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1 Einleitung 

 

1. Einleitung 
Die orale Gesundheit ist ein wichtiger Faktor, dessen Bedeutung noch oft unterschätzt wird. 

Eine der häufigsten Erkrankungen des Mundraumes ist die Parodontitis [12], die Erkrankung 

des gesamten Zahnhalteapparates. Diese wird seit einiger Zeit immer häufiger in 

Zusammenhang mit anderen systemischen Erkrankungen des Organismus in Verbindung 

gebracht [58]. So ist die erfolgreiche Parodontitisbehandlung nicht nur für die orale Gesundheit 

bedeutsam, vielmehr setzt diese oft den Grundstein für die Gesundheit des 

Gesamtorganismus [46]. Diese Erkenntnis zu Grunde gelegt, ist es wichtig, eine Parodontitis 

möglichst erfolgreich zu behandeln oder gar zu verhindern. Eine der größten 

Herausforderungen in der erfolgreichen Behandlung der Parodontitis ist es, den Verlust des 

knöchernen Gewebes des Zahnhalteapparates rückgängig zu machen. Da regenerative 

Therapien von diversen Faktoren abhängig sind [26], ist der Behandler gezwungen, eine 

geeignete Therapie aus einer Vielzahl therapeutischer Möglichkeiten auswählen. Bei 

Defekten mit geringen Verlustanteilen des Knochengewebes (Furkationsdefekte Grad I und 

II) führen unterschiedlichste therapeutische Ansätze zu positiven Ergebnissen [65, 93]. 

Jedoch zeigen die Behandlungen von großen Knochendefekten (Furkationsdefekte Grad III) 

im Wurzelbereich immer noch unbeständige, nicht vorhersagbare Ergebnisse [68]. 

Insbesondere der große Abstand zwischen den zu regenerierenden Bereichen und den 

verbliebenen parodontalen Ligamentzellen sowie die damit verbundene Freilegung des 

Furkationseingangs durch Weichgewebsrezessionen scheinen die Hauptprobleme für eine 

erfolgreiche regenerative Therapie zu sein [74]. Das optimale Ziel der klinischen Therapie 

parodontaler Knochendefekte ist die Regeneration, die Wiederherstellung des ursprünglichen 

Gewebes, einschließlich aller verloren gegangenen Strukturen wie Desmodont und Zement. 

Eine Auswahl regenerativer Verfahren in der Parodontologie sind z.B. Therapien mit 

autologem Knochen oder Knochenersatzmaterialien, die gesteuerte Geweberegeneration 

(Guided Tissue Regeneration, kurz GTR), die Anwendung bioaktiver Wachstumsfaktoren und 

Matrixproteine. Verschiedenste regenerative Therapien können und werden gegenwärtig 

auch miteinander kombiniert. Voraussetzung für eine erfolgreiche Parodontitistherapie sind 

u.a. die Proliferation, die Differenzierung und die Migration von Zellen [90].  

Dem Wachstumsfaktor platelet-derived growth factor (kurz PDGF) wird eine hohe Bedeutung 

im Zusammenhang mit der parodontalen Regeneration beigemessen, da er in der Lage ist, 

mesenchymale Vorläuferzellen zu rekrutieren [104].  
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1.1. Parodontitis 

 

1.1.1. Definition 

Parodontitis ist eine bakterielle, entzündliche Infektion, die zu einer weitgehenden Zerstörung 

aller Gewebearten des Zahnhalteapparates wie dem Alveolarknochen, dem Desmodont, der 

Gingiva und dem Wurzelzement führt [30].  

 

1.1.2. Einteilung Furkationsbefall 

Bei einem erheblichen Knochenabbau im Zuge einer fortschreitenden Parodontitis kommt es 

bei mehrwurzeligen Zähnen zu einer Freilegung der Wurzelgabelung (Furkation). Diese 

Freilegung wird im Allgemeinen horizontal begutachtet. Der horizontale Furkationsbefall wird 

zur Diagnosestellung sondiert und in 3 verschiedene Schweregrade nach Hamp, et al. [29] 

eingeteilt (Abb.1): 

 F1: horizontale Sondierungstiefe < 3 mm = Grad I 

 F2: horizontale Sondierungstiefe > 3 mm, jedoch keine Durchgängigkeit = Grad II 

 F3: durchgängige Sondierung möglich = Grad III 

 

 

Abbildung 1: Furkationsbefall: Einteilung der horizontalen Schweregrade (umgezeichnet nach 
[33]). 

 

Parodontaler Knochenabbau im Furkationsbereich kann zu weiterführenden Problemen bis 

hin zum Verlust eines Zahnes führen [55]. Bereits freiliegende Furkationen sind willkommene 

Prädilektionsstellen für die Ansiedlung von Bakterien der natürlichen Mundflora. 

„Exazerbationen, Abszesse, progressiver Verlauf des Knochenschwunds und schnelle 

Taschenvertiefung sind – besonders bei ganz durchgängigen Furkationen häufig. Darüber 

hinaus sind offene Furkationen besonders kariesanfällig“ [101]. 

Der Knochenwiederaufbau bei einem Furkationsdefekt Grad III ist von dem vertikalen 

Schweregrad der Furkation abhängig. Daher muss auch dieser beurteilt werden [72].  
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Der vertikale Knochenverlust wird in 3 Schweregrade nach Tarnow und Fletcher [97] 

eingeteilt: 

 Unterklasse A: 0-3 mm tastbare Tiefe vom Furkationsdach aus. 

 Unterklasse B: 4-6 mm tastbare Tiefe vom Furkationsdach aus. 

 Unterklasse C: 7 mm oder mehr tastbare Tiefe vom Furkationsdach aus. 

 

1.1.3. Ursachen und ätiologische Faktoren    

Die Zerstörung des Gewebes des Zahnhalteapparats ist 

multikausal. Sie entsteht aus dem wechselseitigem 

Gegenspiel zwischen subgingival agierenden Bakterien, 

deren Stoffwechselendprodukten und der darauffolgenden 

Immunantwort.  

Schon König [42] sprach von einem ätiologischen 

Ursachenkomplex der entzündlichen 

Parodontalerkrankungen. Durch die gleichzeitige Wirkung 

von 4 Faktoren (bakterielle Plaque, Substrat für Bakterien, 

Häufigkeit und Dauer des Bakterienangriffs, Wirts- und 

Geweberesistenz) auf das parodontale Gewebe resultieren 

entzündliche Parodontalerkrankungen (Abb.2). 

 

Abbildung 2: Ätiologischer 
Ursachenkomplex 
entzündlicher 
Parodontalerkrankungen 
(umgezeichnet nach [72]).

 

Der Beginn einer Parodontitis ist oft eine ortsständige bakterielle Besiedlung (oraler Biofilm), 

die über einen länger andauernden Zeitraum vorhanden ist. Ohne die Anwesenheit 

bestimmter, natürlicher oraler Bakterien gäbe es keine entzündlichen Erkrankungen des 

Parodontiums [83]. Doch aufgrund der hier beschriebenen Erkenntnisse ist allein die 

Anwesenheit der Bakterien nicht ursächlich für die Parodontitis. Die Bakterien müssen über 

einen bestimmten Zeitraum agieren können und das Individuum muss mit einer 

entsprechenden Abwehrreaktion auf den bakteriellen Angriff reagieren. 

 

1.1.3.1. Oraler Biofilm 

Als oraler Biofilm wird der Zahnbelag oder die Plaque bezeichnet, entstehend aus Bakterien, 

deren Stoffwechselprodukten, Nahrungsresten und Speichelbestandteilen [63]. Die Bildung 

des oralen Biofilms verläuft immer gleich ab. Nach einer bestimmten Dauer hat der orale 

Biofilm seine volle pathogene Potenz erreicht, diese kann zur Karies oder zu marginalen 

Entzündungen führen [72]. 
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1.1.3.1.1. Pathogenität des oralen Biofilms 

Doch nicht jeder Biofilm ist pathogen und somit ursächlich für eine Erkrankung der Mundhöhle 

[86]. Der Pathogenitätsgrad des Biofilms wird aus dessen Zusammensetzung bestimmt. Ein 

oraler Biofilm ist umso parodontalpathogener, je mehr anaerobe, bewegliche und 

gramnegative Erreger in der Mundflora vorhanden sind [72]. Je ausgereifter ein oraler Biofilm 

ist, desto größer ist der Anteil der beweglichen, gramnegativen Anaerobier.  

 

1.1.3.1.2. Phasen der Entstehung des oralen Biofilms 

Die Ausreifung des oralen Biofilms wird in Phasen unterteilt [63]. 

I. Auf einer glatten und gereinigten Zahnfläche bildet sich auf natürliche Weise innerhalb 

von Minuten ein Pellikel. Dies entsteht durch die Adsorption von Glykoproteinen des 

Speichels. 

II. Als nächstes folgt eine Adhäsion einiger weniger Bakterien aus der Mundflora an das 

Pellikel, so dass die bakterielle Zellschicht des Zahnes entsteht. 

III. Es kommt anschließend zu einem Dickenwachstum des oralen Biofilms mit 

Bakterienvermehrung sowie einer Veränderung der bakteriellen Besiedlung. In der 

Tiefe des oralen Biofilms herrschen nun anaerobe Bedingungen. 

IV. Nach einigen Tagen hat sich ein reifer oraler Biofilm entwickelt.  

V. Der orale Biofilm breitet sich nach subgingival aus, daraus resultiert eine 

Taschenbildung. Die durch den bakteriellen oralen Biofilm hervorgerufene 

Taschenbildung scheint durch degenerative Veränderungen in den Zellschichten des 

Saumepithels zu entstehen. Diese waren vorher dem mikrobiellen oralen Biofilms 

ausgesetzt [96]. Dies führt zur Auflockerung  der ersten Schutzbarriere, dem 

Saumepithel [62]. 

 

1.1.3.2. Abwehrreaktion 

Ein Großteil parodontaler Destruktionen werden durch die Immunantwort des erkrankten 

Parodontiums auf den organisierten Biofilm bestimmt [41]. Diese spezifische Abwehr besteht 

aus der zellulären und der humoralen Immunabwehr [49]. 

 

1.1.3.2.1. Zelluläre Immunabwehr 

Die zelluläre Abwehr besteht u.a. aus  Lymphozyten, besonders den polymorphkernigen 

neutrophilen Granulozyten, Monozyten, Makrophagen und Mastzellen [35]. Der Ablauf der 

zellulären Immunabwehr läuft abgekürzt folgendermaßen ab: Die Stoffwechselendprodukte 

(z.B. Lipopolysaccharide, kurz LPS) parodontalpathogener Bakterien aktivieren die 

Fibroblasten (Bindegewebszellen) des umgebenden Bindegewebes. Die aktivierten 

Fibroblasten führen über mehrere Schritte zu einer Freisetzung verschiedener 
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Entzündungsmediatoren [u.a. Histamin, Prostaglandin E2; (PGE₂)]. Diese 

Entzündungsmediatoren bewirken, dass das Endothel der umliegenden Gefäße gelockert und 

so die Abwehrzellen des Blutes in der Lage sind zum Ort des Geschehens, der extrazellulären 

Matrix, rekrutiert zu werden. Abwehrzellen, wie polymorphkernige neutrophile Granulozyten, 

Monozyten u.a. gelangen in die extrazelluläre Matrix und produzieren dort u.a. Matrix-Metallo-

Proteinasen (MMP 1 – 14) [32]. Deren Bedeutung wird zu einem späteren Zeitpunkt 

besprochen (Kapitel 1.1.3.3.2). 

 

1.1.3.2.2. Humorale Immunabwehr 

Stoffwechselendprodukte wie z.B. die LPS der parodontalpathogenen Bakterien, sind 

Antigene, welche durch Makrophagen (Abwehrzellen) ins lymphatische Gewebe transportiert 

werden [100]. Dieser Vorgang aktiviert die Lymphozyten im lymphatischen Gewebe, welche 

anschließend zum Ort des bakteriellen Angriffs wandern [30]. Die sogenannten B-

Lymphozyten werden während des Abwehrvorganges zu Plasmazellen umgewandelt. Diese 

sind in der Lage, Immunglobuline (kurz Ig), wie z.B. IgG, zu bilden, welche sie schließlich am 

Ort des Angriffs in die extrazelluläre Matrix freisetzen [34]. Eine übermäßige 

Antikörperbildung, insbesondere von IgG, hat eine zytotoxische Wirkungen auf die Zellen des 

Parodontiums zufolge. Somit trägt ein Überschuss von IgG zu einer parodontalen 

Selbstzerstörung bei [32]. 

 

1.1.3.3. Gewebedestruktion / Knochenabbau 

Die Gewebezerstörung wird eingeleitet durch zwei verschiedene Mechanismen (Abb. 3). Zum 

einem führt der langandauernde Kontakt zwischen Bakterien und deren 

Stoffwechselendprodukten mit dem parodontalen Gewebe zu einer direkten Zerstörung. Zum 

anderen wird das Gewebe indirekt durch eine übermäßige Immunantwort auf die Zerstörung 

geschädigt [32] (Abb. 3).  

 

Abbildung 3: Die parodontale 
Gewebedestruktion durch direkte und indirekte 
Faktoren (umgezeichnet nach [32]). 



 
6 Einleitung 

1.1.3.3.1. Tiefenwanderung des Saumepithels 

Der Vorgang des Knochenabbaus beginnt mit einer Tiefenwanderung der Saumepithelzellen 

dies führt zu einem vermehrten Abbau der Sharpey´schen Fasern und anschließend zu einem 

Abbau des Alveolarknochens [32].

Keratinozyten stellen im gesunden Gewebe eine Barriere zwischen der bakteriellen Mundflora 

und dem aseptischen „Innenleben“ dar. Durch die Zerstörung des darunterliegenden 

Bindegewebes kann das Epithel in das entstandene bindegewebsfreie Gebiet wachsen [100].   

 

1.1.3.3.2. Abbau des Bindegewebes des Parodontiums 

Durch die am Ort des Angriffs vorhandenen Stoffwechselendprodukte parodontalpathogenen 

Bakterien, vor allem den LPS und der zusätzlichen Freisetzung von Interleukin-1 (kurz IL-1) 

und dem Tumornekrosefaktor-α (kurz TNF-α), werden die Fibrozyten des parodontalen 

Gewebes angeregt, MMPs im Überschuss zu bilden und anschließend freizugeben [32]. 

MMPs sind Enzyme, die in der Lage sind, die extrazelluläre Matrix abzubauen [1]. Bei 

pathologischen Vorgängen im Parodontium ist der Spiegel der MMPs aufgrund der 

ablaufenden Immunreaktion erhöht [24]. So baut der Organismus durch die eigene 

Immunantwort das eigene parodontale Bindegewebe ab. 

 

1.1.3.3.3. Abbau des Alveolarknochens 

Durch die im Körper entstandene Entzündungsreaktion werden unter anderem auch die 

Makrophagen aktiviert. Durch deren Aktivierung (z.B. durch Bestandteile der 

parodontalpathogenen Bakterien) bilden sie eine Vielzahl an Wirkstoffen [49] u.a. PGE₂ [101]. 

PGE₂ ist neben anderen Vorgängen auch für die Steigerung der Knochenresorption 

verantwortlich [73]. Diese Aktivierung führt zu einem vermehrten Knochenabbau. 

 

1.1.3.4. Rolle der Wachstumsfaktoren bei parodontalpathogenen Reaktionen 

Wachstumsfaktoren stimulieren eine Vielzahl zellulärer Vorgänge, u.a. die Produktion von 

Proteinen der extrazellulären Matrix [72]. Es gibt wissenschaftliche Meinungen dahingehend, 

dass PDGF an spezifische Rezeptoren der Osteoblasten bindet [70] und damit den 

Knochenaufbau fördert [98]. Diese positive Aktivität soll in dieser Studie zur Anwendung 

kommen.   

