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Zusammenfassung
In der alltäglichen Praxis wird der Zahnarzt häufig mit der 
Frage konfrontiert, ob die Erhaltung eines Zahns mit ausgepräg-
ter apikaler Osteolyse möglich und/oder sinnvoll ist. Für den 
Zahnarzt spielen in erster Linie die prothetische Pfeilerwertig-
keit und die Restaurierbarkeit eines Zahns entscheidende Rol-
len. „Sollte ich wirklich einen Zahn mit ausgeprägter Parodon-
titis apicalis (P. apicalis) hochwertig und unter Umständen kost-
spielig prothetisch versorgen?“ Für den Patienten ist vor allem 
die pro gnostische Aussage seines Zahnarztes für oder gegen 
einen Zahn erhalt entscheidend. Sollten „solche unsicheren Zäh-
ne“ nicht besser gleich gezogen werden? Der vorliegende Beitrag 
vermittelt Wissenswertes über die Prognose der Zahnerhaltung 
bei ausgeprägter Osteolyse und zeigt Argumente auf, die bei der 
Entscheidungsfindung zu beachten sind.
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Lernziele
Nach der Lektüre dieses Beitrags …
▶ fühlen Sie sich sicher darin, die prognostische Einschätzung 

einer Parodontitis apicalis (P. apicalis) vorzunehmen.
▶ können Sie die Pathogenese der P. apicalis beschreiben.
▶ kennen Sie die Heilungsdynamik der P. apicalis.
▶ können Sie geeignete Maßnahmen zur Diagnostik einer 

P. apicalis ergreifen.
▶ sind Sie in der Lage, differenzialdiagnostisch zwischen dem 

Vorliegen einer P. apicalis und einer Zyste zu unterscheiden.

Prävalenz
Die P. apicalis ist eine der häufigsten pathologischen Verände-
rungen im Knochen [1]. Je nach Größe und Topographie ist sie 
teilweise schwer zu diagnostizieren (▶Abb. 1; [2, 3]). Die Thera-
pie erfordert ein hohes Maß an Erfahrung und eine etablierte, 
strukturierte Vorgehensweise. Trotzdem ist die Prävalenz der 
persistierenden P. apicalis in wurzelkanalbehandelten Zähnen 
mit 40 bis 61 Prozent vergleichsweise hoch [4-6].

Pathogenese
Erste Entzündungsphase
Grundsätzlich ist die P. apicalis die Folge eines infizierten Wur-
zelkanals. Sie kann aber auch durch ein dentales Trauma und/
oder einen chemischen (z.B. medikamentöse Einlage, Spüllö-
sung) beziehungsweise mechanischen Reiz (Präparation des 
Wurzelkanals, Überinstrumentierung) ausgelöst werden. In der 
ersten Entzündungsphase kommt es zur Ausschüttung von Ent-
zündungsmediatoren sowohl in das umgebende periapikale Ge-
webe als auch in die Spongiosa. Stoffwechselprodukte, sog. En-
dotoxine (zum Beispiel Lipopolysaccharid [LPS]), bestimmter 
Bakterien können die periapikale Entzündung zusätzlich un-
günstig beeinflussen und verstärken. In dieser frühen Phase re-
agiert der Zahn positiv auf den Perkussionstest und ist häufig 
„kauempfindlich“.

Angioneogenese, Leukodiapedese und Osteolyse
Die Entzündungsmediatoren wirken dilatatorisch auf die um-
liegenden periapikalen Gefäße einerseits und fördern anderer-
seits eine Angioneogenese (Wachstum von Blutgefäßen, [7]). 
Immunzellen gelangen durch die Gefäßwand hindurch (sog. 
Leukodiapedese) und bilden die erste Abwehrkette im Bereich 
des Foramen apicale. Ihre Botenstoffe (zum Beispiel Prostaglan-
dine) lösen in der akuten Phase der Entzündung den Schmerz 

aus. Dies ist auch der Grund dafür, dass der Zahn nach wie vor 
empfindlich oder schmerzhaft reagieren kann, selbst wenn sich 
kein vitales Pulpagewebe mehr im Wurzelkanal finden lässt.

