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PHYSIOLOGIE DES ALTERNS

 

Werner Götz

Das alternde Parodont

Angesichts der demografi schen Ent-

wicklung und der zunehmenden Be-

deutung der Parodontologie für äl-

tere Patienten sind Kenntnisse über 

strukturelle und physiologische Ver-

änderungen des Zahnhalteapparats 

im höheren Lebensalter besonders 

wichtig. Leider sind zahlreiche par-

odontale Altersveränderungen bis-

her nur ungenügend erforscht und 

darüber hinaus durch lebenslang 

einwirkende exogene Faktoren in ih-

rer Ausprägung verschleiert. Als eini-

germaßen gesichert gelten Befunde 

wie die Verschmälerung des Parodon-

talspaltes, eine Verdickung des Wur-

zelzements, katabole Veränderungen 

der Zellen und der extrazellulären 

Matrix des Parodontalligaments oder 

eine Osteopenie des Alveolarkno-

chens. Dagegen scheint die Gingi-

va bis ins hohe Alter hinsichtlich 

Struktur, zellulären Funktionen oder 

Durchblutung wenig verändert zu 

sein. Bisher noch widersprüchlich be-

urteilt wird die Genese eines „physio-

logischen“ Attachmentverlustes, die 

Rolle des Alters als Risikofaktor für 

entzündliche Parodontopathien oder 

ein Erhalt regenerativer Potenzen des 

Parodontiums. Im Zusammenhang 

mit systemischen Altersveränderun-

gen müssen auch eine Immunosenes-

zenz oder das „infl ammaging“ in der 

Pathogenese von Gingivitiden und 

Parodontitiden bei Senioren berück-

sichtigt werden.

Alter und Zahnmedizin

In fast allen zahnmedizinischen Dis-

ziplinen wird in den nächsten Jahren 

der Anteil älterer Patienten anstei-

gen. Ursache ist der demografische 

Wandel mit einer starken Zunahme 

des Bevölkerungsanteils der über 60 

Jahre alten Menschen, der sich in den 

nächsten Jahren dramatisch auf das 

gesamte Gesundheitssystem auswir-

ken wird. Die steigende Zahl älterer 

teil- oder sogar vollbezahnter Pa-

tienten und eine damit verbundene 

Zunahme von Parodontopathien, eine 

vermehrte Nachfrage nach Implantat-

versorgung, aber auch nach kieferor-

thopädischen Behandlungen, führen 

zu einem zunehmendem Interesse 

am alternden Zahnhalteapparat. Wie 

für alle oralen Gewebe, sind aber auch 

für das Parodont Erkenntnisse über 

die anatomischen, biologischen und 

funktionellen Alterungsvorgänge, die 

die Grundlage für alle diagnostischen 

und therapeutischen Maßnahmen bei 

Senioren bilden, gering. Leider fehlen 

bisher klinische Studien sowie inten-

sive Forschungen über orale und den-

tale Alterungsvorgänge und alterskor-

relierte Erkrankungen.

Alterung ist ein biologischer Pro-

zess, bei dem sich über die Zeit Schä-

den in allen Zellen und Geweben an-

häufen, die das Risiko für Krankheit 

und Tod erhöhen. Organfunktionen 

vermindern sich, die Anpassungsfä-

higkeit des Organismus an innere und 

äußere Belastungen geht verloren. In 

der modernen Altersforschung wird 

das sog. physiologische oder primä-

re Altern als ein normaler Prozess 

ohne Krankheitswert aufgefasst. Die 

Überlagerung dieser physiologischen 

Altersprozesse durch zahlreiche exo-

gene Faktoren, die evtl. ein Leben 

lang einwirken, erschwert die Erken-

nung physiologischer Grundlagen. 