Die Forschungen, die sich mit der Wirkung des PDGF im Zuge des regenerativen 

parodontalen Knochenaufbaus befassen, sind jedoch widersprüchlich. Es gibt auch Studien, 

die von einer knochenresorbierenden Wirkung des PDGF berichten [105]. 
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1.2. Geweberegenerationskonzepte bei Grad II und Grad III 

Furkationsdefekten 

 

Die aktuelle zahnärztliche Praxis hat für die chirurgische Behandlung parodontal geschädigter 

Zähne diverse Ansätze von Geweberegenerationstherapien zur Verfügung. Resektive 

Maßnahmen bei großen Furkationsdefekten, wie z.B. Hemisektion oder Prämolarisierung, 

sind Behandlungsmaßnahmen, die durch Regeneration verhindert werden sollen. Da die 

einzelnen Defektkonfigurationen der Furkationsdefekte jedoch von Zahn zu Zahn sehr große 

Unterschiede aufweisen und diese einen großen Einfluss auf den Behandlungserfolg haben 

[10], gibt es kein „Patentkonzept“. Das Spektrum der vorhandenen regenerativen Verfahren 

und Therapieansätze ist sehr vielfältig:  

 

1.2.1. Gesteuerte Geweberegeneration  

GTR bezeichnet die Gesamtzahl parodontalchirurgischer Therapieansätze mit dem Ziel, 

parodontales Gewebe wiederherzustellen, welches aufgrund von pathologischen, 

entzündlichen Prozessen abgebaut wurde [59]. Auf der Grundlage von Dahlin, et al. [20] wird 

dieses Verfahren heute noch häufig angewandt. 

Der Rückgang parodontalen Gewebes kann zu Zahnlockerung bis hin zu dem Verlust eines 

Zahnes führen. Dieses Verfahren der GTR bezieht sich auf ein biologisches Prinzip, welches  

davon ausgeht, dass nur ein bestimmter Typ von Zellen innerhalb des Parodontiums das 

Potenzial hat, neues Wurzelzement mit Insertion von Kollagenfasern zu erzeugen [74]. 

Eine parodontale Behandlung ohne GTR entspräche einer Reparation und keiner 

Regeneration, d.h., dass bei der Reparation neugebildete Gewebe entspräche nicht dem 

ursprünglichen, ortsständigen und natürlichen Gewebe. Anstatt des üblichen 

Parodontalgewebes, wie z.B. Knochen, würde an dieser Stelle Epithelgewebe gebildet 

werden. Es wird angenommen, dass die Ursache hierfür ein langes, sehr schnell 

proliferierendes Saumepithel sei [9]. Da das Epithelwachstum im Defektbereich mit der 

langsamen voranschreitenden Neubildung von Zement, Alveolarknochen und Desmodont 

konkurrieren würde, ist es Ziel, das Wachstum eines langen Saumepithels zu verhindern [11]. 

Auf dieser Grundlage wurde das Prinzip der GTR entwickelt [20]. Dabei wird versucht, durch 

das Einsetzen von verschiedensten Barrieremembranen das schnell proliferierende 

Saumepithel am Wachstum zu hindern. So soll mit Hilfe einer GTR-Membran den Zellen, die 

in der Lage sind parodontales Gewebe zu bilden, ausreichend Zeit gegeben werden um das 

parodontale Gewebe wieder zu regenerieren. 
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1.2.1.1. Ziel 

Ziel ist es, die parodontale Regeneration durch die Wiederherstellung des parodontalen 

Gewebes zu fördern. Ein erster Erfolg der parodontalen Behandlung stellt sich ein, wenn der 

Abbau des ursprünglichen parodontalen Gewebes nicht weiter voranschreitet.  

Folgt die Wiederbesiedlung von parodontalen Ligamentfibroblasten und die Vermeidung der 

apikalen Migration des Epithels sowie der Invasion von Gingivafibroblasten [69], ist das 

Therapieziel erreicht (Abb. 4). 

 

 

1.2.1.2. Ablauf der gesteuerten Geweberegeneration mittels Membrantechnik 

Voraussetzung für einen Therapierfolg ist eine optimale Mundhygiene des Patienten [5] sowie 

eine vor der Maßnahme durchgeführte professionelle Zahnreinigung (PZR) sowie ein Scaling 

und Root Planing als Antiinfektionstherapie [51]. 

Wie schon erwähnt, handelt es sich bei der Behandlung um einen parodontalchirurgischen 

Eingriff mit folgendem standardisierten Ablauf [63]: 

I. Begonnen wird mit einer intrasulkulären Inzision, eventuell gefolgt von Lateral- 

oder Vertikalinzisionen. 

II. Der Mukoperiostlappen kann nun mobilisiert und der Furkationsdefekt 

dargestellt werden. Das gesamte Granulationsgewebe wird entfernt. 

III. Nun folgt subgingivales Scaling und Root Planing (Wurzelglättung). 

IV. Im Anschluss wird die Barrieremembran richtig positioniert. Der gesamte 

Defektbereich sollte abgedeckt sein, wobei der Randbereich des knöchernen 

Defektes apikal und lateral um ca. 3 mm überdeckt werden sollte. 

V. Darauf folgt die Befestigung der Membran mit entsprechendem Nahtmaterial. 

Abbildung 4: Schema des GTR-Prinzips (gesteuerte 
Geweberegeneration) (umgezeichnet nach [72]). 
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VI. Der Mukoperiostlappen sollte in seiner Endlage 2-3 mm koronal verlängert 

über dem koronalen Ende der GTR-Membran liegen.  

VII. Als finaler Schritt folgt die Befestigung des Lappens mittels chirurgischer 

Befestigungsnähte, erst die interdentalen Bereiche und anschließend die 

vertikalen Entlastungsschnitte.  

 

1.2.1.3. GTR-Membranen 

Die ursprüngliche Aufgabe der parodontalen Barrieremembranen bestand darin, das schnell 

proliferierende Saumepithel von den parodontalen Defekten fernzuhalten und dem langsamer 

wachsenden parodontalem Gewebe die Möglichkeit der Regeneration zu verschaffen, mit 

dem Ziel die Trennung zweier Zelltypen zu verwirklichen [20].  

Neben der ursprünglichen Anforderung, der Trennung zweier verschiedener Zelltypen, sind 

die Ansprüche an GTR-Membranen heute erhöht. Unter anderem werden gefordert [62]: 

 Biokompatibilität: keine Toxizität, keine immunologischen Reaktionen auslösen, 

 Permeabilität für Gewebsflüssigkeiten, 

 Platzhalterfunktion und Stabilität, 

 Gewebeintegration, 

 lange Resorptionszeiten, 

 einfache und dichte Adaption, 

 leichte Handhabung. 

 

Bei der Betrachtung verschiedener GTR-Membrantypen werden heutzutage zwei bzw. drei 

verschiedene Arten betrachtet. 

Es gibt resorbierbare und nicht-resorbierbare GTR-Membranen. Die Behandlung des 

Kieferkamms mit einer resorbierbaren im Vergleich zu einer nicht-resorbierbaren GTR-

Membran, beeinträchtigt weder das klinische noch das histologische Ergebnis [4]. 

Filtermembranen aus Polytetrafluorethylen oder expandiertem Polytetrafluorethylen (u.a. 

Gore-Tex ®, TefGen FD, TefGen Plus, Cytoplast Non Resorb), kurz PTFE und ePTFE sind 

nicht resorbierbare GTR-Membranen. Diese haben jedoch den großen Nachteil, dass die 

GTR-Membran in einem zweiten chirurgischen Eingriff entfernt werden muss. 

Titanmembranen (Frios® BoneShield) gehören ebenfalls der Gruppe der nicht resorbierbaren 

GTR-Membranen an. 

Um einen zweiten chirurgischen Eingriff zu vermeiden, wurden resorbierbare GTR-

Membranen verschiedenster Materialien entwickelt. Zusätzlich zu der Resorbierbarkeit liegt 

der Anspruch auf den gleichen Anforderungen wie bei den nicht-resorbierbaren GTR-

Membranen. Resorbierbare GTR-Membranen werden unterschieden in synthetische und 

nicht-synthetische GTR-Membransysteme. 
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Die synthetischen GTR-Membranen werden aus Polymeren (z.B. Polylaktidsäure, 

Polyurethan oder Copolymere aus Polyglykolid und Polylaktid,) [72] hergestellt (ATRISORB® 

DIRECT, Vicryl Membran, GUIDOR® matrix barrier, Epi-Guide®). Diese sind biologisch 

abbaubar. Der Abbau beginnt mit einer hydrolytischen Zerlegung und der darauffolgenden 

Einspeisung in den Zitronensäurezyklus, der die Endprodukte in CO₂ und H₂O umwandelt 

[72]. 

Als Ursprung unterschiedlicher nicht-synthetischer GTR-Membranen aus Kollagen gelten 

verschiedene Spezies und Körperorgane. 

 Xenogenen Ursprungs: Ausgangsgewebe vom Tier: 

• Porcinen Ursprungs: vom Schwein, z.B. Bio-Gide®, Bio-Gide®PERIO. 

• Bovinen Ursprungs: vom Rind, z.B. Ossix™, BIOMEND®. 

• Equinen Ursprungs: vom Pferd, z.B. PAROGUIDE®, PARASORB RESODONT®. 

 Allogenen Ursprungs: Ausgangsgewebe vom Menschen, z.B. AlloDerm® Regenerative 

Tissue Matrix. 

Sie sind überaus gewebefreundlich und lassen sich meist sehr gut platzieren und adaptieren. 

Auch bei diesen GTR-Membranen kann aufgrund der Resorbierbarkeit auf den zweiten 

chirurgischen Eingriff verzichtet werden. GTR-Membranen aus Kollagen werden abgebaut 

und in das heilende Gewebe eingebaut [71]. Das Kollagen (Typ I oder Typ III) der GTR-

Membranen wird vom Körper enzymatisch abgebaut. Vorhandene Kollagenasen spalten die 

GTR-Membrankollagene, die dadurch temperaturanfällig werden und zu Gelatine 

denaturieren. Diese wird durch ebenfalls vorhandene Gelatinasen und Peptidasen zu 

Oligopeptiden gespalten und dann im letzten Schritt durch Peptinasen zu Aminosäuren zerlegt 

[72]. Es gibt aber auch Ergebnisse, die darauf hindeuten, dass proteolytische Enzyme 

bestimmter Bakterien am Abbau von GTR-Membranen aus Kollagen beteiligt sind [87]. 

Die gesteuerte Geweberegeneration ist heute als ein Routineverfahren in der Parodontologie 

etabliert. Jedoch wird diese auch in jüngster Zeit noch kritisch hinterfragt. Eine sichere 

Vorhersagbarkeit ist noch nicht gegeben [30], da die Erfolgsquote von vielen Faktoren 

abhängig ist [26]. Diese Faktoren beinhalten die Defektkonfiguration, die 

Wundheilungstendenz eines jeden einzelnen Patienten, die Präzision des Behandlers, die 

Mitarbeit des Patienten und letztendlich die Verwendung unterschiedlicher GTR-Membranen.  

 

1.2.1.4. Schmelzmatrixproteine 

Schmelzmatrixproteine (engl. Enamel matrix derivatives, EMD) sind Proteine, die 

mitverantwortlich für die Steuerung der Bildung des Zahnhalteapparates während der 

Zahnentwicklung sind. Sie verschwinden mit Abschluss der Entwicklung. Aus dieser 
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Erkenntnis, belegt durch Studien z.B. von Hammarstrom [28], wurde die Behandlung 

parodontaler Defekte mit Schmelzmatrixproteinen entwickelt. 

Schmelzmatrixproteine sind zudem an der Mineralisation des Zahnhalteapparates beteiligt 

[89]. Die Bildung azellulären Wurzelzements, das Fördern des Wachstums von 

Desmodontalzellen, das Verhindern epithelialen Tiefenwachstums sowie die Proliferation und 

Differenzierung von Osteoblasten [27, 82] sind Eigenschaften der Schmelzmatrixproteine, 

welche die parodontale Wundheilung begünstigen. 

Die Indikationsstellung liegt bei vertikalen Knochendefekten und Furkationsdefekten Grad I – 

II. Als derzeit einziges Produkt auf dem Markt existiert Emdogain®. Der Hauptbestandteil des 

Produktes ist Amelogenin (porcin) auf einer Propylenglykoalginat-Trägersubstanz.  

 

1.2.2. Knochenersatzmaterial (KEM) 

KEM wird allgemein gefasst als ein Material bezeichnet, welches zur Rekonstruktion von 

Knochensubstanz verwendet wird. Es soll als Platzhalter für neu entstehenden Knochen oder 

als Stützfunktion für GTR-Membranen dienen. KEM soll die Knochenneubildung positiv 

beschleunigen und ist als osteokonduktive Leitstruktur für regenerierendes Gewebe gedacht. 

Eine große Vielfalt an verschiedensten Materialien mit ihren jeweiligen Vor- und Nachteilen 

steht zur Verfügung.  

Die Anforderungen an diese Materialien sind [2]: 

 Biokompatibilität (nicht toxisch, nicht teratogen, nicht kanzerogen und nicht mutagen) 

 resorbierbar 

 klinische Anwendbarkeit 

 Sterilität 

 Idealerweise sollte KEM die Fähigkeit besitzen, sich an den drei verschiedenen 

Vorgängen einer erfolgreichen Knochentransplantation zu beteiligen [25]: 

• Osteogenese: Bildung von Knochengewebe. 

• Osteoinduktion: einen knochenneubildenden Einfluss besitzen. 

• Osteokonduktion: Leitschienenfunktion für sich neubildenden Knochen. 

 

Im Folgenden werden die verschiedenen Typen von Knochenersatzmaterialien näher 

erläutert: 

 

1.2.2.1. Autogenes / autologes Knochenersatzmaterial 

Autogenes KEM ist körpereigener Knochen. Dieser gilt als optimales Transplantationsmaterial 

bei Augmentationen. Der kortikospongiöse Knochen kann aus verschiedensten 

Körperregionen entnommen werden. Intraorale Entnahmestellen sind die Retromolarregion 
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des Unterkiefers und der Ramus mandibulae. Extraorale Entnahmestellen sind der 

Beckenkamm und die Tibia. Vorteile der autogenen Knochentransplantate sind der 

Ausschluss von Infektionsrisiken und die ausbleibende Immunreaktion. Nachteilig ist die 

begrenzte Verfügbarkeit [78] und die Entnahmemorbidität. Es gibt zwei Arten von autogenen 

Knochentransplantaten. Zum einen das freie Knochentransplantat (avaskularisiert), zum 

anderen das mikrovaskulär anastomierte Transplantat. Als dritte Variante ist das 

extrakorporale (außerhalb des Körpers) „tissue engineering“ zu nennen, bei dem „bone chips“ 

aus körpereigenen Knochenzellen in einer Matrix hergestellt werden und diese dem Patienten 

wiedereingesetzt werden. 

  

1.2.2.2. Allogenes Knochenersatzmaterial 

Körperfremdes, jedoch der gleichen Spezies (Mensch) entnommenes KEM wird als allogenes 

KEM bezeichnet. Der gespendete Knochen kann sowohl durch einen Lebendspender, als 

auch durch eine Organspende post mortem gewonnen werden. Vorteilhaft sind das 

Vorhandensein größerer Mengen und die osteoinduktive/ -konduktive Wirkung [2, 78]. Risiken 

bestehen in Form einer Immunantwort auf das Transplantat sowie in einem geringen 

Infektionsrestrisiko [88]. Als eine Aufbereitungsform mit sehr geringem Restinfektionsrisiko gilt 

das DFDBA-Verfahren (decalcified freeze dried bone allograft) [56, 76]. 

 

1.2.2.3. Xenogenes Knochenersatzmaterial 

Von anderen Spezies stammende KEM beinhalten sowohl tierische als auch durch Algen 

gewonnene und zur Verfügung stehende Materialien. Sie haben eine osteokonduktive 

Wirkung [22]. 