Bereits nach drei Tagen werden durch weitere Botenstoffe (un-
ter anderem Tumor-Nekrose-Faktor-α [TNF-α]) Osteoklasten 

1 Auszug aus der Panoramaschichtaufnahme (PSA, a) und Einzel-
zahnaufnahme (b) zur Fokussuche bei einer Patientin mit unklaren 
Beschwerden im rechtsseitigen Oberkiefer. Die klinische Diagnostik 
war nicht eindeutig. Die PSA zeigt apikal keine pathologischen Auf-war nicht eindeutig. Die PSA zeigt apikal keine pathologischen Auf-war nicht eindeutig. Die PSA zeigt apikal keine pathologischen Auf
fälligkeiten. Die Einzelzahnaufnahme zeigt eine Überfüllung des 
Zahns 15 mit apikaler Osteolyse. Der periapikale Bereich der Zähne 
16 und 17 ist aufgrund der Überlagerung von Processus zygomaticus 
und Processus alveolaris nicht eindeutig beurteilbar. Es wurde eine 
DVT-Aufnahme angefertigt (Abb. 3)

2 Nach erfolgreicher Wurzelkanalbehandlung des Zahns 16 ist die-
ser klinisch unauffällig. Die Einzelzahnaufnahme ein Jahr postopera-
tiv zeigt keine pathologische Auffälligkeit, und die Patientin ist 
beschwerdefrei. a Röntgenmessaufnahme, b Einzelzahnaufnahme 
ein Jahr postoperativ
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aktiviert [8]. Die durch die Osteoklasten verursachte Osteolyse 
bereitet den benötigten Raum für weitere Abwehrzellen. Erreicht 
der osteolytisch lokalisierte Mineralverlust des Knochens nach 
circa drei Wochen 30 bis 50 Prozent [2], ist die periapikale Läsi-
on im Röntgenbild als Aufhellung sichtbar [8, 9]. Wird die Infek-on im Röntgenbild als Aufhellung sichtbar [8, 9]. Wird die Infek-on im Röntgenbild als Aufhellung sichtbar [8, 9]. Wird die Infek
tion des Wurzelkanals durch eine suffizient durchgeführte Wur-
zelkanalbehandlung (WKB) beherrscht, kann die P. apicalis aus-
heilen (▶Abb. 2). Wird der Wurzelkanal dagegen nur unzurei-
chend chemomechanisch desinfiziert, kann es zur Etablierung 
beziehungsweise zur Chronifizierung der P. apicalis kommen.

Heilungsdynamik
Ergebnisse einer kürzlich publizierten klinischen Studie von 
Tsesis et al. [10], die einen Beobachtungszeitraum von vier bis 
acht Jahren umfasste, unterstützen den Zusammenhang einer 
Chronifizierung der P. apicalis durch Unterlassen einer Thera-
pie. In diesem Zeitraum wurde die Heilungsdynamik von 200 
apikalen Osteolysen ohne weitere Intervention nachuntersucht. 
Die apikale Osteolyse verringerte sich in 20 Prozent der Fälle, 
in 28,5 Prozent blieb sie unverändert und in 51,5 Prozent kam 
es zu einer Verschlechterung/Vergrößerung. Ungenügende 
Wurzelkanalfüllung und Restauration nach WKB, nicht aber 
Alter und Geschlecht des Patienten sowie Art des Zahns oder 
Vorhandensein eines Stifts spielten eine signifikante Rolle. Sel-
ten kann davon ausgegangen werden, dass eine P. apicalis, die 
noch nach circa vier Jahren [11] besteht, ohne Intervention aus-
heilen wird [12, 13].

Histologische Veränderungen
Histologisch betrachtet besteht das apikale Granulom aus einem 
sog. Läsionskörper, der sich folgendermaßen von außen nach 
innen zusammensetzt [14]:
▶ Fibrovaskuläre Zone: In der äußeren Schicht befinden sich 

Blutgefäße und Fibroblasten, die die Entzündung auf den 
Periapex im Bereich des Foramen apicale beschränken. Die 
Ausbreitung von Mikroorganismen in den Knochen (zum 
Beispiel bei Osteomyelitis) und seine umgebenden Struktu-
ren soll damit verhindert werden. Die fibrovaskuläre Zone ist 
normalerweise bakterienfrei.

