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UNIV. PROF. DR. MED. HABIL. THOMAS HOFFMANN

EPIDEMIOLOGIE DER PARODONTITIS IN DEUTSCHLAND UND
IHRE BEDEUTUNG FUR DEN BEHANDLUNGSBEDARF

Karies und Parodontalerkrankungen stellen die Hauptursachen fir
den Zahnverlust in der Erwachsenen- und Seniorenpopulation dar.
Die Kosfen der Therapie beider Erkrankungen sowie ihrer Folgesché-
den umfassen mit 1,6 Mrd. € ca. 90 % der GKV-Ausgaben fir die
zahnérztliche Behandlung. Wie die Ergebnisse analytisch epidemi-
ologischer Studien zeigen, ist die Parodontitis als Risikoindikator fur
chronisch ischémische HerzKreislauferkrankungen, Diabetes mellitus,
niedergewichtige Frihgeburten, COPD in der dlteren Population so-
wie Fettstoffwechselstérungen einzustufen. Aus diesem medizinischen
Zusammenhang sowie der Kostenkomponente resultiert die dringende
Notwendigkeit, diesen — als Infektionen differenzierten — beiden
Haupterkrankungen der Zahnmedizin auf Bevélkerungsebene effizi-
enf vorzubeugen. Wie die Ergebnisse der vierten deutschen Mund-
gesundheitsstudie [DMS IV, Micheelis & Schiffner 2006) zeigen,
konnte dieses Ziel in der Kariesprévention bei den Kindern, Jugend-
lichen und in der Erwachsenenpopulation erreicht werden. Ebenso
imponierte eine Zunahme der Zahnzahl gegeniber der DMS lII

([Erwachsene + 1,5, Senioren + 3,5).

Demgegeniber zeigte sich sowohl in der Erwachsenen- als auch in
der Seniorenpopulation auf der Basis der Maximalwerte ein Anstieg
der Parodontitisprévalenz. Er betrug bei den 35 — 44 Jahrigen fir
den Grad 3 (Taschentiefe 4 — 5 mm) des Community Periodontal
Index (CPI) 20 Prozentpunkte und fir den Grad 4 (Taschentiefen >
6mm) 6 Prozentpunkte. In der Seniorenpopulation (65 = 74 Jahre]
wurden fir den Grad 3 plus 8 Prozentpunkte und fir den Grad 4
plus 15 Prozentpunkie registriert. Auf der Basis des Extent und Seve-

rity Indexes erfahren diese Prévalenzen, die einer gewissen Uber-
estimierung durch die Maximalwerte zuzuschreiben sind, eine
Relativierung. Das bedeutet keine Veranderungen in der Erwachse-
nenpopulation gegeniber der DMS Il und eine moderate Zunahme
des durchschnitilichen Attachmentverlusts in der Seniorenpopulation
von 0,5 mm sowie der prozentualen Anzahl an Probanden mit Ar-
tachmentverlust > émm (+12 %). Aus systematischen Reviews und
Metaanalysen (Gunsolley 2006, Hujoel et al. 2005, Needleman et
al. 2005) wird deutlich, dass es mitiels professioneller Kontrolle des
oralen Biofilms ausschlieBlich gelingt, der gingivalen, nicht aber der
parodontalen Entziindung vorzubeugen. Unter diesem Aspekt bedarf
es einer Uberdenkung aktueller Préventionskonzepte in der
Parodontologie.

Andererseits weisen die Daten friherer und aktueller Untersuchungen
(Axelsson und Llindhe 1981, Kressin 2003) eindeutig darauf hin,
dass das Therapieergebnis der Parodontitis ausschlieBlich iber op-
timale Kontrolle des oralen Biofilms gehalten werden kann und dass
Patienten mit optimaler Mundhygiene eine hdhere Zahnzahl aufwei-
sen als solche mit unzureichender (was ebenfalls fir die Diskussion
des Anstiegs der Parodontitisprévalenz in DMS IV von Bedeutung
sein konnte). Die Parodontitistherapie erlangt dariber hinaus aus der
Sicht ihres systemischen Effekis (Verbesserung der endothelialen Dys-
funktion von Patienten mit schwerer Parodontitis, Senkung der CRP-
Titer, Senkung der CRP-und IL &-Titer und zur Senkung des total- und
LDL-Cholesterols) wie dies Seinost et al (2005) und D'Aiuto et al.
(2004, 2005) zeigen konnten, eine erweiterte, gesamigesundheit-

liche Dimension.
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PROF. DR. DR. ANTON SCULEAN, MSC

DIE VERWENDUNG VON EMDOGAIN® IN DER PARODONTALEN UND OSSAREN REGENERATION

Schlisselwarter:
SchmelzMatrix-Proteine, Zementogenese, chirurgische

Parodontaltherapie, parodontale Regeneration

Zusammenfassung:

Das Ziel der regenerativen Parodontitistherapie ist die Wiederher-
stellung der verlorengegangenen parodontalen Gewebe, wie Wur-
zelzement, Desmodont und Alveolarknochen. Histologische Studien
an Mensch und Tier konnten zeigen, dass Schmelz-Matrix-Proteine
(SMP) die parodontale Regeneration férdern. Weiterhin haben kli-
nische Studien demonstriert, dass Schmelz-Matrix-Proteine, die
parodontale Wundheilung positiv beeinflussen. Die vorliegende
Literaturiibersicht hat zum Ziel eine auf der vorhandenen Evidenz
basierende Indikation fir die Behandlung mit Schmelz-Matrix-Pro-

teinen zu geben.

1. EINLEITUNG

Ergebnisse der Grundlagenforschung haben die Rolle der verschie-
denen Arfen von Wurzelzement bei der Verankerung des Zahnes in
der Alveole und bei den reparativen Prozessen des Parodontiums
aufgezeigt. Azellulérer Zement ist fur die Insertion von parodontalen
Kollagenfasern nétig und deshalb fir die Befestigung des Zahnes in
der Alveole existentiell [HAMMARSTROM 1997). Studien von SLAV-
KIN & BOYDE (1975) und SLAVKIN (1976) haben gezeigt, dass
Proteine, die wahrend der Zahnentwicklung von der Hertwigschen
Epithelscheide produziert werden, fir die Bildung von azellulérem
Zement verantwortlich sind. Diese Proteine, bekannt als Schmelz-
Matrix-Proteine (SMP), bilden den gréssten Teil der Schmelzmatrix
[UINDSKOG & HAMMARSTROM 1982, HAMMARSTROM 1997).
Sie bestehen zu 90% aus Amelogenin, die verbleibenden 10% be-
stehen aus prolinreichen nicht Amelogeninen, wie Tuftelin und ande-
ren Serumproteinen [HAMMARSTROM 1997). Die chemische
Struktur von Amelogenin hat sich wéhrend der Evolution nur wenig

veréndert, sogar zwischen verschiedenen Tierspezien wurden nur

Kurztitel:

Die Verwendung von SchmelzMatrix-Proteinen

wenige Veranderungen nachgewiesen (BROOKES ET AL. 1995). In
einer Serie von Tierexperimenten Uber die Wurzelentwicklung bei
Raften, Affen und Schweinen konnfe immunhisfologisch ein signifi-
kanter Anstieg der Amelogeninkonzentration wahrend der Wurzel-
entwicklung nachgewiesen werden [HAMMARSTROM 1997).
Diese Ergebnisse konnten durch Untersuchungen an menschlichen
Z&hnen bestatigt werden, wobei in manchen histologischen Schnit-
fen eine dinne Schicht von hochmineralisierfem Schmelz zwischen
Dentin und Wurzelzement gefunden werden konnte. Diese Beobach-
tung fihrt zu der Annahme, dass die Apposition der Schmelzmatrix
auf der Dentinoberfléche noch vor der Bildung des azellulgren Ze-
menfes stattfindet [HAMMARSTROM 1997). Aufgrund dieser Ergeb-
nisse wurden einige in vivo Versuche am Tiermodell durchgefiihrt
[HAMMARSTROM 1997). In einer dieser Untersuchungen wurden
die seitlichen Schneidezchne zweier Affen extrahiert und direkt nach
Extraktion standardisierte Kavitdten in den mesialen und distalen
Wourzeloberflachen geschaffen. Die Testkavitdten wurden
anschliessend mit Schmelz-Matrix-Proteinen gefillt, wohingegen die
Kontrollkavitéten ungefillt blieben. Alle Zéhne replantierte man in
ihrer urspringlichen Alveole. Die histologische Untersuchung acht
Wochen nach Reimplantation der Zahne zeigte die Bildung von
azelluldrem Zement in den Defekten, die mit Schmelz-Matrix-Protei-
nen behandelt wurden. In den unbehandelten Kontrolldefekten hin-
gegen bildete sich reparatives, zelluldres Wurzelzement
(HAMMARSTROM 1997). Aufgrund dieser Untersuchung isolierte,
purifizierte und lyophylisierte man SMP aus den Zahnkeimen von
jungen Schweinen. Da SMP extrem hydrophobisch sind, musste man
sie mit Hilfe eines Propylen-Glycol-Alginat (PGA) Tréigers in eine 16s-
liche Form tberfihren, bevor sie in der regenerafiven Parodontitis-
therapie eingesetzt werden konnten (HAMMARSTROM 1997).



In einer vor kurzem veréffentlichten Studie wurden Schmelz-Matrix-
Proteine und proteolytische Enzyme in Emdogain® (EMD, Straumann/
Schweiz) nachgewiesen und mit denen von sich entwickelndem
Zahnschmelz junger Schweine verglichen [MAYCOCK ET AL. 2002).
Es zeigte sich, dass sich entwickelnder Zahnschmelz Amelogenin,
Amelin und Enamelin enthélt, Emdogain® (EMD, Straumann/Schweiz)
iedoch ausschliesslich Amelogenin. Zum jetzigen Zeitpunkt kann an-
genommen werden, dass der Hauptbestandteil von EMD Ameloge-

nin ist (HAMMARSTROM 1997, MAYCOCK ET AL 2002).

Eine Technik oder ein Material muss folgende Kriterien erfiillen, um
als ,regenerationsférdernd” eingestuft zu werden (WORLD WORK-
SHOP IN PERIODONTOLOGY 1996):

1. In vitro Studien, die den Wirkungsmechanismus bestétigen.

2. Kontrollierte histologische Tierstudien, die eine Neubildung von
Wurzelzement, Desmodont und Alveolarknochen aufweisen.

3. Humane Biopsien, die eine Neubildung von Wurzelzement,
Desmodont und Alveolarknochen auf einer plaqueinfizierten
Wourzeloberfléche nachweisen.

4. Kontrollierte klinische Studien, die einen Gewinn von klinischem
Attachment und eine radiologische Bildung neuen Knochens
nachweisen.