Tierischer Herkunft sind: Bio-Oss® Spongiosa (bovin), Bio-Oss® Collagen (bovin, 10% 

Kollagenfasern vom Schwein; laut Hersteller osteokonduktiv und langzeitstabil), BioGen B® 

(equin). 

Algipore® ist ein natürlich vorkommendes Hydroxylapatit, gewonnen aus Meeresalgen. 

 

1.2.2.4. Alloplastisches Knochenersatzmaterial 

Alloplastisches Material ist synthetisch hergestelltes KEM. Die Präparate bestehen aus 

komplexen Systemen, die eine Grundsubstanz, ein Trägermaterial bzw. Carrier und einen 

aktiven Stoff beinhalten. Vorteile sind die große Verfügbarkeit und das nicht vorhandene 

Infektionsrisiko. Problematisch ist die Tatsache, dass eine rein osteokonduktive Wirkung 

vorhanden ist [60]. Nach Nkenke, et al. [66] ist keines der vorhandenen Materialen 

osteoinduktiv, allenfalls osteokonduktiv. Zur Osteoinduktion wird alloplastisches KEM häufig 

mit autogener Knochensubstanz gemischt. 
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Synthetisch hergestellte Hydroxylapatite (HA) (hydroxyliertes Calciumphosphatsalz, welches 

der Hauptbestandteil menschlicher Knochen und Zähne ist) wurden in einer Vielzahl von 

Formen vermarktet. In poröser, nicht-resorbierbarer, in dichter oder fester nicht-resorbierbarer 

und in resorbierbarer (nicht-keramische, poröse) Form. Die Verarbeitung der basischen 

Calciumphosphatmischung bestimmt, welche der aufgeführten Eigenschaften sie besitzen 

wird. Die Hydroxyapatit-Resorbierbarkeit wird durch die Temperatur bestimmt, bei der sie 

verarbeitet wird [64]. Β-Tricalciumphosphate (β-TCP) sind resorbierbare, alloplastische 

Knochenersatzmaterialien u.a. maxresorb® (60% HA, 40% β-TCP), CERASORB®M (β-TCP) 

und OSTIM® (HA).  

 

1.2.3. Wachstumsfaktoren 

Wachstumsfaktoren werden von unserem Körper während der Wundheilungsprozesse 

gebildet [47]. Es sind natürlich vorkommende Polypeptide, sogenannte potente, biologische 

Mediatoren. Sie aktivieren Binde- und Knochengewebezellen. Sie wirken multifunktional [72]. 

Während der Wundheilung stimulieren sie die zellulären Aktivitäten, die Chemotaxis, die 

Proliferation der Fibroblasten, die Synthese der Matrixkomponenten, die Zellmigration und die 

Differenzierung verschiedener Zelltypen [69]. Sie produzieren Proteine, welche wiederum die 

extrazelluläre Matrix stimulieren [72].  

Wachstumsfaktoren sind nicht zellmembrangängig. Sie setzen zelluläre Vorgänge durch 

Rezeptorbindung in Gang. Sie können sowohl autokrin (auf die den Faktor produzierende 

Zelle) als auch parakrin (auf eine andere Zelle) wirken [72] (Abb. 5).  

 

 

 

 

 

 

 

Abbildung 5: Die Wirkungen von Wachstumsfaktoren auf die parodontale Wundheilung 
(umgezeichnet nach [101]). 

 

1.2.3.1. PDGF 

Platelet-derived growth factor 

In den 1970er Jahren wurde PDGF während des erfolgsgekrönten Versuches, das Wachstum 

glatter Muskulatur zu stimulieren, entdeckt [80]. 
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1.2.3.1.1. Aufbau 

PDGF liegt als Hetero- (z.B. PDGF-AB) oder Homodimer (z.B. PDGF-AA) vor, die jeweils 

durch eine Disulfidbrücke miteinander verbunden sind [31, 37, 94]. Die bis dahin noch nicht 

bekannten Untereinheiten C und D wurden erst Anfang des 21. Jahrhunderts von Li, et al. [44] 

und Bergsten, et al. [7] entdeckt. Die Aufgabe der Dimere ist die Bindung an ein integrales 

Membranprotein, das wiederum auch aus 2 Untereinheiten besteht (α und β bzw. PDGF-RA 

und PDGF-RB). Bei einer Bindung an die Liganden kommt es zu einer Rezeptoren-

Dimerbildung. Beide Rezeptoren nähern sich einander an und phosphorylieren sich 

gegenseitig. Durch die Aktivierung werden Proteine im Inneren der Zelle phosphoryliert, es 

kommt zu einer Signalweiterleitung durch z.B. die Aktivierung von Tyrosinkinase [40]. 

 

1.2.3.1.2. Funktion 

Gebildet wird PDGF von Thrombozyten, Monozyten, Endothelzellen, glatten Muskelzellen und 

auch von Tumorzellen [79]. Er wird zum großen Teil von Thrombozyten freigesetzt [77], um 

einen schnellen Wundverschluss herbeizuführen. PDGF ist in der Lage, an den Zellen der 

extrazellulären Matrix zu binden [69]. Er stimuliert sowohl die Proliferation als auch die 

Chemotaxis von desmodontalen Fibroblasten. Darüber hinaus erhöht eine Kombination mit 

Insulin-like Growth Factor I (IGF-I) die mitogene Wirkung, und es entsteht ein synergischer 

Effekt [57].  

 

1.2.3.2. IGF-I 

Insulin-like growth factor I 

Das Polypeptid ähnelt chemisch stark dem Aufbau des Insulins, daher resultiert auch der 

Name. Gebildet wird er vor allem in der Leber, aber auch in anderen Organen [48].  

In vitro verstärkt IGF-I die menschliche desmodontale Fibroblastenmigration und -proliferation. 

Darüber hinaus stimuliert IGF-I die Knochenbildung, induziert die Osteoblastenproliferation, 

die Differenzierung und die Typ-I-Kollagensynthese und hemmt den Knochenkollagenabbau 

durch Blockierung der Kollagenaseaktivität. Auf der anderen Seite kann IGF-I die Erzeugung 

und Aktivierung von Osteoklasten unterstützen. 

Ergebnisse klinischer Studien zeigten jedoch nur eine geringe Wirkung von IGF-I auf die 

parodontale Wundheilung und Regeneration [92]. 

 

1.2.3.3. TGF 

Transforming growth factor 

Der transformierende Wachstumsfaktor ist Teil einer Familie von 

Polypeptidwachstumsfaktoren, die mit den knochenmorphogenetischen Proteinen 
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zusammenhängen, aber funktionelle Unterschiede bei Embryogenese, Entzündung und 

Regulation der Immunantwort und Wundheilung haben. 

Es gibt 3 TGF-β-Isoformen, TGF-β1, TGF-β2 und TGF-β3. Sie werden von Thrombozyten, 

Makrophagen, Fibroblasten und Tumorzellen synthetisiert, wobei die Typ-1-Isoform am 

häufigsten ist. Im Gewebe parodontaler Defekte wurden erhöhte Konzentrationen von TGF-

β2 und TGF-β3 im Vergleich zu gesundem Gewebe festgestellt, aber kein Hinweis auf TGF-

β1. 

Die Lage der TGF-β-Rezeptoren der Typen 2 und 3 auf der Zellmembranoberfläche und des 

Zytoplasmas des sich bildenden Desmodonts sowie der extrazellulären Matrix deuten auf 

Wechselwirkung mit Zielzellen der Entwicklung und Differenzierung des Parodontiums hin. 

Darüber hinaus sind TGF-β-Rezeptoren in regeneriertem Gewebe erhöht.  

TGF-β wirkt chemotaktisch auf Knochenzellen, er erhöht die Matrixproduktion und steigert 

oder verringert ihre Proliferation in Abhängigkeit vom Zelldifferenzierungszustand. TGF-β1 

wird während der Entwicklung des Alveolarknochens, des Desmodonts und des Zements in 

den Osteoblasten, Desmodontalzellen und Zementoblasten exprimiert [21]. 

 

1.2.3.4. FGF 

Fibroblast growth factor 

FGFs sind Polypeptide, die mitogen und chemotaktisch auf Endothelzellen sowie auf eine 

Vielzahl von mesenchymalen Zellen, einschließlich Fibroblasten, Osteoblasten, 

Chondrozyten und glatten Muskelzellen, wirken. Diese Faktoren haben auch gezeigt, dass sie 

die Bildung neuer Blutgefäße stimulieren.  

Die stimulierenden Effekte von FGF auf die Neovaskularisation, zusätzlich zu den 

chemotaktischen und mitogenen Wirkungen auf mesenchymale Zellen, insbesondere auf 

Fibroblasten und Osteoblasten, deuten auf eine wichtige Rolle dieser Proteine bei der 

parodontalen Wundheilung und Regeneration hin [13]. 

 

1.2.4. Kombination regenerativer Behandlungsmethoden 

Nicht nur einzelne regenerative Verfahren, auch Kombinationen mehrerer können angewandt 

werden. Dadurch wird versucht, die Ergebnisse der Therapien zu optimieren. Viele der hier 

beschriebenen regenerativen, parodontalen Therapiemöglichkeiten weisen häufig Probleme 

bei der alleinigen Verwendung auf. Die heute zur Verfügung stehenden resorbierbaren GTR-

Membranen kollabieren bei alleinigem Gebrauch in den Wundbereich und reduzieren damit 

den zu regenerierenden Bereich [38].  

So setzen viele Behandler heute Kombinationen verschiedener therapeutischer Materialien 

ein. GTR-Membrantechniken werden oft gleichzeitig mit einer Behandlung von 

verschiedensten KEM verbunden.  



 
16 Einleitung 

Autologes und xenogenes KEM in Kombination mit einer bioresorbierbaren GTR-Membran 

ergaben klinisch bessere Ergebnisse als deren alleinige Verwendung [16]. Plättchenreiches 

Plasma (PRP) aus autologem Patientenvollblut mit einer erhöhten 

Thrombozytenkonzentration und damit auch einer erhöhten Konzentration an 

Wachstumsfaktoren wird in Kombination von KEM sowie GTR-Membranen verwendet [43]. 

Einige Ergebnisse zeigten, dass z.B. eine Kombination von resorbierbaren GTR-Membranen 

mit synthetisch hergestellten KEM [91] oder die Kombination von Thrombozytenpellets mit 

einer GTR-Membran [39] keine signifikanten Unterschiede aufweisen. 

Doch nicht nur GTR-Membranen werden kombiniert, auch andere therapeutische Ansätze 

wurden untersucht. Schmelzmatrixproteine zusammen mit PDGF-BB als therapeutische 

Maßnahme bewirken eine höhere Proliferationsrate auf Desmodontalzellen als die alleinige 

Gabe von Schmelzmatrixproteinen [19].  

Für eine erfolgreiche Behandlung von Furkationsdefekten Grad III ist es dennoch schwierig, 

eine geeignete Therapiemethode zu finden. Die Anwendungen von GTR-Membranen oder 

Kombinationen dieser mit anorganischem KEM bei Furkationsdefekten Grad III konnten nicht 

den gewünschten Erfolg verzeichnen [67]. 

 

1.3. Ziel der Studie 

 

Voraussetzungen für eine erfolgreiche, vorhersagbare Regeneration bei Unterkiefermolaren 

mit einem Furkationsdefekt Grad III, sind derzeit immer noch nicht bekannt. Bei der 

Literaturrecherche konnten wir nur sehr wenige, vergleichbare Studien entdecken, so dass 

unsere Ergebnisse erstmal einen richtungsweisenden Charakter annehmen sollten. Das Ziel 

dieser Studie war es, die Regeneration von Knochen und zellulärem Eigenfaserzement 

mithilfe der fördernden Eigenschaften des Wachstumsfaktors PDGF anzuregen. Als 

Voraussetzung für die reifende Regeneration muss u.a. die schnelle Entstehung von 

Saumepithel verhindert werden. Vor diesem Hintergrund wurde untersucht, ob es unter dem 

Einsatz des Wachstumsfaktors PDGF, einer GTR-Membran und einem KEM zu einem 

geringeren Wachstum des hindernden Saumepithels sowie zu einem vermehrten Wachstum 

von zellulärem Eigenfaserzement und Knochen kommt.  

Zudem war es Ziel unserer Studie, den Einsatz von Wachstumsfaktoren in verschiedenen 

Defektkonfigurationen zu vergleichen und zu bewerten. Dazu wurde die Therapie sowohl von 

Schlüssellochdefekten, als auch von horizontalen Defekten evaluiert. Die Fragestellung, die 

sich daraus ergibt, ist: Gibt es eine Defektkonfiguration, bei der es eine größere 

Vorhersagbarkeit für einen regenerativen Therapieerfolg gibt oder nicht? 
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2. Material und Methoden 
 

2.1. Studiendesign 

 

Diese Tierstudie wurde an sechs erwachsenen, männlichen Cynomolgus – Affen (Macaca 

fascicularis) durch die Arbeitsgruppe um Priv.-Doz. Dr. med. dent. Dietmar Weng 

durchgeführt. Das Forschungsprojekt wurde vom Animal Welfare Committee of the University 

of Texas at Housten/USA unter Einhaltung der vorgegebenen Richtlinien des Animal Welfare 

Act und des Public Health Service Guide for the Care and Use of Laboratory Animals 

genehmigt (Genehmigungsnummer HSC-AW-98-073).  

 

2.2. Schaffung von Furkationsdefekten und die Anwendung von                              

PDGF, bioresorbierbarer GTR-Membran und KEM 

 

2.2.1.  Vorbehandlung 

Um einen entsprechenden Furkationsdefekt chirurgisch zu kreieren, wurden die Affen in 

Vollnarkose gelegt, eingeleitet durch Ketamin i.m. (10-15 mg/kg; Ketalar, Parke-Davis, Morris 

Plains, NJ/USA) und aufrechterhalten durch eine Inhalationsnarkose. Um eine möglichst gute 

Übersicht des Operationsgebietes und eine postoperative Schmerzfreiheit zu erreichen, 

erhielten die Affen zusätzlich eine lokale Infiltrationsanästhesie mit 2%- igem Lidocain (mit 

Adrenalinzusatz 1:50.000; Xylocaine, Dentsply Sirona, Charlotte, NC/USA)) und eine 

Schmerzausschaltung mittels Buprenorphin i.m. (0,01-0,02 mg/kg; Buprenex, Reckitt 

Benckiser Pharmaceuticals Inc., Richmond, VA/USA). 

 

2.2.2. Schaffung von Schlüsselloch- und horizontalen Furkationsdefekten 

Nach dem Anheben eines Mukoperiostlappens auf der bukkalen und lingualen Seite in beiden 

Unterkiefer-Quadranten wurden standardisierte Furkationsdefekte Grad III um den ersten und 

zweiten Molaren erzeugt. Es wurden entweder Schlüsselloch- (2 x 2mm) oder horizontale 

Defekte (3 mm horizontale Höhe), wie von Pontoriero, et al. [74] beschrieben, erzeugt.  
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Abbildung 6: Schlüssellochdefekt: 
M=mesiale Seite, D= distale Seite, F= 
Furkationsdach, K= Kerbe (umgezeichnet 
nach [74]) 

  

Abbildung 7:  horizontaler Defekt:  
M=mesiale Seite, D= distale Seite, F= 
Furkationsdach, K= Kerbe (umgezeichnet 
nach [74]) 

 

Die nun freigelegten Wurzeloberflächen bekamen im Anschluss ein Scaling und ein Root 

Planing zur Entfernung des kompletten Desmodonts. Um während der folgenden Monate 

einen Entzündungsprozess zu fördern und eine spontane Wundheilung zu verhindern, wurde 

ein Abformmaterial (Reprosil®, Dentsply Sirona, York, PA, USA) in die Furkationen 

eingebracht. Anschließend wurden die Mukoperiostlappen wieder adaptiert und angenäht. 