Der Zahnhalteapparat ist in dieser 

Hinsicht ein wichtiges Beispiel: Fak-

toren wie z. B. das Rauchen oder 

immer wieder aufgetretene Gingivi-

tiden „verschleiern“ die biologischen 

Grundlagen einer Alterung in dieser 

Region. Unter sekundärem Altern 

versteht man eine Form des Alterns, 

bei der sich auf die normalen Alters-

veränderungen noch zusätzlich Er-

krankungen aufpfropfen. Die in den 

letzten Jahren immer besser verstan-

denen Zusammenhänge zwischen 

systemischen Krankheiten und Zahn-

halteapparat gelten auch für das hö-

here Lebensalter : Viele der typischen 

Alterskrankheiten wie z. B. Diabetes 

oder kardiovaskuläre Erkrankungen 

haben auch Auswirkungen auf das 

Parodont. Was Krankheitsforschung 

oder Therapien anbelangt, repräsen-

tiert das Parodont deshalb ein wich-

tiges interdisziplinäres Arbeitsfeld 

zwischen Alterszahnheilkunde und 

Geriatrie.6,11
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Abb. 1 (links) Verschmälerter Parodon-
talspalt mit Zementanlagerungen (Z), 
A = Alveolarknochen, Prämolarenwurzel, 
60 J., männlich; histologischer Schnitt, 
H.E.-Färbung.