5. In den folgenden Ausfishrungen wird die existierende Literatur

beziglich der klinischen Verwendung von EMD beschrieben.

2. IN-VITRO STUDIEN UBER DAS
REGENERATIVE POTENTIAL VON EMD AUF
DAS PARODONT

Eine Reihe von in vitro Studien wurden durchgefihrt um die Wir-
kungsmechanismen von EMD auf die Desmodontal- Gingival- und
Konchenzellen zu untersuchen (GESTRELIUS ET AL. 1997A,
GESTRELIUS ET AL. 1997B, BOYAN ET AL. 2000, HOANG ET AL
2000, HAASE & BARTOLD 2001, KAWASE ET AL 2001, LYN-
GSTADAAS ET AL 2001, HOANG ET AL 2002, OKUBO ET AL
2003, PALIOTO ET AL 2004). In einigen Laboruntersuchungen wur-
den die Migration, die Adhasion, die Proliferation, die Biosynthese-
aktivitat und die Bildung von Mineralisationspunkten der oben
aufgefthrten Zellen nach EMD Applikation untersucht. Um das még-
liche Vorkommen von spezifischen polypeptid Wachstumsfaktoren
wie zum Beispiel IGF-1,Il, PDGF, TNF, TGFB, oder Interleukine (IL-6)
nachzuweisen, musste eine Immunanalyse durchgefihrt werden (GE-
STRELIUS ET AL 1997A, GESTRELIUS ET AL. 1997B). Die Ergeb-
nisse haben gezeigt, dass: a) unter in vitro Bedingungen EMD die
Proliferation von Desmodontalfibroblasten, nicht aber von Epithelzel-

len férdert, b) die gesamte Proteinsynthese der Desmodontalfibro-

blasten erhaht, und c| die Bildung von Mineralisationspunkten durch

Desmodontalfibroblasten férdert. In den genannten Studien konnten
jedoch keine spezifischen polypetid Wachstumsfakioren oder Inter-
leukine (IGF,II; PDGF, TNF, TGFB, I-6) nachgewiesen werden. Des-
modontalfibroblasten, die mit EMD behandelt wurden, zeigten eine
erhdhte infrazellulére cAMP Konzentration und aufokrine Freisetzung
von TGF-1B, Il-6 sowie von PDGF im Vergleich zu Kontrollfibroblas-
ten, die nicht mit EMD behandelt wurden (LYNGSTADAAS ET AL.
2001). Die Proliferationsrate von Epithelzellen war trotz der eben-
falls erhhten Sekretion von cAMP und PDGF nach EMD Applikation
gehemmt (HOANG ET AL 2000, LYNGSTADAAS ET AL. 2001).
Aufgrund dieser Ergebnisse schlussfolgerte man, dass EMD das
Wachstum von mesenchymalen Zellen durch die Wachstumshem-
mung der Epithelzellen férdert sowie gleichzeitig die Freisetzung von
autokrinen Wachstumsfakioren aus desmodontalen Fibroblasten
stimuliert (LYNGSTADAAS ET AL 2001). OKUBO ET AL (2003)
berichtefen von dhnlichen Ergebnissen. Sie konnten demonstrieren,
dass EMD keinen nennenswerten Effekt auf die Osteoblasten-
differenzierung hat, obwohl es das Zellwachstum sowie IGF-1 und
TGFH 1 Produktion von parodontalen Fibroblasten férdert. PALOTO
ET AL (2004) haben die Wirkung von EMD, IGF und der Kombi-
nation dieser beiden Faktoren auf die Proliferation, Adhdsion, Mi-
gration, und Expression von Typ | Kollagen parodontaler Fibroblasten
bestimmt. Die Ergebnisse wiesen darauf hin, dass die Proliferation
von PDL Fibroblasten durch EMD und der Kombination von EMD
und IGF-I dosis- und zeitabhéngig stimuliert wurde. Wohingegen
kein Effekt beziglich Adhdsion, Migration oder Expression von Typ
| Kollagen nachgewiesen werden konnte. Allerdings konnten andere
Studien zeigen, dass EMD mitogene Faktoren wie TGFR und BMP
&hnliche Wachstumsfakioren enthélt. Die Ergebnisse dieser Studien
deuten darauf hin, dass diese Faktoren die fibroblastische Prolifera-
tion stimulieren, sowie zur Mineralisationsinduktion wéhrend der
parodontalen Regeneration beitragen (KAWASE ET AL. 2001, KA-
WASE ET AL 2002, SUZUKI ET AL 2005, TAKAYAMA ET AL
2005A).

KEILA ET AL (2004) haben die Wirkung von EMD auf Knochen-
markszellen (BMSC) und auf gingivale Fibroblasten von Ratten un-
tersucht. EMD erhshte das osteogenetische Potential der
Knochenmarkszellen. Die Anwesenheit von EMD war fiir diesen Ef-
fekt in der initialen Phase der Kultivierung (erste 48 Std.) entscheidend.
EMD war jedoch nicht in der lage eine Differenzierung von gingi-
valen Firoblasten in Osteoblasten zu induzieren, verdoppelte aber
ihre Anzahl und die Masse der von gingivalen Firoblasten produ-
zierfen Mairix. In weiteren Studien konnte gezeigt werden, dass

Adhésion, VWachstum und Metabolisierung von desmodontalen Fi-

Alle Rechte liegen beim Autor.



broblasten signifikant anstieg, wenn EMD in Zellkulturen zugegeben

wurde. Weiter gibt es Hinweise darauf, dass EMD den

Differenzierungsmechanismus von pluripotenten, mesenchymalen
C2C12 Zelllinien in den von Osteoblasten und,/oder Chondroblas-
ten umandern kénnte (GESTRELIUS ET AL 1997A, GESTRELIUS ET
AL 1997B, HOANG ET AL 2000, HAASE & BARTOLD 2001,
LYNGSTADAAS ET AL. 2001, OHYAMA ET AL. 2002). Desmodon-
tale Fibroblasten zeigten nach EMD Applikation eine signifikante
Erhdhung der alkalinen Phosphatase Aktivitat (VAN DE PAUW ET AL.
2000, CATTANEO ET AL 2003). In Anwesenheit von EMD zeigfen
humane PDL Fibroblasten morphologische Verénderungen, sodass
sie eher Zementoblasten als Fibroblasten dhnelten, was auf einen
spezifischen Differenzierungsprozess hinweist (CATTANEO ET AL
2003). Eine vor kurzem erschienene Studie untersuchte den Einfluss
von EMD auf die Proliferation und Adhésion von parodontalen Fi-
broblasten auf denudierten Wurzeloberfléchen (DAVENPORT ET AL.
2003). Die PDL Zellproliferation verbesserte sich nach Applikation
von EMD. Die Auswertung unter dem SEM-Mikroskop ergab, dass
das zellulgre Attachment zur denudierten VWurzeloberflache nach
EMD Behandlung erhdht war. Weitere Untersuchungen konnte zei-
gen, dass EMD die mRNA Synthese der Matrixproteine Versican,
Byglycan und Decorin signifikant steigert und zu einer vermehrten
Synthese von Hyaluron in den gingivalen und desmodontalen Fibro-
blasten fohrt [HAASE & BARTOLD 2001). Des Weiteren wird ange-
nommen, dass Infegrine in das Zusammenspiel von PDL und
gingivalen Fibroblasten mit EMD involviert sind (VAN DER PAUW ET
AL 2002). An dieser Stelle sollte jedoch festgehalten werden, dass
in den meisten Studien die Wirkung von EMD sich besser auf des-
modontale als auf gingivale Fibroblasten entfaltet. Andere Untersu-
chungen haben ergeben, dass EMD die Expression von Genen
reguliert, die mit der Zementoblastogenese assoziiert sind und somit
wiederum den Mineralisationsprozess beeinflussen (TOKIYASU ET
AL 2000, PALIOTO ET AL 2004). INOUE ET AL (2004) haben
untersucht ob die Applikation von EMD auf verschiedene Materialien,
die normalerweise nicht die Zementogenese férdem, wie z.B. Gut
ta Percha, Kalzium Hydroxid, Amalgam und super EBA Zement den
in vitro Phenotyp von PDL Zellen veréndem wirden. lhre Ergebnisse
weisen daraufhin, dass EMD in der lage ist den Phenotyp dieser
Zellen unter den beschriebenen Bedingungen zu veréndem. Auf der
anderen Seite gibt es jedoch auch Studien, die keinen Einfluss von
EMD auf die Proliferation von Mausfibroblasten und Stromazellen
feststellen konnten (GURPINIAR ET AL. 2003). In einer weiteren Stu-
die, die sich mit der Koagulumsadhésion auf konditionierten Wur-
zeloberflachen beschéaftigt, wurden humane Dentinblécke entweder
mit gesaitigter Zitronenscure oder mit handelstblicher Ethylendiami-
ntetraacetat Sciure (EDTA) konditioniert (BAKER ET AL. 2005). Man-

che Dentinblécke wurden zuséitzlich entweder mit bovinem Serum
Albumin (BSA) oder EMD behandelt. Nach anschliessender Applika-
fion von frisch entnommenem menschlichem Blut wurde das geronnene
Blut mittels einer Phosphatpufferlésung von den Dentinblécken abge-
spilt. Die Auswertung der Dentinblécke erfolgte unter dem SEM-Mi-
kroskop. Die Ergebnisse zeigen, dass EDTA beziglich der Entfernung
der Schmierschicht (Smear-layer) und der Eréffnung der Dentintubuli
mit Freilegung von Kollagen weniger effektiv ist als geséitigte Zitronen-
sdure. Die zur Wundheilung wichtige Adhésion des Fibrinkoagulums
war am ausgeprdgtesten bei den mit Zitronenséure behandelten Wur-
zeloberfléchen zu beobachten; wohingegen das Koagulum bei mit
EDTA behandelten Dentinoberfldchen teilweise durch die Phosphat
pufferldsung entfernt wurde. Weiter wies die Untersuchung darauf hin,
dass die Adhésion auf den mit BSA- oder EMD behandelten Oberflé-
chen nur schwach ausgepragt war und eine Oberfléchenstrukiur ghn-

lich der Schmierschicht (Smear-layer) gebildet wurde.