Für die folgenden fünf Monate ist auf jegliche Mundhygienemaßnahmen verzichtet worden, 

um durch starke Plaqueanlagerung eine chronische Entzündung hervorzurufen. Nach Ende 

der fünf Monate wurde das Abformmaterial aus den Furkationen entfernt, die Molaren 

bekamen ein subgingivales Scaling und für weitere vier Wochen wurde ein 

Mundhygieneprogramm durchgeführt, bei dem dreimal pro Woche die Zähne mit Bimsmehl 

und Chlorhexidin geputzt wurden.  

Insgesamt sechs Monate nach dem Schaffen der Furkationsdefekte wurden die 

Mukoperiostlappen erneut in der Molarenregion des Unterkiefers angehoben. Die 

freiliegenden Wurzeloberflächen wurden durch Scaling und Root Planing sorgfältig geglättet. 

Anschließend wurden Markierungsrillen mithilfe eines Rosenbohrers auf Höhe des noch 

verbliebenen Knochenniveaus innerhalb des Furkationsbereiches angebracht. 

 

2.2.3. Rekonstruktive Chirurgie und die Anwendung von PDGF, 

bioresorbierbaren GTR-Membranen und KEM 

24 Molaren (12 mit Schlüssellochdefekten und 12 mit horizontalen Defekten) wurden zufällig 

für eine der folgenden drei Behandlungen ausgewählt: 

- PDGF-Gruppe: Jeweils fünf Schlüsselloch- und fünf horizontale Defekte wurden gleichzeitig 

mit einem experimentellem PDGF (rekominantem Ratten-PDGF (aus E.coli) BB), einer 

bioresorbierbaren GTR-Membran (Bio-Gide ® PERIO, Geistlich, Wolhusen, Switzerland) und 

einem KEM (Bio-Oss ® COLLAGEN, Geistlich, Wolhusen, Switzerland) behandelt. 
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- GTR-Membran-Gruppe: Jeweils fünf Schlüsselloch- und fünf horizontale Defekte wurden 

gleichzeitig mit einer bioresorbierbaren GTR-Membran (Bio-Gide ® PERIO, Geistlich, 

Wolhusen, Switzerland) und einem KEM (Bio-Oss ® COLLAGEN, Geistlich, Wolhusen, 

Switzerland) behandelt. 

- Kontrollgruppe: Jeweils zwei Schlüsselloch- und zwei horizontale Defekte wurden ohne 

jegliche Behandlung wieder verschlossen. 

Das KEM wurde in der GTR-Membran-Gruppe mit einer physiologischen Kochsalzlösung 

0,9% und in der PDGF-Gruppe zusätzlich mit einer PDGF-Lösung gemischt. Die 

unterschiedlichen Defektkonfigurationen und die Anwendungen der verschiedenen 

Therapieoptionen wurden im Zufallsprinzip verteilt (Abb. 6). 

 36 37 46 47 

Cynomolgus 

Affe  

57-52  

Schlüsselloch-

defekt/ 

Kontroll-gruppe 

Schlüsselloch-

defekt/ 

GTR-Membran-

gruppe 

Horizontaler 

Defekt/ PDGF-

Gruppe 

Horizontaler 

Defekt/ PDGF-

Gruppe 

Cynomolgus 

Affe  

57-104 

Horizontaler 

Defekt/ Kontroll-

gruppe 

Horizontaler 

Defekt/ GTR-

Membrangruppe 

Schlüsselloch-

defekt/ PDGF-

Gruppe 

Schlüsselloch-

defekt/ PDGF-

Gruppe 

Cynomolgus 

Affe  

57-112 

Horizontaler 

Defekt/ GTR-

Membran-

gruppe 

Horizontaler 

Defekt/ Kontroll-

gruppe 

Schlüsselloch-

defekt/ PDGF-

Gruppe 

Schlüsselloch-

defekt/ PDGF-

Gruppe 

Cynomolgus 

Affe  

57-227 

Schlüsselloch-

defekt/ 

GTR-Membran-

gruppe 

Schlüsselloch-

defekt/ 

Kontrollgruppe 

Horizontaler 

Defekt/ PDGF-

Gruppe 

Horizontaler 

Defekt/ GTR-

Membrangruppe 

Cynomolgus 

Affe  

107-1009 

Schlüsselloch-

defekt/ 

GTR-Membran-

gruppe 

Schlüsselloch-

defekt/ PDGF-

Gruppe 

Horizontaler 

Defekt/ GTR-

Membrangruppe 

Horizontaler 

Defekt/ GTR-

Membrangruppe 

Cynomolgus 

Affe  

107-1112 

Horizontaler 

Defekt/ PDGF-

Gruppe 

Horizontaler 

Defekt/ PDGF-

Gruppe 

Schlüsselloch-

defekt/ 

GTR-Membran-

gruppe 

Schlüsselloch-

defekt/ 

GTR-Membran-

gruppe 

Tabelle 1: Tabelle der Zufallsverteilung der Therapieverläufe. 
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Im Anschluss wurde das Periost durchtrennt, damit die Mukoperiostlappen ohne Spannung 

oberhalb der Defekte adaptiert und vernäht werden konnten. 

 

 

2.2.4. Postoperative Behandlung 

Die postoperative Therapie bestand aus entzündungshemmenden und schmerzstillenden 

Medikamenten. Außerdem wurde für die ersten zwei Wochen nach dem chirurgischen Eingriff 

täglich eine Chlorhexidinspülung durchgeführt (danach dreimal pro Woche Zahnreinigung mit 

Chlorhexidin und Bimsmehl). Die Nahtentfernung erfolgte 7-10 Tage post operationem. 

Im Anschluss konnte das Gewebe sieben Monate regenerieren. 

 

2.3. Perfusion, Gewebeprobenherstellung und Färbung 

 

Sieben Monate nach der Heilung wurden die Tiere narkotisiert. Nach Ausblutung wurden die 

Gewebe durch vaskuläre Perfusion mit 2%igem 0,1 M Natriumcacodylatpuffer in einem 

Karotis-Arterien-Cut-down-Verfahren (Präparation eines Blutgefäßes zum Einbringen einer 

Kanüle) fixiert. Nach der initialen Gewebefixierung wurde eine Unterkiefer-Blockresektion 

vorgenommen. Die Segmente mit den zu analysierenden Zähnen wurden in das halbfeste 

Karnovsky-Fixiermittel [61] mit 0,02 M Natriumcacodylat auf einen pH-Wert von 7,4 gepuffert 

und für 48 Stunden bei 4°C eingelegt. Nach Abschluss der Gewebefixierung wurden die 

Blockproben entsprechend der Trenn-Dünnschliff-Technik von Donath & Breuner [23] für 

nicht-dekalzifzierte Schliffe auf eine Dicke von ca. 30 µm aufbereitet und mit Toluidinblau 

gefärbt. Pro zu betrachtenden Zahn wurden ein bis vier Schnitte in mesio-distaler Richtung 

produziert, so dass insgesamt 92 histologische Präparate zur Auswertung zur Verfügung 

standen. 

 

2.4. Histomorphometrische Analyse des Gewebes 

 

2.4.1. Digitalisierung 

Die Digitalisierung der Präparate erfolgte über ein Foto-Elektronenmikroskop. Als erster 

Schritt wurde von jedem Schnitt eine 5-fach vergrößerte Übersichtsaufnahme gefertigt. Im 

Anschluss wurde der Furkationsbereich von der Markierungskerbe bis zum Furkationsdach in 

jeweils 4-10 Einzelbildern mit dem Foto-Elektronenmikroskop digitalisiert. Die Einzelbilder 

wurden jeweils mithilfe eines geeigneten Computerprogramms (Adobe® Photoshop®) zu 

einem maßstabgetreuen Gesamtbild in 50-facher Vergrößerung zusammengefügt. 
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Abbildung 8: Maßstab für die 5-fache 
Vergrößerung der Schnitte.

 

Abbildung 9: Maßstab für 
die 50-fache Vergrößerung 
der Schnitte. 

 

2.4.2. Histomorphometrische Analyse / Bewertungsparameter 

Die Messungen der Präparate erfolgten ebenfalls anhand eines entsprechend geeigneten 

Computerprogramms (Adobe® Photoshop®). Mit Hilfe eines vorgegebenen und immer 

gleichbleibenden Millimetermaßes (s. Abb. 9 und 10) konnte eine genaue Kalibrierung der 

histologischen Schnitte durchgeführt werden. 

Nach mehrfach wiederholter Kalibrierung konnten jeweils die gleichen Ausgangswerte von                   

1870 Pixel = 2 mm als Ergebnis verzeichnet werden. Daraus ergab sich eine vergleichbare 

und maßstabsgetreue Beurteilung. Die Messungen wurden verblindet durchgeführt. Der 

Auswerterin war die jeweils durchgeführte Therapie nicht bekannt. 

Histomorphometrisch analysiert wurden die Proben innerhalb der Defektkonfiguration, welche 

durch das Furkationsdach, die mesiale und distale Markierungskerbe definiert wurde. 

Jede qualifizierte Probe wurde durch folgende spezifische Parameter ausgewertet: 

1. Höhe des Defekts: Apikaler Rand der Markierungskerben bis zum koronalen Ende des 

Furkationsdaches. 

2. Höhe des neugebildeten Knochens: Apikaler Rand der Markierungskerben bis zum koronalen 

Ende des neugebildeten Knochens. 

3. Höhe des zellulären Eigenfaserzementes: Apikaler Anfang des Zements bis zum koronalen 

Ende des Zements. 

4. Höhe des neugebildeten Bindegewebes: Apikaler Rand der Markierungskerben bis zum 

apikalen Beginn des Epithels bzw. bei Inexistenz von Epithel bis zum koronalen Ende des 

Furkationsdaches. 
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5. Höhe des Saumepithels: Apikaler Anfang des Epithels bis zum koronalen Ende des 

Furkationsdaches. 

6. Gesamtfläche des Defekts: Apikaler Rand der mesialen und distalen Markierungskerben bis 

zum koronalen Ende des Furkationsdaches. 

7. Fläche des neugebildeten Knochens: Fläche des Knochens innerhalb der anfangs definierten 

Gesamtfläche. 

8. Fläche des zellulären Eigenfaserzements: Fläche des Zements innerhalb der anfangs 

definierten Gesamtfläche. 

9. Fläche des neugebildeten Bindegewebes: Fläche des Bindegewebes innerhalb der anfangs 

definierten Gesamtfläche. 

10. Fläche des Saumepithels: Fläche des Epithels innerhalb der anfangs definierten 

Gesamtfläche. 

11. Fläche des freiliegenden KEM: Fläche freiliegenden KEM innerhalb der anfangs definierten 

Gesamtfläche. 

 

Die Ergebnisse wurden sowohl als Prozentsatz des Defekts als auch als Maßeinheit für 

weitere Analysen und Auswertungen gespeichert. Die Messungen der Parameter 1-5 wurden 

jeweils einzeln von mesial und distal durchgeführt und anschließend gemittelt. 

Für fast alle zu beurteilenden Zähne wurden mehrere qualifizierte Schnitte analysiert (1-4), 

welche dann zu einem Gesamtergebnis pro Zahn gemittelt worden sind.  

 

2.5. Statistische Analyse 

 

Aufgrund der ungleichen Gruppenverteilung innerhalb der Defekttypen Schlüssellochdefekt 

und horizontaler Defekt, nämlich zwei Kontrollzähne, fünf GTR-Membran-Zähne und fünf 

PDGF-Zähne, schieden paarweise Statistiktests aus, da die Negativkontrollen mit in die 

Auswertung einbezogen werden sollten. Aufgrund der geringen Gruppengröße konnte nicht 

von einer Normalverteilung ausgegangen werden. Daher wurden (neben Mittelwerten und 

Standardabweichungen) ein Kruskal-Wallis-Test zur Identifizierung von Unterschieden 

zwischen den drei Behandlungsgruppen und ein Mann-Whitney-Test für den Vergleich 

zwischen den beiden Defektarten herangezogen. Statistische Einheit war der Zahn, da nicht 

in jedem Affen alle der sechs Therapieformen angewendet werden konnten (jeder Affe hat nur 

vier Unterkiefermolaren; zwei nebeneinander liegende Molaren mussten den gleichen 

Defekttyp aufweisen). Das Signifikanzniveau wurde auf a=0,05 festgelegt. 
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3. Ergebnisse 
 

Primär wurde in dieser Studie ein regeneratives Verfahren bei Furkationsdefekten unter 

Einfluss des Wachstumsfaktors PDGF ausgewertet.  

Bei der anfänglichen Beurteilung der Gewebeschnitte durch die Arbeitsgruppe wurden die 

Gewebepräparate auf deren Verwendbarkeit geprüft. 65 der 92 histologisch dargestellten 

Zähne wurden als qualifiziert gesehen und gingen damit in die Auswertung ein. 

Probleme innerhalb des Schnittprozesses hatten dazu geführt, dass nicht alle Präparate 

erkennbare Strukturen aufwiesen. Nicht erkennbare Kerben und damit fehlende begrenzte 

Flächen führten ebenso wie die Zerstörung filigraner Strukturen innerhalb des 

Schnittprozesses zu Ausschlüssen. 

Bei der Auswertung der 65 digitalisierten Schnitte wurde als Vergleich die Entwicklung von 

Knochen, zellulärem Eigenfaserzement (ZEZ), Bindegewebe und Saumepithel begutachtet. 

Dabei wurde unterschieden zwischen den unterschiedlichen Therapien sowie zwischen den 

verschiedenen Defektkonfigurationen. Alle Defektbereiche enthielten zu 100% Gewebe, so 

dass keine Hohlräume zu erkennen waren. Nur die Anteile der verschiedenen Gewebearten 

zeigten große Variationen, welche im weiteren Verlauf der Ergebnisse genauer erörtert 

werden. 

 

3.1. Klinische Ergebnisse 

 

Die postoperative Einheilung verlief im Wesentlichen ohne besondere Vorkommnisse. Jedoch 

wurden innerhalb der ersten drei postoperativen Wochen bei den therapierten Defekten 

(PDGF- und GTR-Gruppe) marginale Freilegungen der Kollagenmembranen von 1 bis 1,5 mm 

sowohl auf der bukkalen als auch auf der lingualen Seite beobachtet. Aufgrund der Resorption 

des Kollagens lösten sich die freigelegten Membranen nach ca. 4 Wochen auf. Im Anschluss 

wurden in diesen Bereichen leichte Gingivarezessionen festgestellt. 

 

3.2. Knochen 

 

3.2.1. Histologische Auswertung 

In den Defektbereichen konnte bei 23 von 24 Zähnen neu entstandener Knochen gefunden 

werden. Durchschnittlich bestand nach einer Therapie 35% der Fläche aus Knochen, was 

einer absoluten Fläche von durchschnittlich 1,19 mm² entspricht. Die Streuung in den 

einzelnen Schnitten lag jedoch sehr hoch, nämlich zwischen 68% (Schlüssellochdefekt, 

Kontrollgruppe) und 0 % (Schlüssellochdefekt, PDGF-Gruppe).  
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Die histologischen Bilder wiesen Defekte auf, die bis kurz vor dem Furkationsdach mit 

mineralisiertem Knochengewebe aufgefüllt waren (82% Knochen der gesamten 

Furkationshöhe; horizontaler Defekt, PDGF-Gruppe), so dass große Flächen mit neu 

gebildetem Knochen entstanden waren (68% der gesamten Furkationsfläche, 

Schlüssellochdefekt, Kontrollgruppe). Es waren aber auch unter den Schnitten Präparate zu 

finden, die nur kleinflächige Stellen von Knochen zeigten (7% der Gesamtfläche und 30% der 

Gesamthöhe bei einem Schlüssellochdefekt, GTR-Membran-Gruppe). 

 

3.2.1.1. Knochengewebebildung durch Knochenersatzmaterialtherapie 

Exemplarisch konnte in dieser Studie ebenfalls beobachtet werden, was die Therapie an 

Zähnen mit freiliegenden Furkationen mit einem KEM bewirkt. 83% der hier untersuchten 

Zähne wurden mit KEM behandelt. 

