltypen: dem Saumepi-
thel und dem oralen Sulkus- sowie Gingivaepithel. Bei 
dem oralen Sulkus- bzw. Gingivaepithel handelt es 
sich um ein 0,2 bis 0,3 mm dickes mehrschichtiges 
zumeist para- bzw. keratinisiertes Plattenepithel, das 
über Retezapfen mit dem Stratum papillare der Lamina 
propria verzahnt ist (Abb. 3). Dieses Epithel ist wider-
standsfähig gegen mechanische Belastungen und re-

lativ undurchlässig für Bakterien und deren Produkte1. 
Das orale Sulkusepithel bildet die gingivale Begren-
zung des Sulcus gingivae, dem koronalen Abschnitt 
der dentogingivalen Berührungsfl äche, in dem kein 
epitheliales Attachment besteht. Der Sulcus gingivae 
hat einen V-förmigen Querschnitt und gestattet das 
ungehinderte Eindringen einer Parodontalsonde. Un-
ter idealen Bedingungen, die nur experimentell bei 
keimfreien Versuchstieren oder nach einer Phase in-
tensivster Plaquekontrolle dargestellt werden können, 
ist die koronoapikale Ausdehnung des Sulcus gingivae 
0 oder nahe 0 mm. Unter klinisch normalen Verhältnis-
sen beim Menschen fi ndet man mittlere Sulkustiefen 
von etwa 2 mm.

Das Saumepithel bildet den von außen nicht 
sichtbaren epithelialen Teil der freien Gingiva und 

Abb. 2  Gesunde Gingiva. Die Gingiva wird koronal durch den Gin-
givasaum (Limbus gingivae, blaue Linie) und geht vestibulär an der 
mukogingivalen Grenze (Linea girlandiformis, weiße Linie) in die Alveo-
larmukosa über. Die mukogingivale Grenze kann mithilfe Schiller‘scher 
Jodlösung dargestellt werden. 

Abb. 3  Das orale Gingivaepithel bedeckt die vestibulären und oralen Oberfl ächen der marginalen Gingiva und besteht aus vier Schichten: Stratum 
basale (Basalzellschicht), Stratum spinosum (Stachelzellschicht), Stratum granulosum (Körnerzellschicht) und Stratum corneum (Hornschicht).

Stratum corneum
Stratum granulosum

Stratum spinosum

Stratum basale

Basalmembran

Lamina propria

Zellabschuppung, 
Exfoliation

Zellneubildung

Immunhistochemi-
sche Darstellung von 
Keratin 14 (grün) im 
oralen Gingivaepithel



Copyright
byQ

uintessenz

Alle Rechte vorbehalten

1  Anatomie des Parodonts

5

umschließt den Zahnhals wie eine ringförmige Man-
schette und bildet den Epithelansatz, bzw. das epi-
theliale Attachment am Zahn aus. Der Epithelansatz 
stellt den koronalen Anteil der dentogingivalen Ver-
bindung dar, also der Zone, in der sich extraalveo-
läre Zahnoberfl äche und Gingiva berühren3. Der api-
kal gelegene Anteil der dentogingivalen Verbindung 
wird von gingivalen Bindegewebsfasern ausgeformt, 
die in supraalveoläre Anteile des azellulären Fremd-
faserzements einstrahlen und somit ein bindegewebi-
ges Attachment bilden (Abb. 4)3. Der supraalveoläre 
Faserapparat sorgt dafür, dass die Gingiva wie eine 
straffe Manschette um den Zahn herum anliegt und 
sichert sie gegen Abscherkräfte. Beim Sondieren der 
Sulkustiefe mit einer defi nierten Kraft verhindern diese 
Fasern das tiefere Vordringen der Sonde nach apikal. 
Infolge der entzündlichen Abwehrreaktionen des Kör-
pers auf die bakterielle Plaque werden Kollagenfasern 
des Faserapparats abgebaut und die Sonde kann beim 
Sondieren, trotz gleicher Kraft, tiefer in das Bindege-
webe eindringen.

Im Idealfall liegt die Grenze zwischen epithelia-
lem und bindegewebigem Attachment auf Höhe der 

Schmelz-Zement-Grenze (SZG). Es werden jedoch bei 
intaktem, klinisch gesundem Parodont Lokalisationen 
dieser Epithel-Bindegewebe-Grenze von etwa 1 mm 
koronal bzw. apikal der SZG gefunden3. Das Saum-
epithel entwickelt sich während des Zahndurchbruchs 
aus dem reduzierten Schmelzepithel, kann sich aber 
de novo nach vollständiger Entfernung, z. B. im Zuge 
einer Gingivektomie, aus jedem Typ oralen Plattenepi-
thels differenzieren. Es erreicht eine koronoapikale 
Ausdehnung von bis zu 2 mm, ist etwa 100 μm dick 
und verjüngt sich in koronoapikaler Richtung: 15 bis 
30 Zellen an der koronalen, etwa 3 an der apikalen 
Begrenzung3.