KAWASE ET AL. (2000 untersuchten die Wirkung von EMD auf die
Proliferation von oralen Epithelzellen (SCC 25). Nach dreitégiger
Behandlung mit EMD wurde die Zellteilung verhindert und gleichze-
tig der Zellzyklus in der G1-Phase gestoppt. Zusatzlich kam es zu
einer signifikanten Hemmung der Expression von Zytokeratin-18 (CK
18] durch EMD. Die Autoren dieser Studie folgerten daher einen zy-
fostatischen jedoch keinen zytotoxischen Effekt von EMD auf epithe-
liale Zellen (KAWASE ET AL. 2000). In einer anderen in vitro Studie
zeigte die Kombination aus 4 mg EMD und aktivem demineralisier-
fem, gefriergetrocknetem Knochen (DFDBA| eine gesteigerte Kno-
cheninduktion (BOYAN ET AL 2000). Man schlussfolgerte, dass
EMD in bestimmten Konzentrationen keine osseoinduktive, vielmehr
jedoch eine osteopromotive Eigenschaft besitzt (WORLD VWORK-
SHOP IN PERIODONTOLOGY 1996). SCHWARZ ET AL. {2000
konnten zeigen, dass EMD die initiale Phase der Osteoblastenma-
turation férdert, auf reife Osteoblasten jedoch keine Wirkung

ausibt.

SCHWARZ ET AL. 2004 haben weiterhin die Wirkung von EMD
auf die Adhésion, Proliferation, und Lebensfahigkeit humaner SaOs(2)
Osteoblasten auf Titanimplantaten untersucht. Die Ergebnisse konn-
fen zeigen, dass EMD die Zellproliferation und die Lebensféhigkeit
von SaOs|2}-Ostecblasten auf SLA-Titanimplantaten konzentrations-
abhéngig erhaht. Die Behandlung von Osfeoblasten mit EMD stimu-
lierte signifikant die Zellproliferation sowie die Expression des
Fibroblasten Wachstumsfakfors (FGF)-2, verringerte jedoch die Ex-
pression der alkalinen Phosphatase (MIZUTANI ET AL. 2003). Es
wird ausserdem angenommen, dass EMD seine mitogene Wirkung

durch einen EMD-spezifischen Tyrosin Kinase Rezeptor (RTK) Gber



die extrazellular signalregulierte Kinase (ERK) 1/2 erlangt [MATSU-
DA ET AL 2002). EMD scheint die zellulgre Aktivitét von Osteoblas-

ten und Osteoklasten zu steigern, womit die regenerative Wirkung

von EMD auf parodontale Knochendefekte erklart werden kénnte
[HAGEWALD ET AL. 2004, HE ET AL 2004). Es wird ebenfalls an-
genommen, dass fir die Indukfion der Zellproliferation ein direkter
Kontakt zwischen EMD und Osfeoblasten nicht nétig ist, da diese
Wirkung durch l&sliche Peptide hervorgerufen wird (HE AT AL. 2004).
SHIMIZU ET AL. {2004) haben die regulatorische Wirkung von EMD
auf die Bone Sialoprotein [BSP) Gentranskription von osteoblasten
dhnlichen Zellen untersucht. Die Ergebnisse haben gezeigt, dass
EMD eine Wirkung auf bestimmte Loci des BSP Gens besitzt, die
maglicherweise einen Effekt auf die BSP Gentranskription besitzen.
BSP ist zusammen mit Osteokalzin und Typ | Kollagen ein Marker-
protein der Differenzierung von Osteoblasten (STEIN ET AL 1996).
Den Effekt einer Kombination aus EMD und einem bioakfiven Glas
auf die Proliferation und Differenzierung von Preosteoblasten
[MC3T3E1) zu untersuchen, war das Ziel einer vor kurzem erschienen
Studie (HATTAR ET AL. 2005). MC3T3-E1 Zellen wurden bis zu 28
Tagen auf den drei folgenden Granulaten kultiviert: Bioglas 4555
Granulat (BG), mit EMD ummanteltes 4555 Granulat (BG/EMD)
und auf einem weniger bioakfiven Glas (60S), das als Kontrollgra-
nulat diente (60S). Sowohl BG als auch BG/EMD waren in vitro in
der lage, zum einen das Wachstum von MC3T3-E1 und zum an-
deren die Differenzierung dieser Zellen zu Osteoblasten zu férdern.
Jedoch zeigten die auf EMD ummanteltem bioaktivem Granulat kul-
fivierten Preosteoblasten eine signifikant héhere Profeinexpression.
PARKAR & TONETTI (2004 bestimmten die selekfive Wirkung von
EMD auf die Aktivitat von 268 Zytokinen, Wachstumsfakforen und
Genrezeptoren von Desmodontalzellen. Sie fanden heraus, dass
125 der 268 (46%) Gene von PDL Zellen exprimiert wurden. Von
diesen 125 Genen wurden 38 in unferschiedlichen Mengen expri-
miert, nachdem die PDL Zellen mit EMD behandelt wurden. Von die-
sen 38 Genen wurde wiederum die Expression von 12 — meist
proinflammatorischen Genen - vermindert, wohingegen sich die Ex-
pression der restlichen 26 Gene erhdht hat. Viele dieser Gene ko-
dieren Wachstumsfakioren und VWachstumsfaktorrezeptoren. Die
Ergebnisse haben gezeigt, dass EMD die Expression der Gene ver-
mindert, die in die frihe Entzindungsphase der VWWundheilung invol
viert sind, wahrend gleichzeitig die Transkription der Gene geférdert
wird, die Wachstumsfakioren kodieren. Weiterhin konnte eine mo-
dulierende Wirkung von EMD auf die Genexpression von Osfeo-
blasten (MG-63) nachgewiesen werden. So beeinflusste EMD (1)
die Signaliransduktion, (2] die Transkription und (3) Translation von

DNA, (4) die Regulation des Zellzyklus (Proliferation und Apoptose),

(5) den vesikularen Transport und die lysosomale Akfivitét sowie (6)
die Zelladhasion und die extrazellulére Matrix Produktion (Carinci

et al. 2006).

Eine weitere wichtige Wirkung von EMD ist ein gewisser antibakte-
rieller Effekt und die Stérung der bakteriellen Adhdsion (SCULEAN
ET AL 2001A, SPAHR ET AL 2001, ARWEILER ET AL. 2002, NE-
WMAN ET AL. 2003). Nach vier Tagen ungestérter Plaqueakkumu-
lation wurden bei 24 Patienten mit chronischer Parodontitis
Plaqueproben entnommen, die in finf gleich grosse Teile aufgeteilt
wurden [SCULEAN ET AL 2001A). Jede Probe wurde mit 5 pl der
folgenden Lasungen gemischt: 1. NaCl, 2. EMD in Wasser gel6st,
3. EMD auf PGA Tragern, 4. PGA Trager, 5. Chlorhexidin Digluco-
nat (CHX). Anschliessend wurde die Vitalitét der Plaqueflora mit Hil-
fe der Vitalfluoreszensmikroskopie bestimmt. Die Ergebnisse haben
gezeigt, dass EMD auf PGA Trégem eine sehr stark anfibakterielle
Wirkung besitzt. Dies fihrte zur Schlussfolgerung, dass die antibak-
terielle Wirkung von EMD haupiséchlich auf den Effekt des PGA
Tragers zuriick zu fohren ist. Diese Ergebnisse wurden spéter durch
eine einfach blinde, randomisierte Crossoverstudie bestdtigt, die
zum ersten mal einen direkfen Effekt von EMD auf die Vitalitét von
supragingivaler Plaque in vivo zeigt (ARWEILER ET AL 2002). In
einer weiteren Untersuchung wies EMD eine inhibitorische VWirkung
auf das Wachstum von Actinobacillus actinomycetemcomitans, Por-
phyromonas gingivalis und Prevotella infermedia auf. 24 Stunden
nach Applikation von EMD konnten keine lebenden Kolonien dieser
Keime nachgewiesen werden. Desweiteren konnte fir EMD kein
Negativeffekt auf grampositive Bakterien nachgewiesen werden
(SPAHR ET AL. 2001). Diese hemmende Wirkung von EMD auf par-
odontal pathogene Keime konnte auch durch andere Autoren Besté-
figung finden (NEWMAN ET AL. 2003, WALTER ET AL. 2005).
Neueste Daten weisen darauf hin, dass Porphyromonas gingivalis
die Wirkung von EMD auf parodontale Fibroblasten in vitro durch
einen synergistischen Effekt mit der cystein Profease Arg-Gingipain
verringert (INABA ET AL. 2004). Eine vor kurzem verdffentlichte Un-
fersuchung beschéftigte sich als erste mit der modulatorischen Wirkung
von EMD auf die Zytokinproduktion (TNF-, I1-8, I-10) in humanem Blut
nach Stimulation mit bakferiellen Endotoxinen und konnte fir EMD eine

antiinflammatorische Eigenschaft nachweisen (Myhre et al. 2006).

RINCON ET AL. (2003) haben sich mit dem Einfluss von EMD auf
kultivierte gingivale, parodontale und dermale Fibroblasten beschéf-
tigt. Die Autoren konnfen demonstrieren, dass besagte Zellen in vitro
einen leeren Raum durch eine Kombination aus Proliferation und M-

gration filllen. Die Ergebnisse einer Folgestudie der gleichen Forscher
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gruppe lieferte Evidenz dafir, dass EMD die Proliferation, das

Attachment, sowie die Osfeopontin Expression von parodontalen
Fibroblasten, Malassez’schen Epithelresten, gingivalen Fibroblasten
und alveoldren Knochenzellen steigert [RINCON ET AL. 2005). Dies
&sst darauf schliessen, dass EMD einen Einfluss auf Zellen ausiibt, die
in dem Prozess der VWundheilung involviert sind. In einer weiteren Tier-
studie mit Kaninchen wurden in erster Linie die in vivo Effekte von EMD
auf die Wundheilung der Haut untersucht (MIRASTSCHIJSKI ET AL
2004). In zweiter Linie wurde der in vitro Effekt von EMD auf dermale
Fibroblasten und auf mikrovaskulére Endothelzellen getestet. Zirkulére
Hautwunden mit einem Durchmesser von 2 cm wurden in 16 Wochen
alten Kaninchen drei mal pro Woche mit EMD (30mg,/ml) und dem
PGA Trager oder mit dem PGA Tréger alleine behandelt. Die
Behandlung mit EMD erhéhte die Masse an Granulationsgewebe und
verkirzte die Zeit bis zur kompletten Epithelisation um 3 Tage. Bei den
kultivierten Fibroblasten steigerte EMD den vaskuléren endothelialen
Wachstumsfakior um mehr als das finffache. EMD erhdhte ebenfalls
die Freisetzung von Matrixmetalloproteinase-2 aus Fibroblasten und
Endothelzellen um mehr als das dreifache. Aufgrund der Ergebnisse
dieser Studie schlussfolgerte man, dass EMD die Wundheilung bei
Kaninchen wahrscheinlich durch erhéhte Freisetzung von Wachstums-
fakforen und Proteinasen, die fir die Bildung von Granulationsgewe-
be wichtig sind, signifikant beschleunigt. Vergleichbare Ergebnisse
zeigen, dass EMD angiogenetische Effekte entfalten kann (YUAN ET
AL. 2003). Eine sehr akiuelle Untersuchung zeigt einen hemmenden
Effekt von EMD auf die Adhdsion von Brustkrebs Zelllinien (MCF-7)
zur Knochenmatrix (TAKAYAMA ET AL. 20058B).