In verschiedensten Schnitten der Therapiegruppen konnte die Fähigkeit der Osteokonduktion, 

des KEMs, anhand des neu entstandenen Knochens beobachtet werden.  Lichtmikroskopisch 

zu erkennen waren Bio-Oss®-Partikel (in der Studie verwendetes KEM) umrahmend und als 

Leitstruktur dienend im Knochen. 

 

 

Abbildung 10: Entstehung von Knochen und 
ZEZ in der Furkation. 

Schlüssellochdefekt, GTR-Membran-

Gruppe: Entstehung von Knochen und ZEZ 

im Bereich des Defektes. Osteokonduktive 

Bio-Oss®-Partikel im Knochen zu erkennen.  

Blau: Neu entstandener Knochen. 

Grün: Abschnitte des ZEZ, verteilt entlang 

des Umfanges des ursprünglichen Defektes. 

Rot: von Knochen bindegewebig 

umschlossene Bio-Oss®-Partikel. 

 

 

 

 

 

 

(Affe 57-227, Zahn 36, Schnitt B) 
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Jedoch wurden nicht nur im Knochen Bio-Oss®-Partikel entdeckt.  

Sowohl im Bindegewebe also auch im ZEZ wurden freiliegende Bio-Oss®-Partikel gefunden 

(vgl. Abb. 12: Partikel im ZEZ).

In den Versuchszähnen konnten einzelne Partikel lichtmikroskopisch im Bindegewebe 

dargestellt werden (vgl. Abb. 11).   

 

 

 

 

Abbildung 11: Beginn einer Osteokonduktion 
durch Bio-Oss®-Partikel. 

Schlüssellochdefekt, GTR-Membran-

Gruppe:  

Kaum Entstehung von Knochen und 

ZEZ im Bereich der durchgängigen 

Furkation zu erkennen. Mehrere 

freiliegende Bio-Oss®-Partikel im 

Bindegewebe sind dargestellt.  

Blau: Knochen. 

Grün: ZEZ. 

Rot oben: freiliegende Bio-Oss®-

Partikel 

Rot unten: Beginn einer 

Osteokonduktion durch ein Bio-Oss®-

Partikel für Knochen.  

 

 

(Affe 107-1112, Zahn 47, Schnitt A) 

 

 

Abbildung 12: Bio-Oss®-Partikel im neu 
entstandenen Knochen eingebettet. 

Horizontaler Defekt, PDGF-Gruppe: 

Entstehung von neuem Knochen und 

ZEZ im Bereich des Furkationsdefektes 

zu erkennen. Mehrere Bio-Oss®-

Partikel im neu entstandenen Knochen 

dargestellt.  

Blau: Knochen. 

Grün: ZEZ.  

Rot rechts: Bio-Oss®-Partikel in der 

Markierungskerbe innerhalb des ZEZ.  

Rot links: Bio-Oss®-Partikel im neu 

entstandenen Knochen. 

 

(Affe 57-52, Zahn 46, Schnitt B) 
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3.2.2. Statistische Auswertung

Bei der Betrachtung aller ausgewerteten 65 Schnitte konnten Unterschiede bei der Bildung 

von Knochen, ZEZ, Bindegewebe und dem Saumepithel zwischen den verschiedensten 

Versuchsgruppen herausgefiltert werden. Tendenziell konnte bei der Analyse der Daten des 

neugebildeten Knochens eine vermehrte Knochenbildung in der Kontrollgruppe (vgl. Abb. 13 

und Abb. 14) festgestellt werden.   

Keine prägnanten Unterschiede wies der Vergleich der unterschiedlichen 

Defektkonfigurationen aus, sowohl bei dem Vergleich der Knochenhöhe innerhalb des 

Defektes als auch im Vergleich der Flächen. Die Unterschiede zwischen der GTR-Membran-

Gruppe und der PDGF-Gruppe waren gering (vgl. Abb. 13 und Abb. 14). Auffällig war, dass 

Zähne, die den Wachstumsfaktor PDGF erhielten, den geringsten Anteil an neugebildetem 

Knochen aufwiesen (vgl. Abb. 13 und Abb. 14). Trotz der kleinen Abweichungen konnten 

keinerlei signifikante Unterschiede nachgewiesen werden (p>0,05), weder zwischen den 3 

Behandlungsgruppen noch beim Vergleich der beiden Defektkonfigurationen.

 

Abbildung 13: Vergleich der Schlüssellochdefekte im Anteil des Knochens mit 
Standardabweichungen. 
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Abbildung 14: Vergleich der horizontalen Defekte im Anteil des Knochens mit 
Standardabweichungen. 

 

 

 

Abbildung 15: Fast vollständige Auskleidung 
mit Knochen im Defektbereich. 

Schlüssellochdefekt, Kontrollgruppe:  

Fast vollständige Auskleidung mit Knochen 

im Defektbereich. Keine Bildung von 

Saumepithel zu erkennen. 

Rot: Koronales Ende der Furkation. 

Blau: Neu entstandener Knochen.  

Gelb: Bindegewebe. 

 

 

 

 

 

 

(Affe 57-227, Zahn 37, Schnitt A) 
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Abbildung 16: Entstehung von Knochen und 
ZEZ im Defektbereich. 

Horizontaler Defekt, GTR-Membran-

Gruppe: Entstehung von Knochen und ZEZ 

im Defektbereich. Erkennbar weniger dichte 

Durchflechtung von Knochen im Vergleich 

zu der Abbildung 15. Keinerlei Bildung von 

Saumepithel zu erkennen. 

Blau: Flächige Stellen von Knochen. 

Grün: Entlang des Umfanges des 

beschriebenen Defektes vermehrt ZEZ in 

den Kerben. 

 

 

(Affe 57-112, Zahn 36, Schnitt C) 

 

Abbildung 17: Geringer Anteil an 
Knochenbildung im Defektbereich. 

Horizontaler Defekt, PDGF-Gruppe: 

Entstehung von Knochen und ZEZ im 

Defektbereich. Im Vergleich zu den 

Abbildungen 15 und 16 geringerer Anteil an 

Knochen lichtmikroskopisch sichtbar.  

48% des Defektbereiches sind von 

Bindegewebe ausgefüllt. Keinerlei Bildung 

von Saumepithel zu erkennen. 

Blau: Koronales Ende des Knochens. 

Grün: Linke Markierungskerbe ausgefüllt 

von ZEZ. 

Gelb: Große Flächen von Bindegewebe. 

 

 

(Affe 57-227, Zahn 46, Schnitt B) 
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3.3. Zelluläres Eigenfaserzement 

 

3.3.1. Histologische Auswertung

Lichtmikroskopisch ließ sich bei 100% der nicht beschädigten Molaren-Schnitte der 

unterschiedlichsten Versuchsgruppen bzw. Defektkonfigurationen eine Entstehung von ZEZ 

feststellen. 

Unter den Präparaten waren histologische Schnitte dabei, welche eine vollständige und 

kontinuierliche Schicht an ZEZ entlang des Bereiches koronal der Markierungskerben 

aufwiesen. Bei anderen histologischen Schnitten konnte beobachtet werden, dass die 

Zementschicht immer wieder an der kontaminierten Wurzeloberfläche unterbrochen wurde. 

Doch nicht nur die Kontinuität der Zementschicht wies Unterschiede auf, sondern auch die 

Dicke der jeweiligen Schicht zeigte viele Varianten. Das Furkationsdach wies eine 

Auskleidung mit Saumepithel in Fällen aus, in denen keine Regeneration mit ZEZ 

stattgefunden hatte. 

Histologisch sehr gut erkennbar war auch der strukturelle Unterschied zwischen dem apikal 

der Markierungsrille gelegenen azellulär-fibrillären Zement, der natürlicherweise in der 

Furkation zu finden ist, und des ZEZ. Die Schichten des natürlichen, anatomischen Zements 

wiesen eine viel höhere Homogenität sowohl in der Schichtdicke als auch in der Struktur auf 

(vgl. Abb. 19). 

 

Abbildung 18: Breite Schicht ZEZ im 
Defektbereich. 

Schlüssellochdefekt, PDGF-Gruppe: 

Übersicht 

Grün: Entwicklung einer breiten Schicht 

ZEZ im Defektbereich. 

 

 

 

 

 

 

 

 

(Affe 57-104, Zahn 46, Schnitt C) 
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Abbildung 19: Unterschiedliche Zementarten. 

Schlüssellochdefekt, PDGF-Gruppe: 

Ausschnitt  

Hier ist der unterschiedliche Aufbau 

zwischen    azellulärem-fibrillärem Zement 

und ZEZ zu erkennen.  

Rot: azellulärer-fibrillärer Zement. 

Grün: ZEZ. 

 

 

 

 

(Affe 57-104, Zahn 46, Schnitt C) 

 

3.3.2. Statistische Auswertung 

Es konnte im Durchschnitt eine vermehrte Entstehung von ZEZ bei Zähnen der 

Kontrollgruppen im Vergleich zu den therapierten Molaren beobachtet werden und zwar 

unabhängig von den verschiedenen Defektkonfigurationen. Schlüssellochdefekte der 

Kontrollgruppe wiesen 7% der Gesamtfläche an ZEZ auf und horizontale Defekte der 

Kontrollgruppe 6%.  Die Ergebnisse der ZEZ-Entstehung bei horizontalen Defekten wiesen 

kaum Unterschiede zu der Kontrollgruppe auf. 

Die horizontalen Defekte zeigten sowohl bei der GTR-Membran-Gruppe (5% der 

Gesamtfläche) als auch bei der PDGF-Gruppe (7% der Gesamtfläche) mehr ZEZ-Entwicklung 

auf als die im Vergleich gesetzten Schlüssellochdefekte. Bei Schlüssellochdefekten wies die 

PDGF-Gruppe lediglich 4% der Gesamtfläche an ZEZ auf. Trotz dieser kleinen genannten 

Unterschiede konnte, sowohl zwischen den drei Behandlungsgruppen als auch beim 

Vergleich zwischen den beiden Defektkonfigurationen, kein signifikanter Unterschied 

nachgewiesen werden (p>0,05). 
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Abbildung 20: Vergleich der Schlüssellochdefekte im Anteil des ZEZ mit 
Standardabweichungen. 

 

Abbildung 21: Vergleich der horizontalen Defekte im Anteil des ZEZ mit 
Standardabweichungen. 
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Abbildung 22: vollständig durchgehende 
Schicht an ZEZ im gesamten Defektbereich. 

Schlüssellochdefekt, Kontrollgruppe: 

Eine fast vollständig durchgehende Schicht 

an ZEZ zwischen dem Dentin und dem 

neugebildeten Bindegewebe entlang des 

gesamten Defektbereiches. 

Grün: ZEZ-Schicht. 

Rot: Dentin. 

Gelb: Neu gebildetes Bindegewebe. 

 

 

 

 

 

(Affe 57-52, Zahn 36, Schnitt B) 

 

Abbildung 23: unterbrochene Schicht des 
ZEZ im Defektbereich. 

Horizontaler Defekt, GTR-Membran-

Gruppe: Knochen und ZEZ im 

Defektbereich. Streckenweise 

unterbrochene Schicht entlang des Dentins 

von ZEZ im Vergleich zum Zahn der 

Kontrollgruppe.   

Rot: Abschnitt ohne ZEZ. 

Blau: Knochen. 

Grün: ZEZ. 

 

 

 

(Affe 57-112, Zahn 36, Schnitt B) 
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Abbildung 24: unterbrochene Schicht des 
ZEZ im Defektbereich. 

Horizontaler Defekt, PDGF-Gruppe:  

Knochen und ZEZ im Defektbereich.  

Streckenweise entlang des Umfanges, 

oberhalb der Markierungskerben breite 

Schichten an ZEZ.  Besonders am 

Furkationsdach jedoch kein ZEZ 

nachweisbar. 

Blau: Knochen. 

Grün: ZEZ. 

Rot rechts: Breite Schicht ZEZ. 

Rot links: Kein ZEZ am Furkationsdach. 

 

(Affe 57-52, Zahn 46, Schnitt A) 

Beim Vergleich der beiden verschiedenen Defektkonfigurationen war erkennbar, dass es eine 

ungleiche Entwicklung an ZEZ gab. Eine leicht stärkere Entstehung von ZEZ wiesen die 

horizontalen Defekte (6% der Fläche des Defektbereiches) im Vergleich zu den 

Schlüssellochdefekten (5% der Fläche des Defektbereiches) auf. 

 

3.4. Bindegewebe 

 

3.4.1. Histologische Auswertung 

Bindegewebe konnte bei 100% der histologischen Schnitte gefunden werden. Durchschnittlich 

53% des Defektbereiches bestanden flächenmäßig aus Bindegewebe. Damit füllte 

Bindegewebe die größte Fläche des Defektbereiches aus.  

Der neugebildete Knochen war auf 100% der histologischen Präparate von Bindegewebe 

umgeben. Es konnte lichtmikroskopisch weder eine Verbindung von ZEZ noch von 

Saumepithel, noch von Dentin mit Knochen festgestellt werden. Als Schlussfolgerung ist 

davon auszugehen, dass es bei keinerlei Versuchszähnen zu Ankylosen kam. 

Zusätzlich zu beobachten waren außerdem viele Einsprossungen von Blutgefäßen, die sich 

als weiße Stellen darstellten. 
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Abbildung 25: Gefäßeinsprossungen im 
Bindegewebe. 

Horizontaler Defekt, Kontrollgruppe: 

Lichtmikroskopisch gut zu erkennen das 

blau gefärbte Bindegewebe mit diversen 

Blutgefäßeinsprossungen die im gesamten 

Bindegewebe verteilt sind.  

Rot: Blutgefäßeinsprossungen. 

Gelb: Bindegewebe. 

 

 

 

 

 

(Affe 57-112, Zahn 37, Schnitt A) 

 

 

3.4.2. Statistische Auswertung 

Wenn man die Höhe des Defektbereich betrachtet, erreichten alle Defektbereiche 

bindegewebige Werte von über 90% mit Ausnahme der Schlüssellochdefekte der PDGF-

Gruppe. Da die Furkationsdächer dieser Gruppe im Vergleich mehr Epithel aufwiesen, 

erreichten sie lediglich im Durchschnitt eine Höhe von 77%. Der flächenmäßige Anteil des 

Bindegewebes, wie schon in der histologischen Auswertung besprochen, war der größte 

Gewebeanteil von allen bezogen auf alle Defektbereiche. Bei Zähnen, die der PDGF-Gruppe 

angehörten, lag der prozentuale Flächenanteil des Bindegewebes zwischen 8% 

(Schlüsselloch, PDGF-Gruppe) und 80% (horizontaler Defekt, PDGF-Gruppe). Die Werte der 

GTR-Membran-Gruppe lagen dazwischen mit 34% (horizontaler Defekt) und 77% 

(Schlüssellochdefekt). Die Zähne der PDGF-Gruppen und GTR-Membran-Gruppen wiesen 

einen geringeren Anteil an Knochengewebe auf als die Zähne der Kontrollgruppen. Bei 

Zähnen der Kontrollgruppe verhielt sich der prozentuale Anteil der verschiedenen 

Gewebearten genau umgekehrt: Kontrollzähne wiesen lediglich Bindegewebe mit einem 

Anteil von 35% (Schlüssellochdefekte) bis hin zu 40% (horizontale Defekte) auf. Verglichen 

mit deren Knochenanteil von 57% (Schlüssellochdefekte) und 55% (horizontale Defekte) lag 

der bindegewebige Anteil daher deutlich darunter. 

Es konnte jedoch sowohl zwischen den 3 Behandlungsgruppen als auch beim Vergleich 

zwischen den beiden Defektkonfigurationen kein substanzieller Unterschied nachgewiesen 

werden (P>0,05). 
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Abbildung 26: Vergleich der Schlüssellochdefekte im Anteil des Bindegewebes mit 
Standardabweichungen. 

 

Abbildung 27: Vergleich der horizontalen Defekte im Anteil des Bindegewebes mit 
Standardabweichungen. 