Parodontalspalt und 
Wurzelzement

Eine beim älteren Menschen radiolo-

gisch oft nachweisbare Verschmäle-

rung des Parodontalspaltes ist nicht auf 

atrophische Veränderungen zurück-

zuführen, sondern hat ihre Ursache in 

der zunehmenden Verbreiterung des 

Wurzelzementes (Abb.  1). Zwar stellt 

Zement ein Hartgewebe mit nur gerin-

gen Umbauraten dar, die Fähigkeit zur 

appositionellen Anlagerung, meist in 

Form von zellfreiem Zement, ist aber 

durch die lebenslange Anwesenheit 

und Aktivität von zementbildenden Ze-

mentoblasten gegeben, und kann sogar 

im Alter verstärkt ablaufen. Bemerkens-

wert ist, dass bis ins höhere Lebensalter 

anscheinend Stamm- oder Vorläufer-

zellen im Parodont existent sind, die 

sich zu Zementoblasten diff erenzieren 

können, ein Vorgang, der auf eine hohe 

reparative oder regenerative Potenz im 

Zahnhalteapparat hinweist. Die Anlage-

rungen erfolgen in Form von jährlichen 

Zuwachsringen (Abb. 2), deren Auszäh-

lung und Auswertung als forensische 

Lebensaltersbestimmung genutzt wer-

den kann. Im Extremfall bilden sich 

Hyperzementosen aus. Die Ursachen 

für die Dickenzunahme des Zementes 

werden einerseits als genetisch deter-

miniert betrachtet, da eine Zement-

zunahme auch an retinierten Zähnen 

nachzuweisen ist. Andererseits werden 

exogene Faktoren, wie z. B. Abrasion 

mit okklusaler Drift angeschuldigt. Ze-

mentappositionen an der Wurzelspitze 

führen oft zu einer Reduzierung von 

Zahl und Durchmesser von Seitenka-

nälen und deren Ramifi kationen, so-

wie Einengungen des Foramen apikale, 

anatomische Veränderungen, die für die 

endodontische Behandlung aber auch 

Vorteile bringen können, da die Gefahr 

eine Überinstrumentierung geringer 

wird. Zu möglichen strukturellen und 

funktionellen Altersveränderungen des 

Zements und seiner Zellen gibt es bis-

her wenige Studien. Möglicherweise ist 

Zement im Alter allerdings anfälliger für 

Wurzelresorptionen.7,24

Die „Altersgingiva“

Zu Altersveränderungen der Gingiva 

existieren in der Literatur unterschied-

liche und teils widersprüchliche Anga-

ben. Dies betriff t sowohl das klinische 

Erscheinungsbild als auch ihre Gewe-

bestruktur. Die Zunahme der Höhe der 

befestigten Gingiva bei parodontalge-

sunden älteren Menschen wird auf die 

kontinuierliche Eruption der Zähne 

durch Attrition und Abrasion mit ko-

ronaler Verlagerung des dentogingi-

valen Komplexes zurückgeführt. Ob 

es bei sonst zahngesunden Individuen 

aber auch zu einer Apikalmigration 

des Saumepithels mit Attachment-

verlust von gingivalen Fasern kommt, 

was klinisch als „Zahnverlängerung“ 

mit teilweise freiliegenden Zahnhälsen 

imponiert, ist seit langem umstritten 

(Abb. 3). Messbarer Attachmentverlust 

wurde bei fast 95% aller über 65-jähri-

gen Amerikaner festgestellt. Die bis vor 

einigen Jahrzehnten vertretene Ansicht, 

dass eine „blande“, taschenfreie Gingi-

varezession von einer abnormalen Ta-

schentiefe als Symptom destruktiver 

Abb. 2 (oben) Hyperzementose mit jahres-
ringsartigen Zementablagerungen, unterer 
Incisivus, 76 J., weiblich; histologischer 
Schnitt, Trichromfärbung.

Abb. 3 Unterkieferfront mit „Elongation” bei reizlosen Gingivaverhältnissen; 73 J., männlich.
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Parodontopathien ätiologisch zu un-

terscheiden sei, wurde später verwor-

fen, und beide als Erscheinungsformen 

einer Plaque-induzierten chronischen 

Parodontitis betrachtet. Inzwischen 

gibt es wieder Meinungen, die entzün-

dungsfreie Rezessionen in Verbindung 

mit dem Alter bringen und als ätio-

logischen Faktor u.a. die lebenslange 

okklusale Drift der Zähne anführen. 

Wahrscheinlich sind derartige regres-

sive Veränderungen der Gingiva aber 

eher das Ergebnis lebenslang immer 

wieder aufgetretener, vielleicht meist 

subklinisch verlaufender entzündlicher 

Parodontopathien. Zahlreiche weitere 

Einfl üsse, wie falsche orale Hygiene-

maßahmen, systemische Erkrankun-

gen, wie z. B. ein Diabetes, oder das 

Rauchen können natürlich als Kofak-

toren daran beteiligt sein. Durch Re-

zession steht bei älteren Patienten eine 

größere Zahnoberfl äche zur Retention 

von Plaque zur Verfügung. Freilegende 

Zahnhälse sind deshalb auch ein Risi-

kofaktor für Wurzelkaries. Klinische Be-

obachtungen einer sog. „Gingiva-Atro-

phie“ rühren wahrscheinlich von einer 

Verdünnung und reduzierten Kerati-

nisierung des Epithels her. Das Gingi-

vaepithel weist im Alter jedoch eine un-

veränderte mitotische Aktivität auf. Ein 

Verlust der Stippelung ist die Folge der 

abnehmenden Verzahnung des Epithels 

mit der bindegewebigen Unterlage, der 

Lamina propria. Nach anderen Studien 

sollen diese Verzahnungen im Alter je-

doch erhöht und vergrößert sein. Das 

Bindegewebe der Lamina propria wird 

fi brotisch umgebaut, die dort vorhan-

denen elastischen Fasern degenerieren. 

Deshalb soll im Alter die Gingiva fester, 

aber weniger elastisch sein. Auch die 

Wundheilung, insbesondere der freien 

Gingiva, soll im höheren Lebensalter 

verschlechtert sein. Eine ganze Reihe 

von Studien an Fibroblasten der Gin-

giva in der Zellkultur hatten ergeben, 

dass ihre Syntheseleistungen vermin-

dert sind. Dies betriff t vor allem Kol-

lagen und bestimmte Proteoglykane. 