Abschliessend kann festgestellt werden, dass in vifro Studien eindeutig
darauf hinweisen, dass EMD wichtige VWundheilungsmechanismen
beeinflusst. Es muss aber auch deutlich gemacht werden, dass bis
zum heutigen Tage die zugrunde liegenden Molekiile und Mechanis-

men noch nicht vollstandig bekannt sind.

3.1 Kontrollierte histologische Tierstudien Gber das
Regenerationspotential von EMD in parodontalen
Defekten

Eine experimentelle Tierstudie an Ratten hatte die Untersuchung der
Wirkung und Verteilung von EMD im parodontalen Gewebe von
Oberkiefermolaren, die in das subkutane Gewebe des Abdomens
transplantiert wurden, zum Ziel (HAMAMOTO ET AL. 2002). Die
Molaren wurden mit EMD (Testzdhne) oder ohne EMD (Kontrollzéh-
ne), sowie entweder sofort nach Extraktion oder erst nach 30 Minu-
fen Trocknungszeit fransplantiert. Nach zwei Tagen sowie nach ein,
zwei und vier Wochen wurden die Ratten getétet und die Zahne

sowohl lichtmikroskopisch als auch immunohistochemisch mit Hilfe

von anti-Amelogenin Antikdrpern untersucht. Bei den Zahnen, die
sofort nach Extraktion transplantiert wurden, zeigte sich Knochen,
der von den Zahnwurzeln duch einen Parodontalspalt getrennt war.
Dieses Phanomen zeigte sich unabhdnig davon, ob die Z&hne zu-
vor mit EMD behandelt wurden oder nicht. Unter den Zdhnen, die
mit EMD behandelt, aber erst nach 30 Minufen Trocknungszeit frans-
plantiert wurden, konnte man eine Bildung von neuem Knochen bei

finf von acht Z&hnen nach zwei und vier Wochen beobachten.

Keiner der Z&hne mit verspdteter Transplantation, die nicht mit EMD
behandelt wurden, zeigte Knochenneubildung. Nur bei einem der
Testzahne, die nach 30 Minuten Trocknungszeit transplantiert wur-
den, konnfe eine externe VWurzelresorption beobachtet werden, wo-
hingegen bei allen nicht mit EMD behandelten, gefrockneten
Kontrollzéhnen eine Wurzelresorption auftrat. EMD konnte nach zwei
Tagen auf allen transplantierten Z&hnen, die vorher damit behandelt
wurden, nachgewiesen werden. Die SchmelzMatrix-Profeine waren
auch noch vier Wochen nach Transplantation présent. Daten einer
Tierstudie mit Hunden konnten zeigen, dass die Applikation von EMD
in intraossare parodontale Defekte, die Proliferation von Desmodon-
talzellen signifikant steigert (ONODERA ET AL. 2005). Dieser Effekt
war jedoch auf die ersfen vier Wochen nach Applikation limitiert,
was darauf hindeutet, dass die Hauptwirkung von EMD in einer fri-
hen Phase der parodontalen Wundheilung zum Tragen kommt. In
einem weiteren Tierexperiment mit Ratten wurde eine das Parodontfium
fenestrierende VWunde geschaffen, in der keine Biofilmbildung oder
Einwachsen von Epithel méglich war. Diese VWunden wurden ent-
weder nur mit dem PGA-Tréger (Kontrolle) oder mit EMD (Test) gefillt
(CHANO ET AL. 2003). Die Tiere wurden nach 7, 14 und 21 To-
gen getdtet. Die immunhistochemische Untersuchung der hisfolo-
gischen Praparate auf Osteopontin, Bone Sialoprotein und
Osteokalzin (Markerproteine, der osteogenetischen Differenzierung)
sowie a-smooth muscle actin [Marker fir Myofibroblasten), konnfe
keine Effekile von EMD auf die Expression dieser Matrixproteine
nachweisen. Es wurde geschlussfolgert, dass der Effekt von EMD
auf die Wundheilung des Parodontiums unabhénig von der Diffe-
renzierung der hier untersuchten Zellen ist (CHANO ET AL 2003).
In einer kontrollierten histologischen Studie wurden Rezessionsdefekte
geschaffen und anschliessend entweder mit einem koronalen Ver
schiebelappen und EMD (Tesf] oder mit einem koronalen Verschie-
belappen ohne EMD (Kontrolle) behandelt (HAMMARSTROM ET AL.
1997). Bis zur Opferung der Tiere wurden keine Mundhygienemass-
nahmen durchgefihrt. Acht Wochen nach der Operation wurden
die Tiere getétet und die jeweiligen Kiefersegmente histologisch auf-

gearbeitet. In allen Testdefekten zeigte sich die Bildung eines neuen



Parodonts durch Bildung von azelluldrem Zement mit inserierenden
Kollagenfasern und neuem Alveolarknochen. Bei den Kontrolldefekten
war die Heilung durch ein langes Saumepithel mit sehr geringer Ze-
ment- und Knochenregeneration charakterisiert. Falls die Kontrollde-
fekte eine Zementneubildung zeigten, war diese meist zellulér und
nur teilweise an der Wurzeloberfldche verankert. Ein inferessanter
Aspekt dieser Arbeit ist die Tatsache, dass in Testdefekten keine Wur-
zelresorption auffrat, wéhrend in den Kontrolldefekten die externe
Waurzelresorption ein héufig zu beobachtendes Phénomen darstellte.
In einer anderen experimentellen Studie an Affen wurden chirurgisch
erzeugte Fenestrationsdefekte, mit a) Guided Tissue Regeneration
[GTR), b) EMD oder c| koronalem Verschiebelappen (Kontrolle) be-
handelt wurden. Alle drei Methoden erhchten die Bildung von neu-
em bindegewebigem Attachment und neuem Knochen ohne
wesentliche Unterschiede zwischen den Gruppen. Ausserdem zeigten
die Ergebnisse dieser Studie, dass Fenestrationsdefekte kein ideales
Modell zur Untersuchung verschiedener Arten von regenerativen Be-
handlungsméglichkeiten darstellt (SCULEAN ET AL. 2000A). In zwei
weiferen Studien an Affen, wurden ebenfalls chirurgisch erzeugte
Rezessions- und Knochendefekte geschaffen und anschliessend einer
Infektion mit dentaler Plaque ausgesetzt (SCULEAN ET AL. 20008,
SCULEAN ET AL 2000C). Nach initialer Parodontaltherapie, be-
stehend aus Mundhygienemassnahmen und lokaler Applikation von
Chlorhexidin, wurden die Defekte mit a) Guided Tissue Regenerati-
on (GTR) b) EMD ¢|] EMD + GTR oder d) offener Kiirettage (Kontrol-
le) behandelt. Die histologische Untersuchung zeigte, dass die
Heilung der Kontrolldefekte im Wesentlichen durch die Bildung eines
langen Saumepithels und einer sehr begrenzten parodontalen Rege-
neration bestand. Die Behandlung mit GTR, EMD und der Kombi-
nation aus EMD + GTR resultierte vorhersehbar in der Neubildung
von Zement mit inserierenden Kollagenfasern, sowie von Alveolar-

knochen (SCULEAN ET AL. 2000B, SCULEAN ET AL. 2000C).

Abb. 1 Abb. 2

Vergleichbare Ergebnisse konnten von durch Parodontitis bedingten
Knochendefekten, sowie von chirurgisch geschaffenen Knochende-
fekten, Rezessionen und Dehiszensdefekten bei Hunden berichtet
werden (COCHRAN ET AL. 2003A, SALLUM ET AL. 2003, SAKAL-
LUOGILU ET AL 2004, SALLUM ET AL. 2004). Die Kombination von

autologem Knochen und EMD zeigte eine signifikant gréssere par-

odontale Regeneration von parodontalen Knochendefekten im Ver-

gleich zur offenen Kirettage (COCHRAN ET AL. 2003B).

Eine fierexperimentelle Studie an Hunden untersuchte histomorpho-
metrisch die Effektivitéit von EMD in mandibulléren Klasse Il Furkations-
defekten mit oder ohne GTR (REGAZZINI ET AL 2004).
Experimentelle Klasse Il Defekie wurden in vier Prémolaren geschaf-
fen. Die Furkationsdefekte wurden mit Gutta Percha gefillt, um eine
Entziindungsreakfion zu initiieren, die eine spontane Defekiregene-
ration verhindert. 21 Tage nach Defektbildung wurden folgende Be-
handlungen durchgefihrt: a) Guided Tissue Regeneration (GTR), b)
EMD Applikation oder c) eine offener Kirettage (Kontrolle). Die hi-
stologische Analyse acht Wochen nach der Therapie zeigte, dass
die Heilung der Defekte in der Kontrollgruppe durch ein langes
Saumepithel und begrenzter Knochenregeneration charakterisiert
war. Die Behandlung durch EMD fiihrte zu einer signifikanten Rege-
neration der Furkationsdefekte, wehrend die Kombination mit einer
Membran sich als nachteilig herausstelle. Eine weitere Studie an
Affen untersuchte histologisch die Heilung von mandibuléren Klasse
Il Furkationen nach Behandlung mit den Therapieméglichkeiten wie
sie betreits in der vorherigen Studie beschrieben wurde: a) Guided
Tissue Regeneration (GTR) b) EMD c) EMD + GTR oder d) Lappen-
operation (open flap debridment) (Kontrolle] (DONOS ET AL 2003).
Die Behandlung mit GTR oder EMD + GTR resultierte in einer Neu-
bildung von Zement mit inserierenden Kollagenfasern, wéhrend neu-
er Knochen nur da gebildet wurde, wo die Membran nicht frei lag.
Die Furkationen, die ausschliesslich mit EMD behandelt wurden,
zeigten Bildung von neuem bindegewebigem Attachment (d.h. Ze-
ment mit inserierenden Kollagenfasern) und Knochen in variierendem
Ausmass, wéhrend die Konfrolldefekte nur sehr geringe und unvor-
hersagbare Knochen- und Attachmentneubildungen aufwiesen.

Die Daten der Tierstudien zeigen, dass EMD iber eine Periode von
wenigstens vier Wochen auf der Wurzeloberflache nachgewiesen
werden kann. Ausserdem kam es zu einer vorhersagbaren Neubil-
dung von Zement, Desmodont und Knochen in Fenestrations-, Rezes-
sions- und Knochendefekten, sowie in mandibuléren Klasse |l

Furkationsdefekten.