 
36 Ergebnisse 

3.5.  Saumepithel 

 

3.5.1. Histologische Auswertung 

Saumepithel konnte lediglich im Bereich des Furkationsdaches beobachtet werden. Klare 

Grenzen zwischen unverhorntem Plattenepithel und dem Bindegewebe bzw. dem 

Furkationsdach waren sichtbar.

 

Abbildung 28: Vollständig ausgefüllter 
Defektbereich mit Saumepithel. 

Schlüssellochdefekt, PDGF-Gruppe: 

Lediglich Saumepithel ist zu erkennen und 

teilweise herausgewaschenes Saumepithel. 

Rot: weißer Bereich ist vollständig 

herausgewaschenes Saumepithel. 

Schwarz: Vorhandenes Saumepithel. 

 

 

 

 

 

 

(Affe 57-112, Zahn 47, Schnitt A) 

 

Abbildung 29: Defektregeneration ohne 
Saumepithelbildung. 

Schlüssellochdefekt, GTR-Membran-

Gruppe: 

Knochen und ZEZ im Bereich des 

Defektbereiches. Keine Bildung von 

Saumepithel am Furkationsdach zu 

erkennen. 

Blau: Knochen. 

Grün: ZEZ. 

Rot: Furkationsdach. 

 

 

 

(Affe 57-52, Zahn 37, Schnitt A) 
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3.5.2. Statistische Auswertung 

Die Bildung von Saumepithel konnte überwiegend (bei 22 von 24 Zähnen) auf ein Minimum 

(unter 8% der Gesamtfläche des Defektbereiches) reduziert werden. Bei 10 von 24 

Furkationen konnte keinerlei Entwicklung von Saumepithel festgestellt werden. 

Bei der Analyse des Saumepithels konnten die beim Knochen und ZEZ erhaltenen Ergebnisse 

bestätigt werden. Die größere Regeneration konnten in den Kontrollgruppen erzielt werden, 

denn bezogen auf die Durchschnittswerte zeigten die Kontrollgruppen die geringste 

Entwicklung von Saumepithel auf. Bei einem Schlüssellochdefekt der Kontrollgruppe konnte 

Saumepithel lichtmikroskopisch entdeckt werden. Dies betrug aber lediglich 3% der 

Gesamtfläche des Defektbereiches. Bei den horizontalen Defekten der Kontrollgruppe konnte 

kein Saumepithel festgestellt werden. 75% der Präparate der Kontrollgruppe wiesen keinerlei 

Epithel auf. 

Die Daten der horizontalen Defekte wiesen eine geringere Bildung von Saumepithel auf als 

die Daten der Schlüssellochdefekte. 

Zähne der GTR-Membran-Gruppe mit einem horizontalen Defekt wiesen durchschnittlich 

flächenmäßig nur 2% Saumepithel auf, während Schlüssellochdefekte der gleichen 

Therapiegruppe durchschnittlich 4% Saumepithelfläche gebildet hatten. 

Ähnliches wurde bei den PDGF-Gruppen entdeckt: Horizontale Defekte bestanden 

flächenmäßig, durchschnittlich zu 6% aus Saumepithel. Im Vergleich enthielten flächenmäßig 

die Schlüssellochdefekte 19% Saumepithel. 

Bei einem der Versuchszähne (Schlüssellochdefekt, PDGF-Gruppe) ist es aus unbekanntem 

Grund zu einer extremen Bildung von Epithelgewebe gekommen. 91% der Gesamtfläche des 

Defektbereiches bestanden aus Saumepithel. Dementsprechend enthielt der Defektbereich 

einen sehr geringen Anteil ZEZ (2% der Gesamtfläche des Defektbereiches). Knochen fehlte 

vollständig innerhalb des Defektbereiches. Auffällig waren die Werte der verschiedenen 

Gewebearten sowohl im Vergleich zu den durchschnittlichen Werten aller Defekte als auch im 

Vergleich zu den Werten anderer Schlüssellochdefekte innerhalb der PDGF-Gruppe. 
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Abbildung 30: Vergleich der Schlüsellochdefekte im Anteil des Saumepithels mit 
Standardabweichungen. 

 

Abbildung 31: Vergleich der horizontalen Defekte im Anteil des Bindegewebes mit 
Standardabweichungen. 
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Die testweise geführte Analyse mit dem Ausschluss dieses Zahnes aus den Berechnungen 

führte jedoch zu einem unveränderten Ergebnis. Die Defekte der PDGF-Gruppen bildeten im 

Durchschnitt den größten flächenmäßigen und auch höhenmäßigen Anteil an Saumepithel. 

Keine tendenziellen Unterschiede zu den Kontrollgruppen oder GTR-Membran-Gruppen 

konnten gemessen werden. So konnte sowohl zwischen den drei verschiedenen Therapie-

Gruppen als auch beim Vergleich der beiden Defektarten kein signifikanter Unterschied 

nachgewiesen werden (p>0,05). 

 

 

 

Abbildung 32: Regeneration ohne 
Saumepithelbildung. 

Horizontaler Defekt, Kontrollgruppe:  

Kein Saumepithel am Furkationsdach zu 

erkennen. ZEZ, Knochen und Bindegewebe 

kleiden den Defektbereich aus. 

Blau: Knochen. 

Grün: ZEZ. 

Rot: Furkationsdach. 

Gelb: Bindegewebe. 

 

 

 

 

(Affe 57-104, Zahn 36, Schnitt B) 

 

Abbildung 33: Starke Bildung von 
Saumepithel. 

Schlüssellochdefekt, GTR-Membran-

Gruppe: 

Geringe Anteile von Knochen und ZEZ im 

Defektbereich. Ein großer Anteil von 

unverhorntem Plattenepithelgewebe ist 

deutlich sichtbar.   

Blau: Knochen. 

Grün: ZEZ. 

Rot: unverhorntes Plattenepithelgewebe. 

 

 

 

(Affe 107-1112, Zahn 46, Schnitt A) 
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Abbildung 34: Entstehung von Saumepithel. 

Horizontaler Defekt, PDGF-Gruppe: 

Entstehung von Saumepithel, Knochen 

und ZEZ im Defektbereich. 

Rot: Saumepithel. 

 

 

 

 

 

 

(Affe 57-52, Zahn 47, Schnitt C)  

4. Diskussion 
 

In der vorliegenden Studie wurde der Wachstumsfaktor PDGF kombiniert mit einer 

bioresorbierbaren GTR-Membran und einem xenogenen KEM zur Behandlung von 

verschieden konfigurierten Furkationsdefekten Grad III verwendet. Die parodontalen 

Furkationsdefekte wurden in jeweils vier Unterkiefermolaren bei sechs Affen chirurgisch 

herbeigeführt. Das vorliegende Modell evaluiert die parodontale Regeneration an Furkationen, 

denen chirurgisch das parodontale Gewebe innerhalb der Furkationen entfernt wurde. 

Anschließend wurde eine chronische Parodontitis simuliert indem explizit auf 

Mundhygienemaßnahmen verzichtet wurden. 

 

4.1. Diskussion der Materialien und Methoden 

 

Die Auswertung regenerativer Verfahren bei furkationsbeteiligten Zähnen ist vielfältig. Wie 

auch in dieser Studie wird dabei kritisch die Entstehung neuen parodontalen Gewebes wie 

Desmodont, Gingiva, Alveolarknochen und Zement betrachtet. Entsteht überhaupt neues 

Gewebe? Im Falle einer Bildung von parodontalem Gewebe, welche Gewebeart entsteht 

wann, wo, zu welchem Zeitpunkt, unter welchen Umständen?  

All diese Fragen wurden versucht durch zahlreiche Studien zu klären. Eine Vielzahl von 

Studien beschäftigte sich mit regenerativen Therapien wie der GTR-Membran, KEM, 

Wachstumsfaktoren u.v.a. von Furkationsdefekten Grad I oder II.  Diese deuten oft auf eine 

erfolgreiche Therapie von nicht durchgängigen Furkationen hin. So kann zum Beispiel die 
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GTR-Membran-Therapie von Grad II-Furkationen in vielen Studien gute Erfolge vorweisen 

[15, 36]. Deutlich weniger Studien zu regenerativen Verfahren befassen sich mit 

Furkationsdefekten Grad III. In der herrschenden Lehrmeinung erfolgt die Behandlung von 

durchgängigen Furkationen resektiv und nicht regenerativ. Ergebnisse diverser Studien 

deuten auf eine Nicht-Vorhersagbarkeit bei regenerativen Behandlungen von 

Furkationsdefekten Grad III hin [53]. 

Die histologische Bewertung von Ergebnissen regenerativer Techniken ist notwendig, um 

Erkenntnisse über deren Erfolg bei der Regeneration bzw. der Wundheilung bestimmter 

Läsionen zu gewinnen. Da es mit Schwierigkeiten behaftet ist, menschliche Proben für die 

histologische Auswertung zu erlangen, werden üblicherweise Tiermodelle begutachtet. So 

gelten histologische Studien am Tiermodell als ein wegweisender Pfad, um im Anschluss den 

Erfolg einer bestimmten Kombination regenerativer Verfahren in klinischen Studien zu testen. 

Inwieweit jedoch die Regenerationsfähigkeit bzw. die Wundheilungen der einzelnen Spezies 

zu vergleichen sind bzw. welche Faktoren Unterschiede bei den verschiedensten 

Forschungsergebnissen ausmachen, müsste in anderen wissenschaftlichen Arbeiten geklärt 

werden.  

Vergleichbare Studien, in denen die Kontrollgruppen im Unterschied zu der vorliegenden 

Studie eine schlechtere Regenerationsfähigkeit aufwiesen [74], wurden oft an der Spezies 

Hund durchgeführt. Um Studien an verschiedensten Spezies miteinander vergleichen zu 

können bzw. Aussagen zu treffen, ob die Voraussetzungen miteinander vergleichbar sind, 

müsste die natürliche Regeneration aller einzelnen Spezies genauestens erforscht sein. Es 

gibt keinerlei Literatur, die verschiedene Spezies vergleicht. 

In der hier vorliegenden Studie sollte evaluiert werden, ob es bei einer Kombination von einer 

GTR-Membran mit xenogenem KEM durch die Zugabe des Wachstumsfaktors PDGF zur 

erfolgreichen, vorhersagbaren regenerativen Therapie von Furkationsdefekten Grad III 

kommt. 

 

4.1.1. Verwendung unterschiedlicher Defektkonfigurationen 

Die ausgewählten Zähne dieser Studie wurden alle mit einem Furkationsdefekt Grad III 

versehen. Zusätzlich wurde die Defektmorphologie bei der einen Hälfte als horizontaler Defekt 

und bei der anderen Hälfte als Schlüssellochdefekt präpariert, denn ein furkationsbeteiligter 

Zahn gleicht nicht einem anderen furkationsbeteiligtem Zahn. Deshalb ist es fraglich, ob ihre 

Regenerationsfähigkeit überhaupt miteinander vergleichbar ist.  

Aus diesem Grunde wurde in der vorliegenden Studie eine zusätzliche Unterscheidung 

zwischen zwei verschiedenen Defektkonfigurationen mit jeweils den gleichen 

Voraussetzungen getroffen.  
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Vergleichbare Studien, die sich mit den horizontalen Defekten bei Zähnen des 

Furkationsbefalls Grad III beschäftigen, variieren in den Ergebnissen [18, 53, 69, 74, 99].  

Wie ist jedoch die Regeneration bei sogenannten „Schlüssellochdefekten“? Macht es einen 

Unterschied, ob noch ein Wandkontakt zu ursprünglichem Knochengewebe vorhanden ist? 

Schlägt die Therapie bei Schlüssellochdefekten geringer an oder führt sie zu einem 

erfolgreicheren Resultat als horizontale Defekte? 

Mit den hier dargestellten Auswertungen der Regenerationsfähigkeit der Unterkiefermolaren 

konnte die Variable der Defektgröße zumindest exemplarisch untersucht werden. Es konnte 

gezeigt werden, dass es zwar sehr geringe, aber doch ersichtliche Unterschiede zwischen 

den beiden verschiedenen Defektkonfigurationen gab.  

Um eine genauere Voraussagbarkeit von parodontal regenerativen Verfahren zu erläutern, 

müsste man jedoch noch weitere Konfigurationszustände simulieren. Dies zu erforschen ist 

jedoch kaum möglich. So ist es bei dem Vergleich verschiedener Defektmodellarten aber 

trotzdem möglich, eine Tendenz zu erkennen. 

Bei der Gegenüberstellung von horizontalen Defekten und Schlüssellochdefekten bei 

identischer Therapie konnte die Therapie der horizontalen Defekte erfolgreicher durchgeführt 

werden. 

Studien, die die parodontale Regenerationsfähigkeit des autologen Wachstumsfaktor PDGF 

bei einem horizontalen Defekt innerhalb einer durchgängigen Furkation erforschten, konnten 

diese Furkationen teilweise erfolgreich regenerativ behandeln [18]. Die vorliegende Studie 

konnte dieses Ergebnis nicht bestätigen. Ursächlich dafür könnte die in dieser Studie 

ausgebliebende Wurzelkonditionierung mit Zitronensäure sein oder die ausbleibende 

Regeneration aufgrund der marginal freigelegenen Membranen. 

 

4.1.2. Verwendung der verschiedenen Therapieoptionen 

Auf der einen Seite versprechen die regenerativen Verfahren eine gute Alternative zu 

resektiven Verfahren. Auf der anderen Seite stehen Kliniker häufig vor der Herausforderung, 

Patienten mit großen Knochendefekten durch Parodontalerkrankungen zu behandeln. 

Aufgrund der signifikanten Aktivität von rekombinantem PDGF während der parodontalen 

Regeneration wurde dessen Wirksamkeit untersucht. Einige Studien konnten zeigen, dass 

Wachstumsfaktoren, vor allem rekombinantes PDGF, die Fähigkeit besitzen die parodontale 

Regeneration zu verbessern [50, 81].   

Wachstumsfaktoren sind natürlich vorkommende Polypeptidmoleküle, die während der 

parodontalen Wundheilung verschiedenste Aufgaben wie Chemotaxis, Differenzierung, 

Proliferation und Synthese von Matrixproteinen übernehmen.  
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Die bloße Anwendung von Wachstumsfaktoren bei Furkationsdefekten Grad III führte zu 

Wurzelresorptionen. Jedoch wurde in der gleichen Studie die erfolgreiche Kombination von 

GTR-Membran und der Anwendung von parodontaler Wachstumsfaktoren beschrieben. Die 

kombi,nierte Therapie von GTR-Membran und PDGF stimulierte die Bildung von fibrösem 

Bindegewebe in früheren Stadien als die reine GTR-Therapie, was zu einer frühzeitigen 

Wundstabilisierung führte. Die Autoren kamen zu dem Schluss, dass eine PDGF-modulierte 

GTR-Membran-Therapie wirksam die Regeneration parodontalen Gewebes bei großen 

Furkationsdefekten fördert [18]. 

Ursachen für die unterschiedlichen Ergebnisse können vielfältig sein. Cho, et al. [18] 

verwendeten bei ihrer Studie eine nicht-resorbierbare GTR-Membran, im Gegensatz zu der 

hier verwendeten resorbierbaren GTR-Membran, welche innerhalb von 4 Wochen resorbierte. 

Gleichermaßen könnte die Exposition einer GTR-Membran die Ergebnisse der regenerativen 

Therapie negativ beeinflusst haben. Es hat sich gezeigt, dass die Exposition der Membran die 

Ergebnisse verschlechtert [54]. Zusätzlich verzichteten wir auf eine Konditionierung der 

Wurzeloberfläche. Es können jedoch auch Gründe wie eine andere Spezies (Hund vs. Affe) 

oder die Betrachtung unterschiedlicher Defektkonfigurationen sein. 