Insgesamt dürften die Fibroblasten also 

mit für die veränderte Matrixzusam-

mensetzung des gingivalen Bindegewe-

bes im Alter verantwortlich sein. Neue 

strukturelle und molekularbiologische 

Untersuchungen am Bindegewebe der 

Gingiva gesunder älterer Menschen 

ergaben jedoch einen gegenüber Jün-

geren unveränderten Kollagengehalt 

und -turnover. Zellbiologische Unter-

suchungen an Gingivafi broblasten äl-

terer Patienten zeigten weiterhin, dass 

bestimmte alterstypische Phänomene 

wie Verlust der Proliferationsfähigkeit 

oder Anstieg von typischen Altersenzy-

men nicht zu beobachten waren, selbst 

bei Vorliegen einer Parodontitis. Ent-

gegen früheren Behauptungen bleibt 

die Versorgung mit Blutgefäßen in der 

gesunden Altersgingiva konstant. Ak-

tuelle Untersuchungen mit Hilfe der 

Videokapillarmikroskopie an gesunden 

Probanden wiesen bei über 60-Jährigen 

sogar eine höhere Dichte von Kapillar-

gefäßen nach. Es wird vermutet, dass 

die insgesamt also nur geringfügigen 

strukturellen und biologischen Verän-

derungen der Gingiva mit dem Alter 

etwas mit der dauernden Befeuchtung 

durch den Speichel zu tun haben, über 

den auch anabole Wachstumsfaktoren 

das Gewebe erreichen und zur Auf-

rechterhaltung physiologischer Vorgän-

ge beitragen.1,10,16,20-22,24

Alterndes Desmodont

Die Wurzelhaut (Parodontal-Ligament, 

PDL) unterliegt Altersveränderungen, 

wie sie an allen kollagenfaserigen Bin-

degeweben des Körpers zu beobachten 

sind. Dazu zählen Fibrosierungen durch 

Zunahme und Verdickung der Kolla-

genfaserbündel, Vermehrung elasti-

scher Fasern und zunehmender Verlust 

der Grundsubstanz. Auch Defekte im 

Kollagenfasernetz sind beschrieben. Im 

PDL älterer Patienten fi nden sich histo-

logisch oft auch fokale Hyalinisierun-

gen, Knorpel- oder Verkalkungsherde, 

die Malassez’sche Epithelreste können 

vergrößert, degeneriert oder verkalkt 

sein (Abb.  4 und  5). Umstritten sind 

Veränderungen am Gefäßsystem des 

PDL: Manche Autoren beobachteten 

einen Verlust von Gefäßknäueln und 

nehmen eine damit zusammenhängen-

de Verschlechterung der „Polsterwir-

kung“ der Wurzelhaut durch die okklu-

sale Zahnauslenkung an. Inwieweit die 

häufi g histologisch zu beobachtenden 

atherosklerotischen Veränderungen an 

den Gefäßen des Desmodonts funktio-

nelle Auswirkungen, z. B. auf Wundhei-

lung oder den Stoff wechsel des Alveo-

larknochens im Alter haben können, 

ist unklar. Auch bei vollständigen Ge-

fäßverschlüssen soll durch die Existenz 

von Kollateralen eine Blutversorgung 

Z
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Abb. 4 Interradikuläres Desmodont, Molar, 65 J., männlich; Kollagenfaserstruktur unregelmä-
ßig, Malassez’sche Epithelreste (M) degeneriert, Z = Zement; histologischer Schnitt, H.E.-
Färbung.
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Nach experimenteller Stimulation mit 

Lipopolysacchariden (LPS) produzieren 

PDL-Fibroblasten älterer Menschen ver-

mehrt pro-infl ammatorische Stoff e, wie 

z. B. Prostaglandine oder Interleukine. 

Da diese Faktoren bei der Progression 

von entzündlichen Veränderungen und 

der Aktivierung von Osteoklasten eine 

Rolle spielen, könnten sie für aggra-

vierte Verläufe von Parodontitiden und 

einen stärkerem Knochenabbau beim 

älteren Patienten verantwortlich sein. 