▶ Von der fibrovaskulären Zone wird das Granulationsgewebe 

umschlossen: In erster Linie zum Foramen apicale finden sich 
neutrophile Granulozyten, dahinter Makrophagen, gefolgt 
von B- und T-Lymphozyten.

▶ Im Bereich des Foramen apicale siedelt sich die sog. exsuda-
tive Zone an: Sie besteht überwiegend aus den Abwehrfakto-
ren der Immunantwort einerseits (zum Beispiel Zytokine, 
Komplementfaktoren) und den Stoffwechselprodukten der 
Bakterien andererseits.

Anhand der Ergebnisse histologischer Nachuntersuchungen ist 
anzunehmen, dass sich Mikroorganismen in einer persistieren-
den apikalen Entzündung auch außerhalb des Wurzelkanals 
aufhalten können [15, 16]. Die Bedeutung der „extraradikulären 
Infektion“ wird aber kontrovers diskutiert.

Chronifizierung
Bei Ausweitung der Osteolyse kann die bukkale Kortikalis be-
einträchtigt werden (▶Abb. 3, ▶Abb. 4). Beim Palpationstest ist 
dann eine Druckdolenz und/oder Schwellung bemerkbar. Eine 
Fistel ist ein Zeichen für die Chronifizierung der apikalen Ent-
zündung. Die Behandlung der Fistel (chirurgische Entfernung 
etc.) ist nicht zielführend, da sie nur ein klinisches Begleitsymp-
tom der persistierenden Infektion des Wurzelkanals darstellt. 
Ohne (gegebenenfalls erneute) WKB bleibt die Infektion im 
Wurzelkanal bestehen, sodass nicht davon auszugehen ist, dass 
sich die Fistel zurückbilden wird. Das Unvermögen des Immun-
systems, die Mikroorganismen im Wurzelkanal zu erreichen, 
zieht eine chronische apikale Entzündung nach sich.

Im Verlauf der Chronifizierung der P. apicalis kommt es zur 
anhaltenden Ausschüttung von Zytokinen und Botenstoffen in 
den periapikalen Bereich. Diese wirken auf die Zielzellen des Im-
munsystems ebenso wie auf die Zellen des umgebenden Gewe-
bes. Epithelzellen im Bereich der Entzündung proliferieren wie 
die Immunzellen im Rahmen der „entzündlichen Hyperplasie“; 
daher sind proliferierte Epithelzellen in 30 bis 50 Prozent aller 
apikalen Entzündungen zu finden [17-19]. Diese stellen die 
Grundlage der Entwicklung einer Zyste dar (▶Abb. 4, ▶Abb. 5).

Nicht jede P. apicalis entwickelt sich zu einer Zyste. Die Prä-
valenz wird in der Literatur mit 5 bis 55 Prozent angegeben [20]. 
Auf der Basis strenger histologischer Kriterien ist eine Häufig-
keit unter 20 Prozent anzunehmen [18, 19]. Bei der überwiegen-
den Anzahl der zystischen Läsionen handelt es sich dann um 
„echte apikale Zysten“ (Abb. 5). Den geringeren Anteil machen 
„apikale Taschenzysten“ aus. Taschenzysten haben im Gegen-
satz zu den o.g. eine direkte Verbindung zum Wurzelkanal [18].

