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Abb. 1: Regio 32 bei einem 55-jahrigen Patienten, der mit Nifedipin
dauertherapiert wird.

Kalziumkanalblocker

werden zur Behandlung der Angina pectoris,
arterieller Hypertonien und zur Behandlung
von Durchblutungsstérungen eingesetzt. Als
Kalziumantagonisten senken diese Medika-
mente iiber eine Erweiterung der glatten Ge-
faffmuskulatur den Blutdruck. Die Einnah-
me von Nifedipin, dem meist verschriebenen
Vertreter dieser Stoffgruppe, ruft in zirka 20
bis 25 Prozent der Fdlle gingivale Wuche-
rungen hervor (siehe Abb. 1).

Im Tiermodell wird die Testosteron-Plasma-
konzentration durch Kalziumkanalblocker
stark erh6ht. Durch Bindung an die auch im
Gingivaepithel vorhandenen Testosteron-
rezeptoren wird nachfolgend eine hyperplas-
tische Vermehrung des Gingivaepithels und
der Fibroblasten des gingivalen Bindegewe-
bes induziert.

Histologische Charakteristika aller hyper-
plastischen Gingivaverdnderungen sind die
Akkumulation von extrazellularer Matrix,
vor allem kollagener Komponenten im gin-
givalen Bindegewebe mit verschiedenen Zei-
chen chronischer Entziindung. Dabei impo-
nieren Plasmazellen als histologisch domi-
nierender Zelltyp.

Atiologie

In vivo ist die Atiologie der Gingivawuche-
rungen meist multifaktoriell. Eine genetische
Disposition zur verstdrkten Proliferation von
Fibroblasten wird diskutiert. Diese wird
durch eine manifeste Gingivitis haufig weiter
beschleunigt. Bakterielle Plaque ist daher ein
wichtiger Co-Faktor, jedoch nicht die direkte
Ursache der Wucherungen, da diese auch bei
Patienten mit guter Mundhygiene beobach-
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tet werden. Auch die Medikamentenein-
nahme selbst kann als alleinige Ursache aus-
geschlossen werden, da manche Patienten
trotz Therapie mit einer der oben genannten
Stoffgruppen keine gingivalen Symptome
entwickeln. Faktoren wie die Medikamen-
tenzusammensetzung, die Begleitmedika-
tion und das Alter des Patienten haben
ebenfalls einen wesentlichen Einfluss auf die
Ausprdgung der gingivalen Verdnderungen.
Unabhdngig davon, welches der oben ge-
nannten Medikamente eingenommen wird,
sind sich die klinischen Verdnderungen in
ihrer Ausprdgung sehr dhnlich. Dies ldsst
einen gemeinsamen Pathomechanismus
vermuten, der jedoch noch nicht hinreichend
erforscht ist.

Klinische Symptomatik

Die klinische Ausprdagung der medikamentds
induzierten Gingivaverdnderungen variiert
sehr stark. Eine Gewebsvermehrung tritt in
der Regel innerhalb der ersten drei Monate
der Medikamenteneinnahme auf. Sie betrifft
zundchst vor allem die Papillen und kann so-
wohl Parodontien mit, als auch solche ohne
Knochenabbau betreffen. Sie ist jedoch we-
der mit Attachment- noch mit Zahnverlusten
vergesellschalftet.

Das Auftreten medikamentds induzierter
Zahnfleischwucherungen fiihrt zur Ausbil-
dung von Pseudotaschen, die der hduslichen
Mundhygiene nur schwer zugdnglich sind
und somit Retentionsnischen fiir Gingivitis
induzierende Mikroorganismen darstellen.
Typischerweise werden die Wucherungen am
haufigsten labial der Frontzdhne gefunden.
In fortgeschrittenen Stadien bilden sich klei-
ne Zahnfleischldppchen, die sich abhdngig
vom Grad der Entziindung entweder fibro-
tisch oder geschwollen darstellen. Die fibro-
tischen, vergrofierten Areale beschrdnken
sich dabei auf den Bereich der befestigten
Gingiva und kénnen sich bis in den Bereich
der klinischen Zahnkronen ausdehnen.

Die Hyperplasien beeintrdchtigen die Pa-
tienten oft nicht nur dasthetisch, sondern
auch funktionell beim Kauakt oder beim
Sprechen.

Co-Faktoren, die das klinische Bild einer ma-
nifesten Gingivahyperplasie negativ beein-
flussen, sind sowohl lokale Reizfaktoren wie
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