3.2 Kontrollierte histologische Tierstudien Gber die
Wirkung von EMD auf die Knochenregeneration

Bis jetzt existieren nur sehr wenige kontrollierte histologische Tierstu-
dien und keinerlei randomisierte klinische Studien zu diesem Thema.
Da die Regeneration des Alveolarknochens ein Teil der Regenerati-

on des gesamten Parodonts darstellt, wurden die in vitro Studien
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iber die molekulare Wirkung von EMD auf Osteoblasten und oste-

oblastische Vorlauferzellen bereits in Kapitel 2 abgehandelt. Dieses
Kapitel beschdftigt sich nun mit der Regeneration des nicht-parodon-
talen Knochens. CASATI ET AL. (2002) untersuchten in einer Tierstu-
die an Hunden die regenerative Wirkung von EMD auf bukkale,
periimplantére Knochendefekte (d.h. in Abwesenheit von Desmo-
dontalzellen). Drei Monate nach der Extraktion des ersten, zweiten,
dritten und vierten mandibuldren Prémolaren sowie des ersten Mo-
laren, wurden auf jeder Seite des Unterkiefers zwei Implantate ge-
sefzt. Man entfernte noch wahrend der Implantation den bukkalen
Knochen iber die gesamte lange des Implantates. Die bukkalen
Knochendefekte wurden wie folgt behandelt: (1) EMD Applikation,
[2) Guided Bone Regeneration (GBR) mittels einer resorbierbaren
Membran (Resolut XT® Flagstaff, USA) (3) EMD + GBR, (4) keine
Behandlung der Kontrolldefekie. Nach zwei Monaten wurden in je-
des Tier weitere vier Implantate in gleicher Art und Weise implantiert.
Die histologischen Ergebnisse drei Monate nach der ersten Opero-
tion zeigten, dass nur die Defekte, die mit EMD + GBR behandelr
wurden in Bezug auf die Grésse des neugebildeten Knochens im
Vergleich zur Kontrollgruppe signifikant bessere Daten aufwiesen.
Die Autoren dieser Studie schlussfolgerten, dass EMD auch in Ab-
wesenheif von Desmodontalzellen einen Einfluss auf die Bildung von
neuem Knochen haben kénnte. Da DONOS ET AL. (2004) der Mei-
nung waren, dass die gelartige Konsistenz von EMD das kollabieren
der Membran in den Knochendefekt begiinstigt, was zu einer redu-
zierten Knochenneubildung fihrt, untersuchten sie u.a. den Effekt der
Kombination aus GBR (Bio-Guide® Geistlich, Wolhusen, Schweiz),
EMD und demineralisierten bovinen Knochens (DBK, Bio-Oss® Geist-
lich, Wolhusen, Schweiz), auf die Knochenregeneration bei stan-
dardisierten Knochendefekten der Calvaria von Ratten. Die Ergebnisse
konnten eindeutig zeigen, dass es durch die Anwendung des GBR
Verfahrens zu einer vorhersagbaren Knochenregeneration kam. Es
konnte jedoch ebenfalls gezeigt werden, dass weder (1) EMD allei-
ne, (2) DBK dalleine, (3) EMD +DBK noch die Kombination aus (4)
GBR und EMD (5) GBR und DBK oder (6) GBR und EMD + DBK zu
signifikant besseren Resultaten im Vergleich zu GBR allein fihrte. Da
die vertikale Dimension des neugebildeten Knochens in den Grup-
pen (5) und (6) statistisch signifikant grésser war als bei allen ande-
ren Gruppen, gingen die Auforen davon aus, dass DBK lediglich
die Membran vor dem Kollabieren schiitzt. In einer weiteren Studie
(DONQOS ET AL. 2005) wurde der zusdtzliche Nutzen von EMD mit
oder ohne DBK in der GBR (nichtresorbierbare PTFE Membran) am
Ramus des Unterkiefers von Ratten untersucht. VWeder die Kombina-
tion aus GBR und EMD noch GBR und DBK oder GBR und EMD +
DBK fihrten zu signifikant besseren Resultaten als die GBR Therapie
alleine. KOIKE ET AL. (2005) untersuchten die Wirkung von EMD

auf die ekiopische Knochenbildung an Ratten. Sie benutzten dazu
mineralisierte und demineralisierte Dentinproben, injizierten in diese
EMD oder PGA, wobei die Konfrollproben unbehandelt blieben.
Anschliessend implantierte man die so behandelten Dentinproben in
den Musculus rectus abdominis der Ratten. Die Ergebnisse zeigten,
dass weder EMD noch PGA in der Llage waren, eine ekiopische
Knochenbildung zu initiieren.

Die Daten der hier aufgefiihrten Studien weisen darauf hin, dass
EMD keine osteoindukiive Wirkung auf die Regeneration von nicht-

parodontalen Knochendefekten besitzt.

3.3 Kontrollierte histologische Tierstudien iber die
Schutzwirkung von EMD vor Ersatzresorptionen replan-
tierter Zéhne

IQBAL & BAMAAS (2001) reimplantierten Frontzdhne von Hunden
nach einer Trocknungszeit von 15, 30 und 60 Minufen. Sie sfellien
fest, dass die Inzidenz von ,normalem” Desmodont umgekehrt pro-
portional zur extraalveoldren Trocknungszeit war. Weiterhin zeigten
die Ergebnisse, dass das prozentuale Vorkommen von normalen Des-
modont in der EMD Gruppe signifikant héher war als in der Kontroll-
gruppe und umgekehrt zeigte sich ein signifikant héheres prozentuales
Vorkommen von Ersatzresorptionen in der Kontrollgruppe als im Ver

gleich zur EMD Gruppe.

In einer experimentellen Tierstudie an Hunden wurde der Effekt von
EMD auf die Heilung nach Reimplanatation von parodontal kompro-
mitierten Wurzeln untersucht [ARAUJO ET AL. 2003). Nach Extrak-
fion frocknete man die Wurzeln der Gruppe A fir 60 Minuten,
wobei die Wurzeln der rechten Kieferhdlfte vor der Reimplantation
mit EMD behandelt wurden, die der linken Kieferhdlfte erhielten kei-
ne weitere Behandlung. In die Zahnwurzeln der Gruppe B wurde
eine Kerbe als Referenzpunkt prépariert. Oberhalb dieser Kerbe ent-
fernte man durch vorsichtiges kirettieren die vitalen Zementoblasten.
Auch hier erfolgte die Behandlung mit EMD nur bei Wurzeln der
rechten Kieferhélfte. Die nach sechs Monaten angefertigten histolo-
gischen Schnitte wurden nach Ersatz-, entziindlicher sowie Oberflé-
chenresorption untersucht. In beiden Gruppen konnte kein Unterschied
zwischen Test- und Kontrollwurzeln festgestellt werden. Diese Ergeb-
nisse konnten durch weitere Studien Bestétigung finden [LAM & SAE-
LM 2004, MOLINA & BRENTEGANI 2005).

Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass die Mehrzahl der
histologischen Tierstudien keine schiitzende Wirkung von EMD vor

Ersatzresorptionen replantierter Zéhne demonstrieren kénnen.



4. ERGEBNISSE VON HUMAN-
HISTOLOGISCHEN STUDIEN UBER DIE
REGENERATIVE WIRKUNG VON EMD
AUF PARODONTALE DEFEKTE

Ergebnisse der ersten humanhistologischen Biopsie wurden von HE|L

[1997) veréffentlicht. Ein auf experimentel-chirurgischem VWeg

geschaffener Rezessionsdefekt an einem mandibuldren Schneide-
zahn wurde mit EMD behandelt. Nach einer Heilungsperiode von
vier Monaten wurden der Zahn wie auch das umliegende Hart-und
Weichgewebe chirurgisch entfernt und hisfologisch aufgearbeitet.
Die histologische Untersuchung zeigte eine neue Schicht von azel-
luldrem Wurzelzement, der 73 % des urspriinglichen Defektes be-
deckte. Die Knochenregeneration machte 65 % des initialen
Knochendefektes aus. YUKNA & MELLONIG [2000) behandelten
10 intraosséire Parodontaldefekie in 8 Patienten mit EMD. Die histo-
logische Auswertung, die sechs Monate nach der Behandlung durch-
gefihrt wurde, zeigte bei drei Biopsien eine komplette parodontale
Regeneration (durch Neubildung von Zement, Desmodont und Kno-
chen). Wahrend bei drei weiteren Biopsien die Heilung durch neues
bindegewebiges Aftachment (neues Zement mit inserierenden
Kollagenfasern) charakterisiert war. Vier Defekie heillen durch die
Bildung eines langen Saumepithels ohne jegliches Anzeichen einer
Regeneration. In einer vergleichenden klinischen und histologischen
Studie wurde die Heilung von infraosséren Parodontaldefekten nach
Behandlung mit EMD oder Guided Tissue Regeneration (GTR) mittels
einer bioresorbierbaren Membran ([SCULEAN ET AL. 1999A] unter-
sucht. Sechs Monate nach Therapie betrug der Klinische Attachment-
gewinn (CAL-Gewinn) 3.2 + 1.2 mm in der EMD Gruppe und 3.6
+ 1.7 mm in der GTR Gruppe. Die histologische Aufarbeitung zeigte,
dass die Heilung in beiden Gruppen durch eine parodontale Rege-
neration charakterisiert war (SCULEAN ET AL 199QA). Die Mittel-
werte von neuem bindegewebigem Attachment betrugen 2.6 + 1.0
mm in der EMD Gruppe und 2.1 £ 1.0 mm in der GTR Gruppe.
Die Mittelwerte fir die Knochenregeneration betrugen 0.9 + 1.0
mm in der EMD Gruppe und 2.1 + 1.0 mm fir die GTR Gruppe.
Eine reparative Heilung durch ein langes Saumepithel frat nur bei
einer Biopsie der EMD Gruppe auf. Die Ergebnisse dieser Studie
lieferten den Beweis, dass EMD die parodontale Regeneration fér-
dert und zu vergleichbaren klinischen und histologischen Ergebnis-
sen wie die GTR Therapie fiihrt. Diese Resultate wurden von anderen
Autoren nicht nur in Bezug auf die Behandlung von Knochendefekten,
sondern auch in Bezug auf die Rezessionstherapie bestétigt [MELLO-
NIG 1999, SCULEAN ET AL 2000D, RASPERINI ET AL. 2000,
CARNIO ET AL. 2002, MCGUIRE & COCHRAN 2003, MAZJOUB
ET AL 2005). Weitere immunohisfologische Humanstudien konnten
ebenfalls zeigen, dass EMD bis zu vier Wochen nach Behandlung