3 Im Vergleich zum konventionellen Röntgenbild zeigt die dentale 
Volumentomographie (FOV 8×8 cm, PaX-i3D; Fa. Vatech, Korea) so-
wohl in der dreidimensionalen Übersichtsaufnahme (a, Pfeil) als 
auch in der Schichtaufnahme (b, Pfeil) eine apikale Osteolyse mit 
Fehlen der bukkalen Kortikalis in Regio 16

4 Ausgeprägte apikale Osteolyse in der Panoramaschichtaufnahme 
(a) und der Einzelzahnaufnahme (b). Die radiologische Verdachtsdi-
agnose „radikuläre Zyste“ wurde nach Trepanation des Zahns 43 an-
hand von Cholesterinkristallen in einer Flüssigkeitsprobe aus dem 
Wurzelkanal bestätigt
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5 a Nach der Wurzelkanalbehandlung wurde die radikuläre Zyste 
mit einem Durchmesser >20 mm (b) in Intubationsnarkose chirur-
gisch vollständig entfernt. c Nach der Kürettage wurde der Knochen-
defekt mit einem Knochentransplantat aus dem Beckenkamm 
aufgefüllt

In einer repräsentativen klinischen Studie aus dem Jahr 2016 
wurde der Zusammenhang zwischen der radiologisch ermittel-
ten Größe der apikalen Läsion (2 bis 20 mm) und dem histolo-
gischen Ergebnis nach einer Wurzelspitzenresektion (WSR) un-
tersucht [21]. Es zeigte sich, dass es sich bei Läsionen im Bereich 
von 2 bis 5,9 mm überwiegend (95 Prozent) um ein apikales Gra-
nulom handelte. Bei einem Durchmesser bis 9,9 mm war in 76,2 
Prozent ebenfalls ein apikales Granulom zu diagnostizieren. 
Erst bei einer Läsionsgröße zwischen 10 und 20 mm konnte in 
35,5 Prozent der Fälle eine Zyste festgestellt werden; der größe-
re Anteil (51,6 Prozent) entfiel wieder auf ein apikales Granu-
lom. Bei den restlichen Läsionen handelte es sich entweder um 
einen Abszess oder in 6,45 Prozent der Fälle um eine Keratozyste.

Diagnostik
Die Unterscheidung zwischen einem apikalen Granulom und 
einer Zyste ist mithilfe des konventionellen Röntgenbilds weder 
im Fall von kleinen (Abb. 1) noch bei ausgeprägten apikalen Os-
teolysen (Abb. 4) möglich [18, 22]. Die Anfertigung einer Pano-
ramaschicht- (PSA) oder Einzelzahnaufnahme reicht nicht aus, 
um die gesicherte Differenzialdiagnose zu stellen ([23]; Abb. 1). 
Die (Un-)Versehrtheit der bukkalen Kortikalis spielt bei der 
Auswertung konventioneller Röntgenbilder die entscheidende 
Rolle (Abb. 1, Abb. 3). Ist die bukkale Kortikalis intakt, kann 
unter Umständen selbst eine ausgeprägte apikale Osteolyse 
leicht übersehen werden [24, 25]. Die zuverlässige Differenzial-
diagnostik ist aber unerlässlich, um eine gegebenenfalls unnö-

tige chirurgische Intervention zu vermeiden, denn die intakte 
bukkale Kortikalis hat einen signifikanten Einfluss auf die Pro-
gnose [26].

Versuche der Differenzialdiagnostik von apikalen Osteolysen 
sind mithilfe der radiologischen Subtraktionstechnik [27], der 
Computertomographie (CT, [28]), der Magnetresonanztomo-
graphie (MRT; [29]), der Sonographie [30] und der DVT [31] un-
ternommen worden. Die Verdachtsdiagnose wurde mit dem Er-
gebnis der histologischen Untersuchung korreliert. Anhand der 
genannten Studien zeigte sich, dass eine Unterscheidung des 
apikalen Granuloms von einer Zyste im CT zuverlässig möglich 
war [32]. In einem ähnlichen Studiendesign war dies auch in 
13 von 17 Fällen mithilfe der DVT möglich [33]. Die Differen-
zialdiagnostik war hauptsächlich über den Vergleich der un-
terschiedlichen Grauwerte beziehungsweise Hounsfield(HU)-
Werte (Knochendichte) möglich. Beispielsweise hat Luft einen 
Wert von −1000 HU, Wasser etwa 0 HU, und die Knochendichte 
beträgt normalerweise 400 bis 3000 HU. Ein mit Gewebe gefüll-
tes apikales Granulom unterscheidet sich demzufolge von einer 
Zyste, die mit Flüssigkeit gefüllt ist, anhand des entsprechenden 
HU-Werts.