Im Unterschied zu anderen mehrschichtigen Platten-
epithelien in der Mundhöhle besteht es nur aus zwei 
Schichten, dem mitotisch aktiven (teilungsfähigen) 
Stratum basale und dem mitotisch inaktiven Stratum 
suprabasale (Tochterzellen) (Abb. 5). Das Saumepithel 
ist über Hemidesmosomen und eine Basallamina (ex-
terne Basallamina) mit dem subepithelialen Bindege-
webe verbunden. Die Epithel-Bindegewebsgrenzfl äche 
weist normalerweise einen geraden Verlauf auf. Eine 
Verzahnung über Retezapfen fi ndet sich nicht. Zum 
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Faserapparat
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Abb. 4  Die Verbindung der Gingiva besteht aus zwei Anteilen: dem 
Saumepithel, als epithelialen Anteil, und dem supraalveolären Faser-
apparat, als bindegewebigen Teil. Zusammen mit dem Sulkus bilden 
diese Teile den sogenannten dentogingivalen Komplex. Der Begriff der 
„biologischen Breite“ ist oft nicht genau defi niert, allgemein versteht 
man darunter aber das epitheliale und bindegewebige Attachment der 
Gingiva ohne den Sulkus.

Abb. 5  Das Saumepithel besteht aus zwei Schichten, dem teilungsfähi-
gen Stratum basale und dem Stratum suprabasale. Zum Zahn sind die 
Zellen über die interne und zum Bindegewebe über die externe Basalla-
mina abgegrenzt. Das gesunde Saumepithel ist mit dem angrenzenden 
Bindegewebe nicht verzahnt und die Epithel-Bindegewebsgrenzfl äche 
weist normalerweise einen geraden Verlauf auf.
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Zahn sind die Zellen über die interne Basallamina ab-
gegrenzt. Das epitheliale Attachment an der Zahn-
oberfläche beruht auf dem biologischen Prinzip, dass 
Epithelzellen, die mit einem nichtepithelialen Substrat 
in Kontakt geraten, eine Basallamina bilden und sich 
dieser über Hemidesmosomen anheften. Bei Kraftein-
wirkung auf den Gingivarand oder Einführung einer 
Parodontalsonde kommt es eher zu Zerreißungen und 
Spalten im Saumepithel als zu einer Ablösung von der 
Zahnoberfläche3.

Die interzellularen Spalten des Saumepithels ermög-
lichen eine auswärts wie einwärts gerichtete Diffusion. 
Die Erneuerungsrate (turn-over) des Saum epithels be-
trägt mit 4 bis 6 Tagen nur die Hälfte des oralen Gin-
givaepithels (ca. 6 bis 12 Tage). Die freie Oberfläche 
des Saumepithels findet sich am Boden des gingivalen 
Sulkus bzw. des interdentalen Cols. Nur dort findet die 
Abschilferung der Zellen statt (Exfoliationsfläche). Die 
Regenerationsfläche des Stratum basale ist aber we-
sentlich größer als diese Abschilferungsfläche. Dadurch 
findet am Sulkusboden eine intensive Exfoliation von 
Epithelzellen statt, was als unspezifischer Abwehrme-
chanismus das Eindringen von Bakterien und Schad-
stoffprodukten aus dem Sulkus erschwert und deren 
Abtransport aus dem Sulkus begünstigt. Darüber hinaus 
finden sich in den interzellulären Räumen neutrophile 
Granulozyten, Monozyten/Makrophagen und Lym-
phozyten. Auch bei klinisch normalen Verhältnissen fin-
det eine ständige Migration neutrophiler Granulozyten 
von apikal nach koronal statt, deren Ausmaß bei Ent-
zündung und mit deren Grad zunimmt. Damit kommt 
dem Saumepithel die Funktion der peripheren Abwehr 
parodontaler Infektionen zu. Passiv in das Saumepithel 
diffundierende Bakterien können so erkannt, opsoniert 
und phagozytiert werden. 