Aufgrund ihrer Vermittlerrolle zwischen 

mechanischer Belastung des PDLs und 

dem Auftreten von Wurzelresorptionen 

erklärt dies auch die erhöhte Bereit-

schaft älterer Patienten für Resorptio-

nen an Wurzeln und Alveolarknochen 

unter kieferorthopädischer Therapie. 

Eine Verschlechterung der parodonta-

len Wundheilung bei älteren Menschen 

ließ sich bisher nicht eindeutig verifi -

zieren. Nach parodontalchirurgischen 

Eingriff en soll der Attachmentgewinn 

bei jüngeren Patienten etwas besser 

sein. Es ist davon auszugehen, dass im 

PDL auch im Alter noch Stamm- und 

Progenitorzellen zu fi nden sind. Eine 

Studie konnte jüngst zeigen, dass bei 

über 50-Jährigen Stammzellen noch 

vorhanden sind, ihre Kapazität zur Pro-

liferation, Diff erenzierung und Fähigkeit 

zur Bildung von PDL- oder Zement-

ähnlichen Strukturen aber vermindert 

ist. Wahrscheinlich schöpft sich aus 

diesem Pool auch die Masse von Ze-

mentoblasten, die für eine lebenslange 

Zementapposition verantwortlich ist 

(s. o.). Die parodontale Stammzellfor-

schung wird sich in Zukunft also auch 

mit dem „alten“ Zahnhalteapparat be-

schäftigen müssen, um mögliche Poten-

tiale für stammzellbasierte-regenerative 

Techniken für ältere Patienten nutzbar 

machen zu können.3,12,18,24,25

Alveolarknochen im Alter

Das Skelettsystem unterliegt schon ab 

der 3. Lebensdekade strukturellen und 

funktionellen Veränderungen, die durch 

eine Verminderung von Knochendichte 

und -masse sowie Funktionsverlusten 

Abb. 5 Fibrosiertes Desmodont mit 
ektoper Verkalkung (Pfeil), an Zementober-
fl äche (Z) stellenweise Attachmentverlust 
und Resorptionen, Molar, 67 J., weiblich; 
histologischer Schnitt, H.E.-Färbung.

Abb. 6 PDL-Fibroblasten verschieden alter 
Spender in der Zellkultur: a. 14 J., b. 74 J., 
„ältere“ Zellen plumper und granuliert, z.T. 
mit längeren Zellfortsätzen.

Abb. 7 Röntgenbild eines anatomischen 
Präparates, Unterkieferfront, 67 Jahre, 
weiblich, verminderte periapikale Kno-
chendichte (Pfeil).

Z

gewährleistet sein. Untersuchungen an 

isolierten Fibroblasten des PDL in der 

Zellkultur eignen sich besonders gut 

zum Studium möglicher funktioneller 

Veränderungen im Alter auf zellulärer 

Ebene. Bereits der morphologische Ver-

gleich zwischen PDL-Zellen jüngerer 

und älterer Menschen zeigt strukturelle 

Unterschiede (Abb.  6). Viele in-vitro-

Studien haben nachgewiesen, dass Fib-

roblasten des PDL im Alter sich unter-

schiedlich verhalten: Sie proliferieren 

weniger, ihre Fähigkeit zur Chemotaxis 

und Motilität ist verändert, und sie wei-

sen verminderte Sekretionsleistungen, 

z. B. für Kollagen, auf. Auch die Expres-

sion verschiedener Faktoren, die in der 

Forschung als „Marker“ für PDL-Zellen 

gelten, wie z. B. alkalische Phosphatase, 

ist vermindert. Möglicherweise wirken 

sich diese altersphysiologischen Ver-

luste nicht nur auf die Reaktionsbereit-

schaft gegenüber Krankheitserregern, 

sondern auch auf die abnehmende 

Kapazität zum Gewebeumbau („turno-

ver“) und auf eine verringerte Regene-

rationsfähigkeit des PDL im Alter aus. 