noch auf der Wurzeloberfléche nachzuweisen ist. Ebenso wiesen
diese Studien auf Heilungs- und/oder Umbauprozesse hin, die iber
einen Zeitraum von bis zu sechs Monaten nach EMD Therapie an-
davern kénnen (SCULEAN ET AL 2002A, SCULEAN ET AL 2003A,
SCULEAN ET AL. 2003B). In einer sehr aktuellen humanhistolo-
gischen Studie wurden die sich regenerierenden Gewebe
charakterisiert, die sich auf der Wurzeloberfléiche in dem Zeitraum
zwischen zwei und sechs Wochen nach Behandlung von parodon-
talen Knochendefekten mit EMD bilden (BOSSHART ET AL, 2005,
BOSSHART ET AL. 2006). Das neu gebildete Gewebe war dick,
kollagen&s, ohne extrinsische Fasern und besass eine irreguldre
Oberflachenstruktur. Die Anwesenheit eines elektronendichten, orga-
nischen Materials in der Kollagenmatrix Iésst darauf schliessen, dass
zumindest teilweise Mineralisationen vorlagen. Eingelagerte Zellen
waren haufig zu beobachten und die Zellen auf der Matrixoberfls-
che waren sehr gross. Es wurde darauf geschlossen, dass es nach
der Behandlung mit EMD, statt zu einer Bildung von azellulérem ex-
frinsischen Faserzements, zur Bildung eines knochengleichen Gewe-
bes, das zelluldrem intrinsischem Faserzement dhnelt, kommt. Des
weiteren kénnte EMD sowohl die Bildung von mineralisiertem Bin-
degewebe auf denudierten Wurzeloberfléchen als auch die Matrix-
auflagerung auf alten, intakfen Zementoberflcichen férdern. Es sollte
an dieser Stelle darauf hingewiesen werden, dass keinerlei paro-
dontale Regeneration nachgewiesen werden konnte, wenn die EMD
Applikation in die parodontalen Defekte auf eine nicht-chirurgische
Art und Weise erfolgte (SCULEAN ET AL. 2003C). Basierend auf
der akiuellen Literatur von humanhistologischen Studien kann ge-
schlussfolgert werden, dass die Applikation von EMD in Verbindung
mit einer chirurgischen Parodontitistherapie die Bildung von neuem
Zement, Desmodont und Knochen in Rezessions- und parodontalen
Knochendefekten férdert. Ferner ist EMD, sofern es wdhrend einer
Llappenoperation appliziert wurde, mindestens fir einen Zeitraum
von vier Wochen auf der Wurzeloberfléche nachzuweisen. Bis zum
jetzigen Zeitpunkt sind keine Daten von humanhistologischen Studi-
en vorhanden, die das regenerative Potential von EMD in Furkati-

onsdefekten untersucht haben.
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5. ERGEBNISSE VON KLINISCHEN STUDIEN
UBER DIE SCHUTZWIRKUNG VON EMD VOR
ERSATZRESORPTIONEN REPLANTIERTER
ZAHNE

FILIPPI ET AL. {2001) exirahierten 16 bereits ankylosierte Zéhne. Ex-
fraoral erfolgte eine retrograde Wurzelkanalbehandlung sowie die
Applikation von EMD vor Reimplantation mit anschliessender Schie-
nung fir 10-14 Tage. Die Zdhne wurden iber einen durchschnit-
lichen Zeitraum von 15 Monaten (4-24 Monate) nachuntersucht. Elf
Z&hne zeigten keinerlei Anzeichen fir ein Fortschreiten der Ersatzre-
sorption, bei vier Z&hnen, mit anamnestisch schwerem Trauma, konn-
fe ein Fortschreiten der Ersafzresorption beobachtet werden und ein
Zahn musste nach emeutem Trauma exirahiert werden. Der durch-
schnittliche Uberlebenszeitraum der Zéhne betrug 10,2 Monate (Fi
LPPI ET AL 2002). Aufgrund der Ergebnisse schlussfolgerten die
Autoren, dass die Behandlung von Ersatzresorptionen, nach leichten
bis mittelschweren Traumata, durch Reimplantation mit vorheriger
EMD Applikation ein Fortschreiten verhindern, bzw. ein verzdgertes
Auftreten der Ersatzresorption erreicht werden kann. Die Ergebnisse
von SCHIDTT & ANDREASEN (2005) zeigten jedoch, dass EMD
weder einen therapeutischen noch einen prophylaktischen Effekt fir
Ersatzresorptionen besitzt. Bereits nach sechs Monaten konnte bei
allen behandelten Z&hnen ein Fortschreiten bzw. ein Beginn der Er-
satzresorption beobachtet werden. Obwohl in einer anderen Studie
(BARRETT ET AL. 2005) alle 25 Zahne, die nach Avulsion mit EMD
behandelt und reimplantiert wurden iber den Beobachtungszeitraum
von 32 Monaten klinische Zeichen einer Ersatzresorption entwickelten,
konnte EMD Infektionen und Entziindungsreaktionen verhindern. Wei-
terhin zeigten die Ergebnisse signifikant weniger Resorptionen als im
Vergleich zu zwei, in der dlteren Literatur beschriebenen Kontrollgrup-
pen (ANDERSSON ET AL. 1989, BARRETT & KENNY 1997]. In ef-
ner weiteren Studie von CHAPPUIS & VON ARX (2005) wurden 45
Z&hne replantiert und Gber einen Zeitraum von 12 Monaten nachun-
tersucht. Die Erfolgsrate betrug 57,7 %, 42,3 % der Z&hne zeigte ex-
terne Wurzelresorptionen davon 28,9 % Ersatzresorption, 6,7 %
entziindungsbedingte Resorpfionen und 6,7 % Oberfléchenresorpti-
onen. Die Autoren machten neben dem relafiv kurzen Beobachtungs-
zeitraum die Behandlung der avulsierten Z&hne mit EMD, der lokalen
und systemischen Tetrazyklinbehandlung, sowie der hohen Anzahl von
ideal gelagerten Zhnen nach Avulsion (Dentosafe; Medice, Iserlohn,
Deutschland| firr die, im Vergleich zu anderen Studien, hohe Erfolgsrate
verantwortlich. Die vorhandene Literatur fihrt zu der Annahme, dass
die Behandlung avulsierter Zéhne mit EMD, unter Beriicksichtigung
der extraoralen lagerungsdauer und Schweregrad des Traumas, zu
einer Reduktion der Resorptionsfléchen und somit zu einer maglichen

Vermeidung bzw. Verzégerung der Ersatzresorption fihren kann.

6. KONTROLLIERTE KLINISCHE STUDIEN UBER
DIE WIRKUNG VON EMD AUF DIE FRUHE
WUNDHEILUNG

Mehrere Studien haben versucht, die Wirkung von EMD auf die fri-
he Wundheilung zu bestimmen [OKUDA ET AL 2001, WENN-
STROM & LINDHE 2002, HAGENAARS ET AL 2004). In einer

doppel-blinden, Halbseitenvergleich, Placebo-kontrollierten, rando-

misierfen Studie mit 28 Patienten, die an einer moderaten chronischen
Parodontitis liten, wurde ein Scaling und Rootplaning, sowie eine
Weichgewebskiretiage durchgefihrt, um das Taschenepithel und
das angrenzende Granulationsgewebe zu entfernen (WENNSTROM
& LINDHE 2002). Alle experimentellen Taschen wurden vorsichtig
mit Salzlésung gespilt. Wenn die Blutung aus der parodontalen Ta-
sche zum Stillstand kam, wurde ein 24 %iges EDTA Gel fir 2 Minu-
fen in den Defekt appliziert. Die Taschen wurden griindlich gespilt
um die EDTA Resfe zu enffernen. Anschliessend kam es zur rando-
misierten, subgingivalen Applikation von EMD (Test) oder nur des
Tragers (Kontrolle). Alle Taschen wurden nach ein, zwei und drei
Wochen Klinisch nachkontrolliert. Zusétzlich wurde eine visuelle Ana-
logskala (VAS) genutzt, um die Beschwerden nach Behandlung zu
dokumentieren. Die Ergebnisse deuten darauf hin, dass lokal appli-
ziertes EMD in vorher instrumentierten Taschen die frihe VWundhei-
lung der parodontalen Weichgewebe erhéht. Eine Woche nach
Behandlung war die Anzahl der Patienten, die einen VAS Wert <
20 fir den mit EMD behandelten Quadranten angaben, signifikant
hoher als die fir den Kontrollquadranten. Eine weitere Studie unter-
suchte die Wirkung von EMD auf die Heilung von VWeichgewebs-
wunden nach parodontaler Chirurgie durch klinische Untersuchungen
und mit Hilfe von Patientenangaben iber postoperative Beschwer-
den. Patienten, bei denen eine parodontale Lappenoperation durch-
gefihrt werden mussfe, wurden entweder mit dem modifizierten
Widmanlappen und EMD Applikation (Test) oder nur mit dem Wid-
manlappen (Kontrolle] behandelt. Klinische Parameter wurden wah-
rend der Operation ein, vier und acht Wochen nach der Behandlung
untersucht. Die Ergebnisse zeigen, dass alle erhobenen Parameter
keine signifikanten Unterschiede zwischen der Kontroll- und EMD
Gruppe aufwiesen. Eine Ausnahme stellte hier die gingivale Schwel-
lung eine Woche postoperativ dar, bei der die Tesigruppe einen hé-
heren Wert zeigte. Aufgrund dieser Ergebnisse schlossen die Autoren
dieser Studie, dass die frihe Phase der WWundheilung nach parodon-
taler Lappenoperation mit EMD Applikation sich im Vergleich zur Kon-
frollgruppe nicht unterscheidet. Basierend auf den akiuellen Daten
kann zum jetzigen Zeitpunkt keine definitive Schlussfolgerung iber
das Ausmass des positiven Effektes von EMD auf die frihe Phase
der Wundheilung nach konventioneller Parodontaltherapie gezogen

werden.



7. KONTROLLIERTE KLINISCHE STUDIEN U?ER
DIE WIRKUNG VON EMD AUF INTRAOSSARE
PARODONTALDEFEKTE

7.1 Nicht-chirurgische Parodontaltherapie

Zwei randomisierte, Placebokontrollierte, klinische Studien haben
die zusétzliche Wirkung von EMD bei nicht-chirurgischer Parodon-
titistherapie in parodontalen Knochendefekten untersucht (GUTIERREZ
ET AL 2003, MOMBELLI ET AL. 2005). Keine der beiden Studien
konnte einen signifikanten Effekt von EMD Applikation wéhrend der
nicht-chirurgischen Parodontitisbehandlung ausmachen. In einer sehr
aktuellen Studie wurde die entzindungshemmende Wirkung von
EMD in der nichtchirurgischen Parodontaltherapie untersucht. Dazu
behandelte man kontralaterale Quadranden von 16 Patienten nach
Scaling und Wurzelglétiung entweder mit EMD oder Placebo. Cleich-
zeitig wurde der Halfte der Patienten 250 mg Metronidazol und
375 mg Amoxicillin fir 7 Tage dreimal téglich verabreicht. Die An-
derung in der Expression von Entzindungsmediatoren wurde in der
Sulkusflissikeit vor der Behandlung, sowie 10 Tage, 2, 6 und 12
Monaten nach Behandlung ermittelt. Klinisch konnte eine signifikant
bessere Heilung nur bei den mit Antibiotikum behandelten Patienten
beobachtet werden. Fir EMD, wenn in Kombination mit nicht-chirur-
gischer Parodontitistherapie appliziert, konnte in einem statistischen
Modell zudem kein Effekt auf die Expression von Entziindungsmedi-
aforen nachgewiesen werden (GIANNOPOULOU ET AL. 2006).