Die Anwendung einzelner, verschiedener Regenerationsverfahren der Parodontologie wie 

zum Beispiel KEM führten sowohl im Tiermodell als auch in klinischen Studien zu einer 

erfolgreichen Knochenregeneration [6, 95]. Ebenso wird in verschiedensten Studien von einer 

erfolgreichen alleinigen Anwendung verschiedenster GTR-Membran-Techniken bzw. 

resorbierbarer GTR-Membranen berichtet [8, 102]. 

Es ist jedoch nicht genau definiert, welche einzelnen Faktoren bzw. Voraussetzungen für die 

erfolgreiche Therapie mit den verschiedensten regenerativen Verfahren wesentlich sind. Gute 

Bedingungen für prognostizierbare Heilungsergebnisse können also von verschiedenen 

Therapieoptionen oder von den jeweiligen biologischen Faktoren abhängen. 

Es wird spekuliert, dass eine voranschreitende Wiederherstellung parodontalen Gewebes, 

einschließlich dem fibrösem Bindegewebe, dem Alveolarknochen und dem Desmodont, das 

gebildete Saumepithel nach koronal verschiebt und letztendlich aus der Läsion eliminiert wird, 

wenn der Defekt vollständig mit neuem parodontalen Gewebe gefüllt ist [69]. 

In dieser Studie wurde der Vorteil einer bioresorbierbaren GTR-Membran genutzt. Der Vorteil 

gegenüber einer nicht-resorbierbaren GTR-Membran ist der nicht benötigte zweite operative 

Eingriff zur Membranentfernung. Bei einem weiteren chirurgischen Vorgehen kann es zu einer 

Zerstörung des bereits regenerierten Gewebes kommen und damit den komplexen Vorgang 

unterbrechen. Jedoch ist laut Cho, et al. [18] auch eine bioresorbierbare GTR-Membran nicht 

in der Lage, Nachteile wie z.B. den schlechten Wundverschluss oder eine 

Entzündungsreaktion gänzlich zu verhindern.  
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Doch auch die Kombinationen einzelner, regenerativer Therapieoptionen wie KEM, 

bioresorbierbare GTR-Membran und die Anwendung des Wachstumsfaktors PDGF konnten 

in der hier vorliegenden histologischen Studie nicht die Voraussagbarkeit und den Erfolg bei 

Furkationsdefekten Grad III aufzeigen. 

Studien am Tiermodell (Ratten) über die Kombination von PDGF mit dem KEM Bio-Oss® 

unterhalb einer Teflonkapsel führten zu vergleichbaren Ergebnissen wie diese Studie. Die 

mittlere Menge an neuem Knochen in der Kontrollgruppe (21%) schien größer zu sein als in 

der Testgruppe (7%) [45]. 

 

4.1.3. Auswahl der ermittelten Messparameter 

Nicht nur der Vergleich der unterschiedlichen Therapien und der unterschiedlichen Spezies 

mit den verschiedensten Defektkonfigurationen spielen bei der Auswertung eine Rolle, wichtig 

ist auch, wie und was bewertet wird. 

Bei den Messungen der einzelnen Gewebearten entlang der Gesamtlänge des 

Defektbereiches konnte ausgewertet werden, unter welchen Umständen es zu einem 

Wachstum der unterschiedlichen parodontalen Gewebe in Richtung des Furkationsdach 

kommt. Viele vergleichbare Studien verwenden die Auswertung der Höhe des ursprünglichen 

parodontalen Furkationsdefektes [84]. Werte des Anteils an der Gesamthöhe war auch ein 

Teil unserer Messparameter, um einen Vergleich mit den meisten anderen Studien 

herzustellen.  

In der vorliegenden Studie wurde jedoch auch der Anteil der Gewebefläche an der 

Gesamtfläche betrachtet. In dieser Messung steckt eine andere Aussagekraft. Wieviel 

Knochen sich in einem Raum gebildet hat, der ursprünglich aus nahezu 100% Knochen 

bestand. Beispielsweise betrug die Knochenhöhe an einem untersuchten Zahn (Horizontaler 

Defekt, PDGF-Gruppe) 82% der Gesamthöhe mit einem prozentualen Anteil von 50% 

Knochenfläche an der Gesamtfläche. Im Vergleich dazu wies ein anderer Zahn 

(Schlüssellochdefekt, Kontrollgruppe) ähnliche Werte in der Messung der 

Knochengewebshöhe aus [19], jedoch mit einem deutlich größeren Gewebeflächenanteil von 

68%. Somit ist das koronale Wachstum der beiden Zähne ähnlich, jedoch besteht damit 

keinerlei Aussagekraft über das Regenerationsverhalten über den gesamten Defektbereich. 

Um genaue Aussagen treffen zu können, müsste sowohl das koronale Wachstum als auch 

die entstandenen Flächen betrachtet werden. 
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4.2.  Diskussion der Ergebnisse 

 

4.2.1.  Ergebnisse der unterschiedlichen Defektkonfigurationen verbunden mit 

den verschiedenen Therapieoptionen 

Bereits durchgeführte Studien an Defektmodellen von Tieren unter der Verwendung 

resorbierbarer Membranen für die parodontale Regeneration verschiedener Arten von 

Furkationsdefekten kamen oft zum gleichen Ergebnis: Die parodontale Regeneration ist unter 

der Verwendung von bioresorbierbaren GTR-Membranen erfolgreich. Grund für die sich 

unterscheidenden Ergebnisse zu dieser Studie könnten u.a. die unterschiedlichen 

Defektkonfigurationen sein, so wie die hier beschriebenen geringen Freilegungen der 

Membranen postoperativ. Die hier angesprochenen Studien beschreiben natürlich 

entstandene Parodontaldefekte [14] oder bukkale Dehiszenzen [52].  

Pontoriero, et al. [74] beschäftigten sich in einer Studie mit der regenerativen Fähigkeit bei 

verschiedenen Defektkonfigurationen wie in der hier vorliegenden Studie. In seiner 

Forschungsarbeit wurden die GTR-Membran Therapie an drei verschiedenartigen 

Konfigurationen von Furkationsdefekten Grad III untersucht. Dies unterstützt das Ergebnis der 

hier präsentierten Studie, dass die Größe des Furkationsdefektes sowie die Form des 

umschließenden Alveolarknochens Faktoren sind, die die Ergebnisse der regenerativen 

Therapien mitbestimmen. 

Ebenfalls unterstützt werden unsere Ergebnisse u.a. von Magnusson, et al. [53]. In beiden 

Studien waren keine erhöhten Regenerationsraten bei den Testzähnen im Vergleich zu den 

Kontrollzähnen zu verzeichnen. In unserer Studie kommen wir sogar zu einer verbesserten 

Regeneration innerhalb der Kontrollzähne. 

Grund für die höhere Regenerationsfähigkeit der hier verwendeten Kontrollzähne könnte u.a. 

eine Anwesenheit bakterieller Ablagerungen auf dem freigelegtem GTR-Membranmaterial 

und damit auf den Wurzeloberflächen der therapierten Zähne sein. Sie könnten die Bildung 

von neuem parodontalen Gewebe insbesondere des Alveolarknochens beeinträchtigt haben. 

Diese Aussage wird durch die Ergebnisse einer ebenfalls an Affen durchgeführten Studie 

bestätigt [85]. Eventuell sind GTR-Membranen bei großen Furkationsdefekten Grad III sogar 

kontraproduktiv, da eine Exposition den Zugang von Bakterien zum Regenerationsbereich 

beschleunigen kann. 

Den Mukoperiostlappen oberhalb der GTR-Membran zu halten, war schon immer eine große 

Herausforderung bei der regenerativen Therapie von Furkationsdefekten Grad III. Dennoch 

ist zu vermuten, dass die Expositionsrate bei Menschen geringer ausfällt als bei Tieren, da 

betroffene Patienten die Mundhygieneanweisungen postoperativ in der Regel befolgen. 
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Eine andere Studie, die sich ebenfalls mit der PDGF-modulierten Regenerationstherapie an 

Beagle-Hunden beschäftigte, kam zum Ergebnis, dass eine PDGF-modulierte GTR-Membran 

Therapie erfolgreich zu einer vollständigen parodontalen Regeneration führte. Dies tat sie 

schneller und effektiver als die reine GTR-Membran Therapie oder wie die alleinige PDGF-

modulierte Therapie [18]. Grund für die erfolgreiche Therapie könnte die zusätzliche 

Konditionierung der Wurzeloberfläche mit Zitronensäure sein, denn laut Cho, et al. [18] deuten 

die Versuche darauf hin, dass eine demineralisierte Wurzeloberfläche die Fähigkeit haben 

könne, eine verzögerte Freisetzung des Wachstumsfaktors PDGF, der auf die Oberfläche 

aufgebracht wurde, herbeizuführen. 

Die Studie von Park, et al. [69] verglich ebenfalls eine PDGF-moduliert geführte 

Geweberegenerationstherapie an horizontalen Furkationsdefekten Grad III und kam zu 

ähnlichen Ergebnissen bei Beagle-Hunden. Der Erfolg einer parodontalen Reparatur und 

Regeneration von Furkationsdefekten stehe in engem Zusammenhang mit der Größe der 

Defekte. Sie spekulierten, dass große Defekte eine längere Regenerationszeit benötigen. 

 

4.2.2. Diskussion der verschiedenen Gewebearten 

 

4.2.2.1. Knochen 

Keiner der hier ausgewerteten Zähne wies eine nahezu vollständige Regeneration des 

Knochens auf. Der größte Anteil an Knochen innerhalb eines Defektbereiches waren 68% der 

Gesamtfläche (Schlüssellochdefekt, Kontrollgruppe). Die durchschnittliche Fläche an 

Knochen betrug 33 %. Grund für die noch sehr geringe Menge an Knochen könnte die noch 

nicht abgeschlossene Modellierung des neu entstehenden Knochens sein. Diese Aussage 

wird durch Forschungsergebnisse von Araujo, et al. [3] unterstützt. Das Ziel dieser Studie war 

die Untersuchung der Knochenbildung in einem experimentell erzeugten Furkationsdefekt mit 

der Schlussfolgerung, dass am Ende der Studie der Prozess der Ausbildung des Knochens 

in Furkationsdefekten nicht abgeschlossen war. Die Ergebnisse deuteten darauf hin, dass 

nach einem Zeitraum von 3-monatiger Knochenbildung die Knochenresorption die 

Knochenneubildung überstieg.  Andere Studien berichten von einer 87%igen Füllung mit neu 

entstandenem Knochen in der parodontalen Läsion nach 11 Wochen mittels einer PDGF-

modulierten-GTR-Membran Therapie (rekombinantes, menschliches PDGF-BB und einer 

GTR-Membran) [69]. Die Wundheilungsphase wurde in dieser Studie jedoch mit einer 

Penicillin-Therapie unterstützt, was Grund für eine eventuell deutlich größere Bakterienfreiheit 

sein könnte. Ebenso wurde hier wiederum die Konditionierung der Wurzeloberflächen mit 

Zitronensäure beschrieben, auf welche in unserer Studie verzichtet wurde. Lange Zeit wurde 

vermutet, dass eine Demineralisation der Wurzeloberfläche durch 
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Oberflächenkonditionierung zur verbesserten parodontalen Regenerationsfähigkeit führe. 

Spätere Studien belegten jedoch, dass die Oberflächenentmineralisierung eine anfängliche 

positive Wirkung hatte, später jedoch zu einer beeinträchtigten Heilung führte [103]. 

 

4.2.2.2. Zelluläres Eigenfaserzement 

Die Bildung einer Zementschicht auf der Wurzeloberfläche war in dieser Studie begrenzt. 

Nicht einmal 50% der gesamten Defekthöhe betrug im Allgemeinen die Zementhöhe. Die 

Messungen der einzelnen Gruppen wiesen jedoch deutliche Unterschiede auf. Während die 

Zementhöhe der PDGF-Gruppe und der GTR-Membran-Gruppe (unabhängig von der 

Therapie und den Defektkonfigurationen) meist durchschnittlich unter 50% lagen (lediglich die 

horizontalen Defekte der GTR-Membran-Gruppe lag über 50%), wiesen sowohl die 

Schlüssellochdefekte 66%, als auch die horizontalen Defekte der Kontrollgruppen 87% 

durchschnittlich auf. 

Diese Ergebnisse stehen im deutlichen Widerspruch zu Daten anderer Studien [99]. In dieser 

Studie waren die ZEZ-Bildung und die Regeneration des Knochens begrenzt und betrugen 

nur ungefähr 30% bzw. 20% der Defekthöhe bei einer Heilung von Parodontaldefekten ohne 

Anwendung einer GTR-Membran. Grund hierfür könnten die unterschiedlichen 

Wundheilungszeiten sein. Während in der vorliegenden Studie eine histologische Auswertung 

nach 7-monatiger Heilung stattfand, wurde die histologische Auswertung der Studie von 

Wikesjo und Nilveus [99] nach einer Zeitspanne von 4 Wochen durchgeführt. Genauso 

könnten die unterschiedlichen Defektkonfigurationen Grund für die gegensätzlichen 

Ergebnisse sein.  

 

4.2.2.3. Bindegewebe 

Im Allgemeinen betrug die Bindegewebsreparatur 91% der Defekthöhe. Leichte Differenzen 

stellten sich bei der Auswertung der einzelnen Therapieoptionen in Bezug auf die 

Defektkonfiguration dar. Für die Kontrollgruppen konnte der größte Anteil an 

Bindegewebshöhe dokumentiert werden, sowohl was die Schlüssellochdefekte (96%), als 

auch was die horizontalen Defekte (97%) betraf. Bei der Betrachtung der 

Defektkonfigurationen unter Ausschluss der Therapieoptionen war eine leichte Tendenz zu 

erkennen: alle horizontalen Defekte wiesen jeweils mehr Bindegewebshöhe auf als die 

Schlüssellochdefekte der gleichen Therapie. Die Defektgröße scheint also einen Einfluss auf 

den Erfolg zu haben. Diese steht in Übereinstimmung mit einer früheren Beobachtung bei 

Hunden [74].   
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4.2.2.4. Saumepithel 

Ziel dieser Studie war es, das lange Saumepithel aus den chirurgisch hergestellten 

parodontalen Läsionen fernzuhalten und innerhalb der Läsion Knochen und Zement zur 

Bildung anzuregen. Bei 10 der 24 Zähne wurde die Entstehung von Saumepithel komplett 

verhindert. Was darauf hindeutet, dass die GTR-Membranen teilweise die Epithelzellen 

wirksam daran gehindert haben, unter die GTR-Membran zu wandern. Dies deckt sich mit den 

Ergebnissen früherer Studien über die gesteuerte Geweberegeneration [14]. 

Eine apikale Migration von Saumepithel von mehr als 10% der gesamten Defekthöhe wiesen 

allerdings 6 der 24 Zähne auf, was auf eine deutliche Unterwanderung von Epithelzellen unter 

die GTR-Membran hindeutet. Dies kann auf eine vorzeitige Resorption der bioresorbierbaren 

GTR-Membran hindeuten oder auf die Verschiebung der Ränder des wieder verschlossenen 

Mukoperiostlappens aufgrund von Rezessionen. Dies wurde jedoch in dieser Studie nur 

beobachtet, allerdings nicht näher untersucht.  

Die Zähne der Kontrollgruppe enthielten lediglich einen einzigen Zahn mit minimalen, 

koronalen Saumepithel, was sich widersprüchlich zu anderen Ergebnissen verhält. Diese 

Ergebnisse wiesen bei Regenerationsverfahren mit gesteuerter Geweberegeneration eine 

Neubildung epithelialer Auskleidung (langes Saumepithel) entlang der behandelten 

Wurzeloberfläche ohne neue Bindegewebeanheftung auf [17].  

Jedoch scheint die Anwesenheit von Epithelzellen im Wundgebiet nicht der entscheidende 

Faktor zu sein, der die parodontale Regeneration scheitern lässt, solange die Heilung von 

Parodontalgewebe kontinuierlich fortschreitet. Dies stellten Park, et al. [69] auf der Grundlage 

ihrer morphologischen Beobachtungen fest. Sie spekulierten, dass die fortwährende 

Wiederherstellung des Parodontiums das Epithelgewebe nach koronal schiebe und 

schließlich aus der Läsion eliminiere, wenn der Defekt vollständig regeneriert sei.  