Eine bindegewebige Ausheilung des Periapex ist ebenso mög-
lich und muss daher sicher von einem apikalen Granulom 
unterschieden werden, um den Zahn nicht einer unnötigen 
Therapie zuzuführen [34]. Ein weiterer entscheidender Aspekt 
ist, dass mit einer CT- beziehungsweise DVT-Aufnahme ver-
gleichsweise sicherer apikale Osteolysen diagnostiziert werden 
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(▶Abb. 3) und damit eine früh- beziehungsweise rechtzeitige 
Therapie ermöglicht wird [35]. Dies gilt insbesondere dann, 
wenn die Größe der Osteolyse nur 0,5 bis 1,0 mm beträgt [36] 
und auf dem konventionellen Röntgenbild leicht übersehen wer-
den kann. Dies könnte die Prognose zugunsten des Zahns ent-
scheidend verbessern [37]. Idiyatullin et al. [38] konnten mit 
100-μm-MRT-Bildern nicht nur apikale Osteolysen, sondern 
auch Ka ries, Frakturen und akzessorische Wurzelkanäle dar-
stellen.

Ein weiteres nichtradiologisches Verfahren stellt die Sonogra-
phie dar. Im Vergleich zum konventionellen Röntgenbild (47,6 
Prozent) und zum digitalen Röntgenbild (55,6 Prozent) konnte 
mithilfe der Sonographie in 95,2 Prozent der Fälle eine apikale 
Osteolyse identifiziert werden (Spezifität: 1,00; Sensitivität: 95,0; 
[30]). Limitierender Faktor dieser Technik ist die Dicke der Kor-
tikalis. Trotz dieser Einschränkung war es möglich, die exakte 
Differenzierung zwischen einem apikalen Granulom und einer 
Zyste vorzunehmen [39, 40].

Die sicherste, aber invasive Methode ist die histologische Un-
tersuchung nach chirurgischer Intervention. Eine Alternative 
zu allen oben genannten Methoden ist die Entnahme von Flüs-
sigkeit aus dem Wurzelkanal nach Trepanation (Abb. 4). Weist 
diese Flüssigkeit in der mikroskopischen Untersuchung Choles-
terinkristalle auf, ist mit hoher Wahrscheinlichkeit von einer 
Zyste auszugehen. Ein „Chair-side“-Testverfahren wäre in die-
sem Zusammenhang wünschenswert, um den Zahn unverzüg-
lich richtig therapieren zu können.

Therapiemaßnahmen und Prognose
Den Richtlinien der European Society of Endodontology zufolge 
bemisst sich die Erfolgsrate einer WKB an der vollständigen 
Ausheilung der P. apicalis [41]. Um dieses Ziel zu erreichen, sind 
folgende Maßnahmen laut einer Übersichtsarbeit von Ng et 
al. [42] von signifikanter Bedeutung:
▶ Desinfektion und Obturation bis zur Wurzelspitze,
▶ Qualität der Wurzelkanalfüllung,
▶ Qualität der Restauration nach WKB.

Idealerweise beginnt die Therapie vor Ausbildung einer P. api-
calis. Die Erfolgsrate einer WKB bei Vorhandensein einer P. api-
calis wird durch Sjögren et al. mit circa 85 Prozent beziffert [43]. 
Liegt eine P. apicalis bereits vor, scheint sich die Erfolgsrate der 
Therapie um 9 bis 13 Prozent zu verringern; wohlgemerkt un-
abhängig von der Größe der apikalen Osteolyse [42]. Mehrere 
Autoren beschrieben eine höhere Erfolgsrate der WKB, wenn 
die P. apicalis gering ausgeprägt war, das heißt, sich noch im 
Anfangsstadium befand [44-46]. Den Daten einer Metaanalyse 
zufolge war die Erfolgsrate um 1 bis 11 Prozent höher, wenn es 
sich um die Behandlung einer P. apicalis mit einem Durchmes-
ser <5 mm handelte [47]. Die Autoren räumten ein, dass der Be-
obachtungszeitraum und die Art der Auswertung Einfluss auf 
das Ergebnis hatten. Insofern konnte ein statistisch signifikan-
ter Zusammenhang zwischen Erfolgsrate und Größe der P. api-
calis nicht nachgewiesen werden.