a

b
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auf zellulärer und molekularer Ebene 

sowie im Knochenstoff wechsel gekenn-

zeichnet sind. Die Hauptursachen sind 

hormoneller Art, v.a. der Abfall der Se-

xualhormone, die knochen-protektiv 

wirken. Anatomische und radiologische 

Studien haben gezeigt, dass Erschei-

nungsformen dieser Osteopenie, wie 

z. B. eine Ausdünnung der Knochentra-

bekel oder kortikale Verdünnungen auch 

im bezahnten Kieferknochen mit stei-

gendem Alter nachweisbar sind (Abb. 7 

und 8). Wahrscheinlich kommt es auch 

zu einem minimalen krestalen Knochen-

verlust. Eine „senile Atrophie“ des Alveo-

larknochens, wie im letzten Jahrhundert 

noch postuliert, entwickelt sich bei ge-

sunden, bezahnten älteren Menschen 

jedoch nicht. Bei allen Untersuchungen 

zur Altersanatomie des Alveolarkno-

chens sollten aber immer die individuel-

len und interindividuell-topografi schen 

Unterschiede in der Knochenstruktur 

beachtet werden, die möglicherweise 

alterskorrelierte Veränderungen über-

decken können. Ob altersabhängige 

Funktionsverluste auf zellulärer Ebene, 

wie sie z. B. für Osteoblasten untersucht 

sind, die u.a. verminderte Syntheseleis-

tungen oder verminderte Reaktionen 

auf Stimulation durch Hormone und 

Wachstumsfaktoren aufweisen, auch für 

den Alveolarknochen zutreff en, ist nicht 

bekannt. Untersuchungen von Alveola-

rosteoblasten von über 60-jährigen Pati-

entinnen ergaben aber eine verminderte 

Proliferationskapazität und osteogene 

Potenz. Aus dem Knochenmark des Al-

veolarknochens älterer Patienten ließen 

sich jüngst im Rahmen von Implantat-

bohrungen mesenchymale Stammzel-

len gewinnen, die zu Osteoblasten dif-

ferenzierbar waren. Dies unterstützt die 

Vermutung, dass in vielen Regionen des 

Kiefers auch noch bei älteren Menschen 

Knochenstamm- oder Vorläuferzellen 

zu fi nden sind, die an lokalen Repara-

tur- und Regenerationsvorgängen im 

Parodont oder an der Osseointegration 

von Implantaten beteiligt sein dürften. 

Heilungsvorgänge in Extraktionsalveo-

len laufen bei älteren Patienten nur un-

wesentlich verzögert ab.4,13

Entzündliche 
Parodontopathien im Alter

Ob das Alter an sich als möglicher Risi-

kofaktor für entzündliche Parodontopa-

thien (Abb. 9) angesehen werden kann, 

ist umstritten. Stimuliert man Gingiva-

Fibroblasten älterer Spender mit Lipo-

polysacchariden, den Zellmembranbe-

standteilen von Bakterien, produzieren 

sie vermehrt Plasminogenaktivator, 

einen Faktor, die für die Verstärkung 

entzündlicher Prozesse und eine inten-

sivere Degradierung des Bindegewebes 

bei Entzündung verantwortlich ist, und 

Abb. 8 Ausgedünnter periapikaler spongiöser Alveolarknochen, 
Zahn 44, 62 J., weiblich, W = Wurzel, P = Parodontalspalt; histologi-
scher Schnitt, Trichromfärbung.

Abb. 9 Parodontitis marginalis profunda, 58 J., männlich, Sondie-
rungstiefen zwischen 4-6 mm.

somit zu den stärkeren entzündlichen 

Veränderungen einer Gingivitis im Alter 

beitragen könnte. Experimentell indu-

zierte Gingivitiden bei älteren Proban-

den entwickelten sich schneller und ver-

liefen aggravierter, es bildete sich mehr 

Plaque als bei jüngeren Probanden. 