7.2 Chirurgische Parodontaltherapie

Nebenwirkungen, wie z.B. Unvertréglichkeit oder allergische Reak-
tionen, konnten sogar nach mehrmaliger Anwendung bisher noch
nicht nachgewiesen werden (ZETTERSTROM ET AL. 1997, PETINA-
KI ET AL 1998, NIKOLOPOULOS ET AL. 2002, FROUM ET AL.
2004). Eine Multicenterstudie untersuchte das Sensibilisierungspoten-
tial von EMD in einer Gruppe von Parodontitispatienten, die wenig-
stens zweimal, mit einem zeitlichen Abstand von mindestens zwei
Monaten zwischen den Operationen, mit EMD behandelt wurden.
Infraossare Defekte bei 376 Patienten von 11 universitéren postgror-
duierten Programmen fir Parodontologie und finf privaten Zahnarz-
praxen wurden mit einer offenen Kirettage behandelt. Nach dem
Reinigen der Wurzeloberfléiche konditionierte man diese entweder
mit Zitronenséure [pH = 1) oder mit 24 %igem EDTA, anschliessend
wurde der Defekt mit steriler NaCl-lésung gespilt und mit EMD ver-
sorgt. Eine zweite Operation der restlichen Testdefekie erfolgte in
gleicher Art und VWeise mindestens acht Wochen nach der ersten
Behandlung. Die Ergebnisse demonstrierten keine negativen kli-
nischen Reaktionen nach zweimaliger Applikation von EMD. Alle

subjektiven und obijektiven Beschwerden der Patienten waren typische

Beschwerden nach parodontaler Lappenoperation und konnfen nicht
auf die Anwendung von EMD zuriickgefihrt werden. Kontrollierte
klinische Studien haben gezeigt, dass die Behandlung von parodon-
talen Knochendefekten mit EMD zu einer signifikanten Reduktion von
Sondierungstiefe und Gewinn and klinischem Attachment fohrt. Eine
randomisierte, Placebokontrollierte Multicenterstudie erforschte die
Effektivitar von EMD bei 33 Patienten mittels des Halbseitenvergleichs
(HEIL ET AL. 1997). Die Ergebnisse nach 3¢ Monaten demonstrier-
fen einen mittelwertigen Attachmentgewinn von 2,2 mm in der Test-
gruppe und 1,7 mm in der Kontrollgruppe (Lappenoperation (open
flap debridment)). Die radiographisch ermittelte Knochenneubildung
betrug 2,6 mm in der Tesigruppe, entsprechend einer Defekifiillung
von 66%. Die Kontrollgruppe hingegen zeigte keinerlei Knochenre-
generation. In einer weiteren kontrollierten klinischen Studie von
FROUM ET AL. (2001), wurde die Behandlung von infraossaren
Defekten durch Lappenoperation (open flap debridment) mit und
ohne EMD verglichen. 23 Patienfen mit jeweils mindestens zwei in-
traossciren Defekien (insgesamt 53 Defekte] wurden mit offener Ki-
reftage und EMD behandelt, 31 Defekte nur mit offener Kirettage
allein. Nach einer Heilungsperiode von 12 Monaten eréffnete man
die Defekte wieder, um die Defekiauffiillung zu messen. Die Ergeb-
nisse wiesen darauf hin, dass die Lappenoperation [open flap debrid-
ment) mit EMD, im Vergleich zur offenen Kirettage allein, zu einer
dreifach grésseren Defekifillung fihrten (74% Defekifiillung durch
Lappenoperation [open flap debridment) + EMD gegeniber 23 %
Defekifillung durch Lappenoperation (open flap debridment) allein)
[FROUMET AL. 2001). In einer weiteren prospektiven, kontrollierten
klinischen Studie wurden 40 Patienten chirurgisch entweder mit EMD
oder GTR (mit einer nichtresorbierbaren oder zwei verschiedenen
resorbierbaren Membranen) behandelt. Diese Verfahren wurden mit
offener Kirettage als Kontrolle verglichen [PONTORIERO ET AL
1999). Alle vier regenerativen Verfahren zeigten gleiche Ergebnisse
in Bezug auf Taschentiefenreduktion und Attachmentgewinn, sowie
signifikant bessere Resultate als die Kontrollbehandlung. Eine pro-
spektive, randomisierte, klinische Multicenterstudie berichtet tber die
Behandlung von parodontalen Knochendefekien mitiels Papillener-
haltungslappens mit und ohne zusédtzlicher Anwendung von EMD
(TONETTI ET AL. 2002). Insgesamt wurden 83 Test und 83 Kron-
frolldefekie behandelt. Nach einem Jahr zeigten sich signifikant hs-
here Attachmentgewinne in der Testgruppe als in der Kontrollgruppe
(TONETTI ET AL. 2002). Andererseits hat eine andere randomisier-
te, doppel-blinde, Placebo- kontrollierte klinische Studie keine signifi-
kanten Unterschiede zwischen offener Kirettage mit EMD und offener
Kirettage alleine in bezug auf klinische und radiologische Parame-
ter feststellen kénnen (ROSING ET AL 2005]. Die meisten Daten

kontrollierter klinischer Studien zeigen nach Parodontalchirurgie mit
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zuséizlicher Applikation von EMD einen signifikant héheren Attach-

mentgewinn und Defektauffillung, verglichen mit Kontrolldefekten,
die nicht mit EMD behandelt wurden (HEL ET AL. 1997, PONTO-
RIERO ET AL. 1999, OKUDA ET AL. 2000, SILVESTRI ET AL. 2000,
SCULEAN ET AL 2001B, FROUM ET AL. 2001, ZUCHELLI ET AL.
2002, TONETTI ET AL. 2002, WACHTEL ET AL 2003). Diese
Schlussfolgerung entspricht denen von aktuellen systematischen Uber-
sichtsarbeifen iber regenerative parodontrale Therapie (GIANNO-
BILE & SOMERMAN 2003, ESPOSITO ET AL. 2005, TROMBELLI
2005). Weiterhin konnte demonstriert werden, dass die Kombinati-
on aus Chirurgie und EMD Applikation zu signifikant grésseren
Verbesserungen der suprakrestalen Weichgewebskonsistenz fihrt als
nach lappenoperation (Open Flap Debridement, kurz OFD) ohne
EMD (TROMBELL ET AL. 2002, YILMAZ ET AL. 2003, TONETTI ET
AL. 2004, Jentsch und Purschwitz 2008). Die Einnahme von Amo-
xizillin und Metronidazol oder eines selektiven Zyklo-oxygenase-2
Hemmers scheint keine zusdtzliche Verbesserung der klinischen
Ergebnisse zu liefern (SCULEAN ET AL. 2001C, 2003D). Es konn-
te ebenfalls kein Unterschied, in Bezug auf klinische Parameter, zwi-
schen der EMD Behandlung mit und ohne EDTA Gel gefunden
werden (SCULEAN ET AL. 2006, PARASHIS ET AL. 2006). Ver
gleichsstudien berichteten von &hnlichen Resultaten nach Behandlung
von parodontalen Knochendefekten mit EMD oder GTR, wobei die
Art der Membran (nicht-resorbierbar oder resorbierbar) keine Rolle
spielte [PONTRIERO ET AL. 1999, SCULEAN ET AL. 19998, SILVE-
STRIET AL 2000, SCULEAN ET AL. 2001B, ZUCHELL ET AL. 2002,
SILVESTRI ET AL. 2003, SANZ ET AL. 2004). Eine prospekfive, ran-
domisierte, kontrollierte klinische Multicenterstudie verglich die k-
nischen Erfolge von EMD mit GTR Behandlung unter Zuhilfenahme
von resorbierbaren Membranen (SANZ ET AL, 2004). 75 Patienten
mit fortgeschrittener chronischer Parodontitis wurden in sieben Zentren
aus drei Landern rekrutiert. Das chirurgische Verfahren beinhaltete die
Reinigung der Wurzeloberfléiche unter Sicht durch Zugang mittels eines
einfachen Papillenerhaltungsloppens. Nach Elevation des Lappens
erfolgte entweder die Applikation von EMD oder die Fixierung einer
resorbierbaren GTR Membran. Die Ergebnisse der Versuche konnten
keine Uberlegenheit der einen Behandlungsmethode iber die andere
nachweisen. Es sollie jedoch angemerkt werden, dass es bei allen
mit GTR behandelten Féllen zu mindestens einer Komplikation (meist
Membranfreilegung) kam, hingegen nur bei 6 % der mit EMD behan-
delten Zéhne.

Sehr akiuelle Daten zeigen, dass die nach EMD Behandlung von
parodontalen Knochendefekten erreichten klinischen Ergebnisse iber
einen Zeitraum von bis zu sieben Jahren erhalten werden konnten

(HEJLET AL 1997, ZETTERSTROM ET AL. 1997, SCULEAN ET AL

2001D, 2003E, 2004, 2006B, 2007A, 2007B, 2008A, GLISE
ET AL. 2004, PARODI ET AL 2004, FRANCETTI ET AL 2004,
2005, RASPERINI ET AL. 2005, HEDEN & WENNSTROM 2006).
Abb. 3

Dariberhinaus wurde auch gezeigt, dass EMD die gleichzeitige
Behandlung von multiplen Knochendefekten und die Anwendung von
mikrochirurgischen Lappentechniken ermdglicht (CORTELLINI AND
TONETTI 2007A, 20078, CORTELLUNI ET AL 2008).