Auch andere Autoren konnten einen signifikanten Einfluss 
der P.-apicalis-Größe auf den Behandlungserfolg nicht belegen 
[13, 43, 48]. Calişkan [49] beschrieb den Heilungsverlauf nach 
WKB von 42 einwurzeligen Zähnen mit P. apicalis im Größen-
bereich zwischen 7 und 18 mm. Der Beobachtungszeitraum be-
trug zwei bis zehn Jahre. Es heilten 73,8 Prozent der apikalen 
Osteolysen vollständig aus, 9,5 Prozent heilten unvollständig 
aus und 16,7 Prozent schlugen fehl. Eine Läsion der Größenord-
nung 7 bis 10 mm (87,5 Prozent) bildete sich innerhalb von 24 
Monaten vollständig (79,2 Prozent) oder unvollständig (8,3 Pro-
zent) zurück. Betrug die Läsion sogar 11 bis 18 mm im Durch-
messer, heilte diese in 66,7 Prozent der Fälle vollständig und in 
11,1 Prozent unvollständig innerhalb von 24 Monaten aus. Un-
ter Berücksichtigung der Ergebnisse von Calişkan et al. [21] 
führt dies zu der Annahme, dass bei einer Größe von 11 bis 
18 mm sogar (bis zu 35,5 Prozent) zystische Läsionen vorhan-
den sein mussten. Auch hier konnte wieder ein signifikanter 
Zusammenhang zwischen der Größe der P. apicalis und einer 
geringen Heilungsprognose nicht nachgewiesen werden. Die 
insgesamte Fehlerrate (16,7 Prozent) wurde mit einem Über-
stopfen der Wurzelkanalfüllung, fortgeschrittener Parodontitis 
und einem erneuten Frontzahntrauma begründet.

Betrachtet man die wenigen Studien, die DVT- beziehungswei-
se CT-Bilder als Grundlage ihrer Auswertung heranziehen, wird 
deutlich, dass bereits innerhalb des ersten Jahres nach einer WKB 
16 Prozent [50], 19 Prozent [51] und bis zu 22 Prozent [52] der api-
kalen Osteolysen vollständig ausheilen. Nach insgesamt 2 Jahren 
bildeten sich weitere 22 Prozent der Läsionen vollständig zurück 
[51]. Die apikale Osteolyse (70 mm3) verringerte sich im Schnitt 
um bis zu 70 Prozent (Median) im ersten Jahr [51]. Im nachfol-
genden Jahr verlangsamte sich die apikale Heilung signifikant. 
Dies stimmt mit den Ergebnissen anderer Autoren überein. Hu-
umonen und Ørstavik [53] beschrieben eine signifikante Reduk-
tion der P. apicalis bereits drei Monate nach WKB. In 9 Prozent 

Infizierter 
Wurzelkanal

Parodontitis
apicalis

Wurzelkanal-
behandlung

4 Jahre Recall, 
bevor weitere 
Intervention

Symptomatisch
(akut)

Asymptomatisch
(chronisch)

Abszess Entwicklung 
einer Zyste

 (<20% der Fälle)

Taschenzyste
(in ca. 10%)

Echte Zyste
(in ca 90%)

Wurzelkanalbehandlung +
Wurzelspitzenresektion

6 Flowchart zum Vorgehen bei Zähnen mit einer P. apicalis
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[5] der Fälle kam es im ersten Jahr und in 3 Prozent [51, 5] im 
zweiten Recall-Jahr zur Vergrößerung der symp tomlosen P. api-
calis. Nach vier Jahren verringerte sich das Risiko für eine Ver-
größerung der P. apicalis auf ein Prozent [53]. In nur 3 Prozent 
der Fälle benötigte die apikale Osteolyse vier Jahre, um vollstän-
dig auszuheilen [13]. In einem einzigen Fallbericht dauerte es 27 
Jahre bis zum vollständigen Verschwinden der P. apicalis [54]. Die 
bindegewebige Ausheilung der apikalen Osteolyse kommt in etwa 
einem Prozent [55] bis 2 Prozent [21] der Fälle vor.