 

4.3. Schlussfolgerung 

 

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie zeigen, dass die Behandlung von Unterkiefermolaren 

mit einem Furkationsdefekt Grad III auch mit der Behandlung des Wachstumsfaktors PDGF, 

in Kombination mit anderen regenerativen Verfahren, keine gute Voraussagbarkeit aufweist. 

Jedoch könnte die postoperative Exposition der GTR-Membran Einfluss auf die Ergebnisse 

gehabt haben. 

Ebenfalls lassen die Ergebnisse der vorliegenden Studie vermuten, dass die 

Defektkonfiguration einen geringen Einfluss auf die Erfolgsrate der Regeneration herbeiführen 

kann. Es konnte gezeigt werden, dass die therapeutische Behandlung eines horizontalen 
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Furkationsdefektes geringfügig erfolgreicher war als die Behandlung eines einfachen 

Schlüssellochdefektes. 

Damit bestehen Hinweise darauf, dass eine regenerative Behandlung von Unterkiefermolaren 

mit einem Furkationsdefekt Grad III die Behandler immer noch vor große Herausforderungen 

stellt. 
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5. Zusammenfassung 
 

Ziel dieser Studie war es zu evaluieren, ob die parodontale Regeneration durch Verwendung 

des Wachstumsfaktors PDGF an Grad III Furkationsdefekten erfolgreich gefördert werden 

könnte. Histologisch und histomorphometrisch ausgewertet wurden in dieser Untersuchung 

Unterkiefermolaren von Cynomolgus-Affen. Die Auswirkung von PDGF in Kombination mit 

anderen regenerativen Verfahren wurde an zwei verschiedenen Defektkonfigurationen 

verglichen. Durch komplexe Defektkonfigurationen sowie geringen Anteil übriggebliebenen 

Parodontiums weist die Regeneration des verschwundenen Parodontiums bei Grad III 

Furkationsdefekten  geringe Erfolgsraten und eine schlechte Vorhersagbarkeit auf [75].  

Standardisierte Grad III Furkationsdefekte, entweder Schlüsselloch- (2 x 2 mm) oder 

horizontale Defekte (3 mm Höhe) wurden an den Molaren erzeugt. Nach einem halben Jahr 

wurden nach Säuberung der Wurzeloberfläche Markierungsrillen auf Höhe des verbliebenen 

Knochenniveaus angebracht. Anschließend wurden die Molaren zufällig einer der folgenden 

drei Behandlungsgruppen zugeteilt. 

PDGF-Gruppe:  Behandlung mit PDGF, einer bioresorbierbaren GTR-Membran (guided tissue 

regeneration) (Bio-Gide ® PERIO, Geistlich, Wolhusen, Switzerland) und einem KEM (Bio-

Oss ® COLLAGEN, Geistlich, Wolhusen, Switzerland); GTR-Membran-Gruppe: Behandlung 

nur mit der bioresorbierbaren GTR-Membran und dem KEM; Kontrollgruppe: die Defekte 

wurden ohne jegliche Behandlung wieder verschlossen. Im Anschluss konnte das Gewebe 

mit der Unterstützung eines Mundhygieneprogramms regenerieren. Postoperative verlief die 

Einheilung trotz marginaler Membranexpositionen ohne Komplikationen. 

In den Defektbereichen konnte bei 23 von 24 Zähnen neuer Knochen gefunden werden. 

Durchschnittlich bestanden 33% der Fläche aus Knochen. Tendenziell wurde bei der 

Kontrollgruppe eine stärkere Knochenbildung festgestellt als bei den beiden 

Behandlungsgruppen. Keine prägnanten Unterschiede wies der Vergleich der verschiedenen 

Defektkonfigurationen auf. Die Unterschiede zwischen der GTR-Membran-Gruppe und der 

PDGF-Gruppe waren sehr gering. 

Bei 100% der ausgewerteten Molaren-Schnitte konnte eine Entstehung von ZEZ (zelluläres 

Eigenfaserzement)  festgestellt werden. Im Durchschnitt konnte eine vermehrte Entstehung 

von ZEZ bei der Kontrollgruppe im Vergleich zu den therapierten Molaren beobachtet werden, 

unabhängig der verschiedenen Defektkonfigurationen. Horizontale Defekte zeigten eine 

stärkere ZEZ-Entwicklung auf, als die dazu im Vergleich gesetzten Schlüssellochdefekte. 

Bindegewebe konnte bei 100% der histologischen Schnitte gefunden werden. Der 

neugebildete Knochen war auf 100% der histologischen Präparate von Bindegewebe 

umgeben. Es konnten keinerlei Ankylosen nachgewiesen werden. 
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Saumepithel konnte lediglich im Bereich des Furkationsdaches beobachtet werden. Die 

Bildung von Saumepithel war überwiegend auf ein Minimum (unter 8% der Gesamtfläche des 

Defektbereiches) reduziert. Bei 10 von 24 Furkationen konnte keinerlei Entwicklung von 

Saumepithel festgestellt werden. Die Kontrollgruppe zeigte die geringste Entwicklung von 

Saumepithel auf. Horizontale Defekte wiesen eine geringere Bildung von Saumepithel auf als 

Schlüssellochdefekte. 

Die Ergebnisse unserer Studie zeigen, dass die Behandlung von Unterkiefermolaren mit 

einem Furkationsdefekt Grad III auch mit der Behandlung des Wachstumsfaktors PDGF in 

Kombination mit anderen regenerativen Verfahren keine gute Voraussagbarkeit aufweist. 

Jedoch könnte eine frühe Membranexposition die regenerative Therapie beeinflusst haben. 

Ebenfalls lassen die Ergebnisse der vorliegenden Studie vermuten, dass die 

Defektkonfiguration einen geringen Einfluss auf die Erfolgsrate der Regeneration aufzeigen 

kann. 

So geht aus dieser Studie hervor, dass eine regenerative Behandlung von Unterkiefermolaren 

mit einem Furkationsdefekt Grad III die Behandler immer noch vor große Herausforderungen 

stellt. 
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6. Abstract 
 

The aim of this study was to evaluate whether guided tissue regeneration (GTR) could be 

successfully promoted by using the growth factor PDGF in class III furcation defects. In this 

study, the mandible molars of cynomolgus monkeys were evaluated from a histological and 

histomorphometrical perspective. The effect of PDGF in combination with other regenerative 

methods was compared on two different configurations of defects. Due to complex 

configurations of defects and a small proportion of remaining periodontium, regeneration of 

the lost periodontium in the case of class III furcation defects has low success rates and poor 

predictability [75]. 

Standardised class III furcation defects, either keyhole (2 x 2 mm) or horizontal defects (3 mm 

in height), were created on the molars. After six months, following scaling and root planing, 

root notches were made at the level of the bone crest. The molars were then randomly 

assigned to one of the three following treatment groups below. 

PDGF group: treatment with PDGF, a bioresorbable GTR membrane (Bio-Gide® PERIO, 

Geistlich, Wolhusen, Switzerland) and a bone grafting material (Bio-Oss® COLLAGEN, 

Geistlich, Wolhusen, Switzerland); GTR membrane group: treatment with the bioresorbable 

GTR membrane and the bone grafting material only; control group: the defects were closed 

again without any treatment. The tissue was then able to regenerate with the help of an oral 

hygiene programme. Postoperative healing proceeded without any complications despite 

marginal membrane exposure. 

New bone was found in the area of the defects in 23 of 24 teeth. On average, 33% of the area 

was bone. There was a tendency for stronger bone formation to be found among the control 

group than among the two groups that received treatment. A comparison of the various 

configurations of defects did not reveal any clear differences. The differences between the 

GTR membrane group and the PDGF group were very minor. 

Development of cellular intrinsic fibre cementum (CIFC) was found in 100% of the evaluated 

molar sections. On average, increased development of CIFC was observed in the control 

group compared to the treated molars, regardless of the differing configurations of defects. 

Horizontal defects showed stronger CIFC development than the keyhole defects to which they 

were compared. 

Connective tissue was found in 100% of the histological sections. The newly formed bone was 

surrounded by connective tissue on 100% of the histological specimens. No ankylosis was 

detected. 

Junctional epithelium was only observed in the region of the furcation roof. The formation of 

junctional epithelium was predominantly reduced to a minimum (less than 8% of the total area 
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of the region of the defect). No development of junctional epithelium was identified in 10 out 

of 24 furcations. The control group showed the least development of junctional epithelium. 

Horizontal defects demonstrated less formation of junctional epithelium than keyhole defects. 

The results of our study show that treatment of mandible molars with a class III furcation 

defect, including even treatment with the growth factor PDGF in combination with other 

regenerative methods, does not have good predictability. However, early membrane exposure 

may have influenced the regenerative therapy. 

The results of the present study also suggest that the configuration of the defect demonstrates 

a minor influence on the regeneration success rate. This study shows that regenerative 

treatment of mandible molars with a class III furcation defect still poses major challenges for 

the dentist. 
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8. Anhang 

8.1. Datentabellen  

 

 

 

Zahn

Höhe des 

Defektes 

in mm

Knochen-

höhe 

in mm

Knochen-

höhe

in %

ZEZ-

Höhe

in mm

ZEZ-

Höhe

in %

Binde

gewebe-

höhe 

in mm

Binde-

gewebe-

höhe 

in %

Saum-

epithel-

Höhe 

in mm

Saum-

epithel-

Höhe 

in % Defekt Gruppe

57-52
36 2,29 1,65 72,05 1,51 65,94 2,08 90,83 0,13 5,68 Schlüsselloch Kontrollgruppe

57-52
37 1,96 1,41 71,94 1,59 81,12 1,91 97,45 0,00 0,00 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe

57-52
46 1,86 1,53 82,26 1,34 72,04 1,79 96,24 0,03 1,61 Horizontal PDGF-Gruppe

57-52
47 1,91 0,54 28,27 0,80 41,89 1,62 84,82 0,29 15,18 Horizontal PDGF-Gruppe

57-104
36 2,64 2,09 79,17 1,96 74,24 2,58 97,73 0,00 0,00 Horizontal Kontrollgruppe

57-104
37 1,74 1,27 72,99 1,10 63,22 1,47 84,48 0,22 12,64 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

57-104
46 1,93 1,35 69,95 1,14 59,07 1,72 89,12 0,00 0,00 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

57-104
47 3,12 0,95 30,45 0,56 17,95 2,81 90,06 0,30 9,62 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

57-112
36 2,46 1,51 61,38 1,44 58,54 2,25 91,46 0,11 4,47 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

57-112
37 2,55 2,09 81,96 2,55 100,00 2,43 95,29 0,00 0,00 Horizontal Kontrollgruppe

57-112
46 1,91 0,83 43,46 0,96 50,26 1,87 97,91 0,00 0,00 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

57-112
47 1,69 0,00 0,00 0,25 14,79 0,18 10,65 1,52 89,94 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

57-227
36 1,95 1,03 52,82 0,90 46,16 1,89 96,92 0,06 3,08 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe

57-227
37 2,25 1,82 80,89 1,35 60,00 2,25 100,00 0,00 0,00 Schlüsselloch Kontrollgruppe

57-227
46 2,46 1,52 61,79 1,57 63,82 2,35 95,53 0,02 0,81 Horizontal PDGF-Gruppe

57-227
47 2,68 1,86 69,40 1,56 58,21 2,58 96,27 0,00 0,00 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

107-1009
36 2,04 0,84 41,18 0,68 33,33 1,98 97,06 0,06 2,94 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe

107-1009
37 2,22 1,58 71,17 1,53 68,92 2,19 98,65 0,00 0,00 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

107-1009
46 1,73 0,44 25,34 0,83 47,98 1,69 97,69 0,04 2,31 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

107-1009
47 2,58 1,42 55,04 0,89 34,50 2,58 100,00 0,00 0,00 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

107-1112
36 2,31 1,00 43,29 0,38 16,45 1,97 85,28 0,34 14,72 Horizontal PDGF-Gruppe

107-1112
37 3,05 1,47 48,20 0,20 6,56 2,71 88,85 0,34 11,15 Horizontal PDGF-Gruppe

107-1112
46 3,14 0,94 29,94 0,23 7,33 2,40 76,43 0,73 23,25 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe

107-1112
47 2,32 1,53 65,95 1,30 56,04 2,25 96,98 0,00 0,00 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe
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Zahn

Defekt-

fläche 

in mm²

Knochen-

fläche 

in mm²

Knochen-

fläche 

in %

ZEZ-

Fläche

in mm²

ZEZ-

Fläche 

in %

Binde-

gewebe-

fläche 

in mm²

Binde-

gewebe-

fläche

 in %

Saum-

epithel-

fläche 

in mm²

Saum-

epithel-

fläche

in % Defekt Gruppe

57-52
36 3,53 1,69 47,87 0,27 7,65 1,48 41,92 0,09 2,55 Schlüsselloch Kontrollgruppe

57-52
37 3,06 1,67 54,43 0,22 7,19 1,17 38,23 0,00 0,00 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe

57-52
46 3,04 1,51 49,67 0,37 12,17 1,15 37,83 0,01 0,33 Horizontal PDGF-Gruppe

57-52
47 2,83 0,53 18,73 0,22 7,77 1,89 66,78 0,19 6,71 Horizontal PDGF-Gruppe

57-104
36 4,58 2,87 62,66 0,28 6,11 1,43 31,22 0,00 0,00 Horizontal Kontrollgruppe

57-104
37 2,25 1,15 51,11 0,14 6,22 0,84 37,33 0,12 5,33 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

57-104
46 2,56 0,93 36,33 0,07 2,73 1,57 61,33 0,00 0,00 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

57-104
47 4,54 0,90 19,82 0,05 1,10 3,39 74,67 0,21 4,63 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

57-112
36 3,76 1,54 40,96 0,21 5,59 1,95 51,86 0,06 1,60 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

57-112
37 3,99 1,80 45,11 0,28 7,02 1,91 47,87 0,00 0,00 Horizontal Kontrollgruppe

57-112
46 2,85 0,62 21,75 0,22 7,72 2,00 70,18 0,00 0,00 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

57-112
47 2,27 0,00 0,00 0,04 1,76 0,17 7,49 2,06 90,75 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

57-227
36 2,64 0,59 22,35 0,09 3,41 1,90 71,97 0,06 2,27 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe

57-227
37 3,48 2,35 67,53 0,16 4,60 0,97 27,87 0,00 0,00 Schlüsselloch Kontrollgruppe

57-227
46 4,65 1,61 34,62 0,47 10,11 2,29 49,24 0,28 6,02 Horizontal PDGF-Gruppe

57-227
47 5,29 2,28 43,10 0,41 7,75 2,60 49,15 0,00 0,00 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

107-1009
36 2,79 0,60 21,51 0,08 2,87 2,04 73,12 0,07 2,51 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe

107-1009
37 3,15 1,11 35,24 0,20 6,35 1,85 58,73 0,00 0,00 Schlüsselloch PDGF-Gruppe

107-1009
46 2,55 0,45 17,65 0,14 5,49 1,92 75,29 0,04 1,57 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

107-1009
47 4,28 1,23 28,74 0,05 1,17 3,01 70,33 0,00 0,00 Horizontal GTR-Membran-Gruppe

107-1112
36 3,52 0,40 11,36 0,05 1,42 2,80 79,55 0,27 7,67 Horizontal PDGF-Gruppe

107-1112
37 6,27 1,25 19,94 0,05 0,80 4,68 74,64 0,29 4,63 Horizontal PDGF-Gruppe

107-1112
46 5,52 0,36 6,52 0,07 1,27 4,25 76,99 0,83 15,04 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe

107-1112
47 3,67 1,22 33,24 0,25 6,81 2,20 59,95 0,00 0,00 Schlüsselloch GTR-Membran-Gruppe
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