Desmodont

Das Desmodont oder parodontale Ligament ist ein 
zellhaltiges, nichtmineralisiertes, überwiegend aus 
Kollagenfasern bestehendes Gewebe, das die Stabi-
lisierung des Zahns im Kieferknochen vermittelt, in-
dem es Wurzelzement auf der einen Seite und den 
eigentlichen Alveolarknochen auf der anderen Seite 
verbindet (Abb. 6). Das Desmodont stellt ein Reser-

voir von Zellen (Zementoblasten, Osteoblasten) dar, 
die für den Aufbau und die Aufrechterhaltung des 
Alveolarknochens und des Wurzelzements erforderlich 
sind. Zellen die diese mineralisierten Gewebe abbauen 
(Zementoklasten, Osteoklasten) finden sich ebenfalls 
im Desmodont. Sie spielen eine Rolle im stetigen Um-
bau dieser Gewebe oder bei der Remodellierung im 
Rahmen der Wundheilung. Das Desmodont ist ein 
Reservoir für Progenitorzellen für Wurzelzement und 
Alveolarknochen. Der Ursprung dieser Progenitor-
zellen wird in mesenchymalen Zellen vermutet, die 
Blutgefäße im Zentrum des Desmodonts umgeben. 
Wenn diese Progenitorzellen in Richtung Zement oder 
Knochen wandern, differenzieren sie sich zu Wurzel-
zement- oder Knochenzellen1. Das Desmodont, nicht 
aber Gingiva, Zement oder Alveolarknochen, beher-
bergt auch Pro priozeptoren, die Tiefensensibilität 
(Informationen über Bewegungen und Positionen) 
vermitteln. Die Zellkörper der sensorischen Nerven 
befinden sich im Ganglion semilunare und gehören 
dem sensorischen Anteil des N. trigeminus an. Die pro-
priozeptiven Nerven haben ihr trophisches Zentrum im 
mehr zentral gelegenen Nucleus mesencephalicus. Der 
hohe Zellgehalt und die relativ hohe Umsatzrate sei-
ner Bestandteile ermöglichen dem Desmodont einen 
schnellen Umbau. Dies ist die Grundlage für normale 
prä- und posteruptive wie auch orthodontische Zahn-
bewegungen2.

Abb. 6  Das Desmodont ist ein zellhaltiges, nichtmineralisiertes, 
überwiegend aus Kollagenfasern bestehendes Gewebe, welches das 
Wurzelzement auf der einen Seite und den eigentlichen Alveolarkno-
chen auf der anderen Seite verbindet. Es stellt ein Reservoir von Zellen 
(Fibroblasten, Zementoblasten, Osteoblasten) dar.
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Wurzelzement

Das Wurzelzement, das nahezu die gesamte nicht von 
Schmelz bedeckte Dentinoberfläche überzieht, verbin-
det das parodontale Ligament mit dem Zahn. Es lassen 
sich 5 Typen von Wurzelzement beim Menschen un-
terscheiden4 (Abb. 7):
1. Das azelluläre afibrilläre Zement stellt eine ho-

mogene Matrix dar, die weder Fasern noch Zellen 
enthält. Es findet sich auf dem zervikalen Schmelz. 
Seine Funktion ist unbekannt5.

2. Das azelluläre Fremdfaserzement in reiner Form 
findet sich auf dem zervikalen und mittleren Wur-
zeldrittel4. Es enthält keine Zellen und sein Faser-
anteil (überwiegend Typ-I-Kollagen) entspringt an-
nähernd vollständig dem Desmodont, sogenannte 
Fremd- oder Scharpey‘sche Fasern. Diese Fasern 
sind in eine mineralisierte Glykosamin-Glykan-Ma-
trix eingebettet und verlaufen in etwa senkrecht zur 
Wurzeloberfläche. Die Hauptfunktion des azellulä-
ren Fremdfaserzements besteht in der Verankerung 
der Zähne. Während der Zahnentwicklung bedeckt 
die Hertwigsche Epithelscheide das neugebildete 
Wurzeldentin nicht, sodass Bindegewebszellen 
Zugang zur äußeren Dentinoberfläche haben. Die 
Bildung des azellulären Fremdfaserzements erfolgt 
in mehreren Phasen: Entlang der ersten 100 μm ko-
ronal der Wurzelwachstumsfront lagern sich fibro-

blastenähnliche Zellen der äußeren Oberfläche der 
nichtmineralisierten Dentinmatrix an. Entlang der 
nächsten koronalen 100 μm findet sich eine dünne 
Lage kollagener Fasern, die vertikal zur Dentinober-
fläche orientiert sind und mit den Kollagenfasern 
der Dentinmatrix vernetzen. Erst nach Ausbildung 
dieser Durchwirkungs- und Vernetzungszone (Zone 
der Verzahnung) wird die spätere Zement-Dentin-
Grenze mineralisiert6. Die Initiation der Bildung des 
azellulären Fremdfaserzements vollzieht sich wäh-
rend des Wurzelwachstums, also vor der Ausbildung 
des desmodontalen Faserapparats und vor der Bil-
dung des zellulären Gemischtfaserzements7.