Parodontitiden haben unter bezahnten 

älteren Menschen eine hohe Prävalenz 

und können schwerer verlaufen. Aller-

dings ist bei über 65-Jährigen ein linearer 

Alterszusammenhang nicht mehr nach-

weisbar. Alter allein hat auch nur einen 

minimalen Einfl uss auf die Progression 

einer Parodontitis. Allerdings sind ent-

zündliche Parodontopathien im frühen 

Alter mit einer erhöhten Mortalität im 

höheren Alter assoziiert. Sollte eine er-

höhte Anfälligkeit für entzündliche Er-

krankungen des Zahnhalteapparats im 

Alter vorliegen, spiegelt dies eher einen 

kumulativen Eff ekt durch eine während 

des Lebens verlängerte Exposition ge-

genüber den bekannten Risikofaktoren 

wider. Unklar ist, inwieweit eine ver-

änderte Zusammensetzung der oralen 

Keimfl ora bei Älteren hierbei eine Rolle 

spielt. Bekannt ist z. B. ein Überwiegen 

von P. gingivalis und eine Reduktion von 

A. actinomycetecomitans. Schließlich ist 

auch die systemische Immunlage von 

Bedeutung: Allerdings ist bisher wenig 

untersucht, inwieweit sich die generel-

len Altersveränderungen des Immun-

systems auf das Parodont und damit 

W
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seine Abwehrleistungen gegenüber Mi-

kroorganismen der Plaque auswirken. 

Die sog. „Immunoseneszenz“ beschreibt 

eine ganze Reihe von alterskorrelierten 

funktionellen und strukturellen Ver-

änderungen der Immunlage jenseits 

des 60. Lebensjahres. Dazu zählen eine 

verminderte zelluläre und humorale 

Immunität, eine zahlenmäßige Vermin-

derung fast aller immunkompetenten 

Zellen, sowie zelluläre funktionelle De-

fekte oder eine verminderte Zytokin-

produktion. Dies hat u.a. ein höheres 

Infektionsrisiko und eine verstärkte Au-

toimmunität im Alter zur Folge. Darü-

ber hinaus sind viele Alterungsprozesse 

an eine chronische Aktivierung unspe-

zifi scher Immunantworten gekoppelt 

(„Infl ammaging“). Inwieweit sich Immu-

noseneszenz und „Infl ammaging“ auf 

das Parodont auswirkt und inwieweit 

mit einer Parodontitis interferierende 

Alterskrankheiten hierauf Einfl uss neh-

men, wird eine der Zukunftsaufgaben 

klinischer und grundlagenorientierter 

Forschung in der Alterszahnheilkunde 

sein.2,5,8,14,15,17,19,23  SZM

Abbildungsnachweise
Freundlicherweise wurden folgende Abbildun-
gen zur Verfügung gestellt:
Abb. 3: Prof. Dr. H. Stark, Universität Bonn, Po-
liklinik für Zahnärztliche Prothetik und Experi-
mentelle Zahnheilkunde.
Abb.  6: PD Dr. S. Lossdörfer, Universität Bonn, 
Poliklinik für Kieferorthopädie.
Abb. 7: Prof. Dr. A. Jäger, Universität Bonn, Poli-
klinik für Kieferorthopädie.
Abb. 9: Priv.-Doz. Dr. F. Heinemann, Morsbach-
Lichtenberg.
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Berichtigung

In der Ausgabe 1/2013 der Zeitschrift 

für Senioren-Zahnmedizin hieß die 

Überschrift des Beitrages von Prof. 

Dr. Werner Götz auf Seite 43  „,Der 

Zahn der Zeit’: Grundlagen der 

Zahn erhaltung“.

Die Überschrift war leider nicht 

korrekt. Richtig muss es heißen: 

„,Der Zahn der Zeit’: Grundlagen der 

Zahnalterung’“. SZM