Schlussfolgerungen
Alle beschriebenen Osteolysen haben einen gemeinsamen pa-
thogenetischen Ausgangspunkt: die Infektion des Wurzelka-
nals. Ungeachtet der Größe der Osteolyse, des Patientenalters 
oder der anamnestischen Vorgeschichte stellt die apikale Osteo-
lyse nicht per se einen Grund für die Extraktion eines Zahns 
dar. Die initiale Therapie sollte daher immer zunächst zur Be-
herrschung der Infektion des Wurzelkanals führen, in Form der 
suffizienten WKB oder Revision auf vollständiger Arbeitslänge.

Ein Überstopfen der Wurzelkanalfüllung kann die apikale 
Heilung negativ beeinflussen beziehungsweise verzögern. Die 
WKB kann und/oder muss in einigen Fällen durch eine chirur-
gische Maßnahme ergänzt werden, da entweder eine WKB nicht 
möglich ist, es sich um eine echte Zyste handelt (Abb. 5) oder 
die apikale Osteolyse persistiert beziehungsweise symptoma-
tisch ist. Eine apikale Chirurgie ist nach Möglichkeit zu vermei-
den, da das Fehlen der bukkalen Kortikalis signifikant-negati-
ven Einfluss auf die Prognose hat. 

Präoperativ steht die Stellung der richtigen Diagnose im 
Mittelpunkt (Abb. 1, Abb. 3, Abb. 4). Die Unterscheidung von 
Zyste und Granulom kann anhand eines konventionellen Rönt-
genbilds nicht sicher vorgenommen werden (Abb. 1, Abb. 4). 
Neben dem klinischen Nachweis von Cholesterinkristallen sind 
moderne bildgebende Diagnoseverfahren zu präferieren 
(Abb. 3). Auch wenn ein extraradikulärer Biofilm präoperativ 
nicht nachgewiesen werden kann, wäre die Therapie der Wahl 
in diesem Fall eine WSR nach WKB [56]. 

Die Hypothese „je größer die P. apicalis, desto schlechter die 
Prognose“ kann anhand der vorliegenden Daten nicht bestätigt 
werden. Folgerichtig ist daraus zu schließen, dass der überwie-
gende Anteil an apikalen Osteolysen innerhalb von zwei bis vier 
Jahren durch eine suffiziente WKB fast vollständig zur Aushei-
lung gebracht werden kann. Im Zweifelsfall sollte nach circa vier 
Jahren reevaluiert werden, ob eine apikale Chirurgie die Thera-
pie ergänzen sollte (▶Abb. 6).

Fazit für die Praxis
▶ Die apikale Osteolyse stellt nicht per se die Indikation zur 

Zahnextraktion dar. Primäres therapeutisches Ziel ist die Be-
herrschung der Infektion des Wurzelkanals.

▶ Die Unterscheidung eines apikalen Granuloms von einer 
Zyste kann mithilfe von CT oder DVT erfolgen. Der klinische 
Nachweis von Cholesterinkristallen aus einer Probe ist ein si-
cheres Zeichen für eine Zyste.

▶ Entscheidende Erfolgsfaktoren der Therapie sind die Desin-
fektion und die Obturation bis zur Wurzelspitze, die Qualität 
der Wurzelkanalfüllung und die Qualität der Restauration 
nach WKB.

▶ Die Erfolgsrate einer WKB bemisst sich an der vollständigen 
Ausheilung der P. apicalis.

▶ Chirurgische Maßnahmen sind nach Möglichkeit zu vermei-
den, da das Fehlen der bukkalen Kortikalis einen signifikant-
negativen Einfluss auf die Prognose hat.

▶ Der überwiegende Anteil an apikalen Osteolysen kann inner-
halb von zwei bis vier Jahren durch eine suffiziente WKB fast 
vollständig zur Ausheilung gebracht werden.
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