3. Das zelluläre Eigenfaserzement beinhaltet in etwa 
parallel zur Wurzeloberfläche orientierte überwie-
gend kollagene Fasern, welche die Zementmatrix 
nicht verlassen (Eigenfasern) und Zementozyten8. 
Die Zementmatrixbildung erfolgt beim zellulären 
Eigenfaserzement entlang der gesamten Ober-
fläche der Zementoblasten, also multipolar9. Es 
findet sich auf dem apikalen Wurzeldrittel und 
in Wurzelteilungsstellen sowie in Resorptionsla-
kunen und an Frakturlinien5. Es trägt nicht zur 
Verankerung des Zahns im Knochen bei und hat 
vermutlich reparative Funktionen. Auch bei der 
initialen Bildung von zellulärem oder azellulärem 
Eigenfaserzement auf der äußeren Oberfläche der 
noch nicht mineralisierten Dentinmatrix kommt 
es zu einer innigen Vernetzung und Verflechtung 
von Kollagenfaserbündeln der Zement- und Den-
tinmatrix. Diese Verzahnungszone wird erst se-
kundär mineralisiert8.

4. Das azelluläre Eigenfaserzement enthält in etwa 
parallel zur Wurzeloberfläche orientierte überwie-
gend kollagene Fasern, welche die Zementmatrix 
nicht verlassen (Eigenfasern), und keine Zellen. Die 
Zementmatrixbildung erfolgt beim azellulären Ei-
genfaserzement nur entlang der zahnzugewandten 
Seite der Zementoblasten, also unipolar. Es konnte 
gezeigt werden, dass das appositionelle Wachstum 
dieser Zementvariante eine geringere Proliferati-
onsrate als das zelluläre Eigenfaserzement hat. Es 
darf demnach angenommen werden, dass es sich 
hierbei um einen langsameren Zementbildungsmo-
dus handelt. Weil das azelluläre Eigenfaserzement 
keine Fasern verlassen, trägt es nicht zur Veranke-

Abb. 7  Das Wurzelzement verbindet das parodontale Ligament mit 
dem Zahn. Es lassen sich 5 Typen von Wurzelzement beim Menschen 
unterscheiden.
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rung des Zahns in der Alveole bei9. Es findet sich auf 
dem apikalen Wurzeldrittel sowie in Furkationen 
und trägt zur Adaptation der Wurzel bei5.

5. Das zelluläre Gemischtfaserzement besteht aus 
alternierenden Lagen von azellulärem Fremdfaser-
zement und azellulärem sowie zellulärem Eigen-
faserzement9. Dabei ist davon auszugehen, dass 
diese Schichten in aufeinanderfolgenden, sich ab-
wechselnden Phasen gebildet werden10. Es findet 
sich auf dem apikalen Wurzeldrittel und in den 
Furkationen mehrwurzeliger Zähne. Das zelluläre 
Gemischtfaserzement trägt zur Verankerung des 
Zahns im Knochen und zur Adaptation der Wurzel-
oberfläche bei.

Alveolarknochen

Der eigentliche Alveolarknochen (Lamina cribriformis, 
„alveolar bone proper“) bildet die Wand der knöcher-
nen Alveole und dient der Verankerung des Zahnes 
am Alveolarfortsatz. Die Lamina cribriformis besteht 
hauptsächlich aus Lamellenknochen mit Osteonen 
und interstitiellen Lamellen, aber es kann auch Bündel-
knochen gefunden werden. In ihn strahlen vertikal zur 
Oberfläche funktionell orientierte Desmodontalfasern 
ein (Scharpey‘sche Fasern). Zahnbewegungen vom 
Alveolarknochen weg führen zu einer Verbreiterung 
der Bündelknochenschicht, während Zellen endosta-
len Ursprungs zu einem Umbau des Bündelknochens 
in Lamellenknochen führen. Zahnbewegungen zum 
Knochen hin führen zu sich abwechselnden Phasen 
der Resorption und Bündelknochenneubildung. Der 
Alveolarfortsatz ist der Teil des Kieferknochens, der 
die Alveolen umgibt. Die Bildung des eigentlichen Al-
veolarknochens und möglicherweise auch von Teilen 
des Alveolarfortsatzes werden während der Zahnent-
stehung vom eigentlichen Zahnsäckchen induziert2.

Die Oberfläche der Lamina cribriformis ist von 
Desmodont bedeckt, das die Funktion des Periosts 
erfüllt. Progenitorzellen, die ihren Ursprung in undif-
ferenzierten Mesenchymzellen in der unmittelbaren 
Umgebung von Blutgefäßen haben, wandern zum 
Knochen und differenzieren sich zu Osteoblasten. Os-
teoklasten haben ihren Ursprung in Monozyten aus 
dem Blutkreislauf1,2.
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