7.3 Kombinationstherapien in der Behandlung von
intraosséren Parodontaldefekten

Experimentelle und Klinische Studien konnten nachweisen, dass das
Ausmass der Regeneration stark von dem sich unter dem Mukoperi-
osflappen befindendem Freiraum abhangt [TONETTI ET AL 1996,
WIKESJO ET AL 2000). Ein kollabieren des Mukoperiostlappens in
den Defekt kann den fir die Regeneration benétigten Raum verklei-
nern und somit das Behandlungsergebnis negativ beeinflussen. Um
dieser Komplikation vorzubeugen, wurden Kombinationen aus EMD
und GTR, sowie EMD und Knochenersatzmaterialien getestet. Un-
fersuchungen von tierhistologischen und humanhistologischen Studi-
en zeigten eine parodontale Regeneration von Knochendefekten
durch manche dieser Kombinationen. In einer prospekfiven, kontrol-
lierfen Klinischen Studie wurde die Behandlung von parodontalen
Knochendefekten mit EMD, GTR, Kombination von EMD mit GTR
und offener Kirettage evaluiert (SCULEAN ET AL. 2001B|. Die Er
gebnisse haben gezeigt, dass alle drei regenerativen Verfahren zu
signifikanter Verbesserung der klinische Parameter, verglichen mit of-
fener Kirettage fihren. Die Kombination von EMD und GTR fihrte
jedoch zu keiner zusdtzlichen Verbesserung. Vergleichbare Ergeb-
nisse werden von anderen Studien berichtet (MINABE ET AL. 2002,
SIPOS ET AL. 2005). Eine sehr akiuelle prospektive, kontrollierte Stu-
die hat im Halbseitenvergleich bei 11 Patienten mit insgesamt 12
gepaarten parodontalen Knochendefekten EMD alleine mit der Kom-
binafion von EMD und Tefrazyklin Uberzogenen, expandierten Poly-
tefrafluorethylen (e-PTFE) Membranen verglichen (SIPOS ET AL. 2005).
Klinische Parameter wurden nach ¢ und 12 Monaten nach Therapie
erhoben. Nach 12 Monaten konnte ein mitflerer klinischer Attachment-
gewinn von 1.28 mm (SD: + 2.04 mm] in der EMD Gruppe und
1.65mm (SD: + 1.29) mm in der EMD + GTR Gruppe ermittelt wer-
den. Diese Ergebnisse zeigten keine signifikanten Unterschiede zwi-
schen den beiden Gruppen. Mehrere Studien haben die Wirkung

der Kombination von EMD mit verschiedensten Knochenersatzmate-
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rialien und/oder Knochentransplantaten in der Behandlung von par-
odontalen Knochendefekten untersucht. Daten von humanhistologischen
Studien weisen darauf hin, dass die Kombination von EMD und na-
furlichem Knochen oder bioakfiven Glésern zur Neubildung von
Waurzelzement, Desmodont sowie Mineralisationen zirkulér um die
implantierten Materialien fihren kann (SCULEAN ET AL 2003F,
SCULEAN ET AL 2005A, SCULEAN ET AL. 2008B). Ergebnisse
eines aktuellen Fallberichts und einer kontrollierten klinischen Studie
haben gezeigt, dass die Kombination aus EMD und autologem Kno-
chen sowohl zu einer signifikanten Reduktion der Sondierungstiefe,
als auch zu einem signifikanten Gewinn an Attachment fihren kann.
Diese Verbesserung war signifikant héher als nach Behandlung mit
EMD alleine (TROMBELLI ET AL. 2006, GUIDA ET AL. 2007). Wenn
der Defekt hingegen nur mit bioaktivem Glas gefillt wurde, kam es
zu einer Heilung, die durch ein langes Saumepithel charakterisiert
war. Die Partikel des bioakfiven Glases waren grundsatzlich binde-
gewebig eingekapselt (SCULEAN ET AL. 2005A). Ergebnisse aus
einer vor kurzem publizierten humanhistologischen Studie konnten
zeigen, dass die Kombination von EMD und einem synthefischen
Knochenersatzmaterial aus Hydroxylapatit und Kalziumphosphat in
einer Neubildung von Desmodont und Wurzelzement resultieren
kann [SCULEAN ET AL. 2008C).

Abb. 5 Abb. 6

Diese Kombination resultierte allerdings in keinen zusétzlichen kli-
nischen Verbesserungen verglichen mit der alleinigen Applikation
von EMD. Therapie (JEPSEN ET AL. 2008]. Daten von kontrollierten
klinischen Studien, die die Behandlungen von Knochendefekten mit
EMD alleine oder in Kombination mit verschiedenen Arten von Kno-
chentransplantaten und/oder Knochenersatzmaterialien verglichen,
weisen daraufhin, dass die Kombination aus EMD und DFDBA, au-
tologem Knochen oder natiirlichem Knochenmineral zu einer zuséitz-
lichen Verbesserung der Hart- und Weichgewebsparameter fihren
kann (LEKOVIC ET AL 2000, VELASQUEZ-PLATA ET AL. 2002, ZUC-
CHELLI ET AL. 2003, GURINISKY ET AL. 2004, GUIDA ET AL. 2007).
Die Erreichten Ergebnisse konnten Uber einem Zeitraum von 5 Jahren
erhalten werden [SCULEAN ET AL. 2008B). Eine weitere Untersu-
chung, die die Kombination von EMD und einem bioaktiven Glas
gegen EMD dlleine tesfete, konnte keinen signifikanten Unterschied
zwischen den beiden Gruppen feststellen (SCULEAN ET AL. 20058.

Weiterhin konnten klinische Studien im Vergleich der Kombination

von EMD mit Knochentransplantat/Knochenersatzmaterial gegen
Knochentransplantat/Knochenersatzmaterial alleine keine Vorteile
der Kombinationstherapie ermitteln (SCHEYER ET AL. 2002, SCULE-
AN ET AL 2002B, SCULEAN ET AL 2002C, DORI ET AL 2005).
Die Art des Knochentransplantates/Knochenersatzmaterials, sowie
das Volumen und die Konfiguration des Defektes sind ebenfalls wich-
tige Faktoren, die einen Einfluss auf die klinischen Resultate nach re-
generativer Therapie besitzen. Weitere konfrollierte, klinische Studien
sind notwendig, um die genauen Indikationen und Vorteile der Kom-
binafionstherapie gegeniber einer Therapie mit EMD alleine zu

ermitteln.

8. KONTROLLIERTE KLINISCHE STUDIEN UBER
DIE THERAPIE VON REZESSIONEN

Histologische Ergebnisse von Tier- und Humanstudien haben gezeigt,
dass es bei Behandlung von bukkalen Rezessionsdefekten mit ko-
ronalen Verschiebelappen und EMD nicht nur zur Rezessionsdeckung,
sondem vielmehr auch zur Bildung von Zement, Desmodont und
Knochen kommt ([HAMMARSTROM ET AL. 1997, HEIJL 1997, SCU-
LEAN ET AL 2000B, RASPERINI ET AL. 2000, CARNIO ET AL
2002, SALLUM ET AL. 2003, MCGUIRE ET AL 2003). In zwei kon-
frollierfen klinischen Studien wurden die Behandlungen von bukkalen
Miller Klasse | und Il Rezessionen mit koronalem Verschiebelappen
und EMD gegen den koronalen Verschiebelappen alleine im Halb-
seitenvergleich untersucht (MODICA ET AL 2000, HAGEWALD ET
AL 2002). Uber einen kurzen Zeitraum (bis zu einem Jahr), zeigten
die Ergebnisse keine Unterschiede der beiden Therapien. Die zuséiz-
liche Applikation von EMD fihrte jedoch zu einer stafistisch signi-
fikant grésseren Breite von keratinisierter Gingiva (HAGEWALD ET
AL 2002). In einer anderen randomisierten, kontrollierten, klinischen
Studie wurden 58 kontralaterale Stellen bei 17 Patienten mit > 2
mm tiefen bukkalen Rezessionen der Miller Klassen |, 1| und Il mit
koronalem Verschiebeloppen und EMD (Test) oder koronalem Ver-
schiebelappen alleine (Kontrolle) behandelt (CUEVA ET AL. 2004).
Nach sechs Monaten erhdhten sich die Mittelwerte der Testdefekte
beziglich der Breite der keratinisierten Gingiva um 0,60 mm, und
die Mittelwerte der Kontrolldefekte zeigten einen Verlust von 0,05
mm. Testdefekte demonstrierfen bessere Ergebnisse beziglich der
Rezessionsdeckung (92,9 % Rezessionsdeckung nach sechs Mona-
fen) im Vergleich zu den Kontrolldefekten (66,8 % Rezessionsdeckung
nach sechs Monaten) (CUEVA ET AL 2004). Ahnliche Ergebnisse
wurden auch in einer anderen kontrollierten klinischen Studie, bei
der die Behandlung von 22 Patienten mit Miller Klasse | oder Il Rezes-

sionen durch koronalen Verschiebelappen entweder mit oder ohne
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EMD verglichen wurde, publiziert [CASTELLANOS ET AL 20006).

Bei einem Vergleich der beiden Behandlungen nach einem Jahr konn-

ten bei der EMD Gruppe signifikant bessere Ergebnisse beziglich
der vertikalen Rezessionsdeckung und der Verbreiterung der kerafi-
nisierten Gingiva festgestellt werden. Die durchschnittlich erreichten
Waurzeldeckungen fir die Test- und Kontrollgruppe waren 88,6 %
und 62,2 % (CASTELLANOS ET AL. 2006). Eine weitere Studie Uber
zwei Jahre, in der die Therapie von bukkalen Miller Klasse | und i
Rezessionsdefekten mit koronalem Verschiebelappen kombiniert mit
EMD im Vergleich zum koronalen Verschiebelappen alleine unter
sucht wurde, kam zu folgendem Ergebnis: eine komplette Deckung
der Rezessionen konnte iber den Untersuchungszeitraum in 53 %
der Félle in der EMD Gruppe, jedoch nur in 23 % der Fdlle in der
Kontrollgruppe erhalten werden (SPAHR ET AL 2005). In der Kon-
trollgruppe verschlechterten sich 47 % der behandelten Rezessionen
auch wéhrend des zweiten Jahres, wohingegen sich nur 22 % der
Testdefekte in der EMD Gruppe verschlechterten, was darauf schlies-
sen lasst, dass die zusatzliche Applikation von EMD bessere Lang-
zeitergebnisse liefern kénnte. In einer kontrollierten, klinischen Studie
mit 17 Patienten wurde im Halbseitenvergleich die Behandlung von
bukkalen Miller Klasse Il Rezessionen mit koronalem Verschiebelap-
pen und EMD (Testgruppe) oder mit koronalem Verschiebelappen
und einem freien Bindegewebstransplantat (Kontrollgruppe) verg-
lichen (MCGUIRE & NUNN 2003). Die Ergebnisse haben gezeigt,
dass die durchschnittlich erreichte Rezessionsdeckung ein Jahr nach
Therapie 95,1 % in der Testgruppe und 93,8 % in der Kontrollgruppe
betrug. 100 % Rezessionsdeckung wurde in 89,5 % der Félle in der
Testgruppe und in 79 % der Falle in der Kontrollgruppe erreicht. Die
histologische Untersuchung von zwei Biopsien demonstrierte, dass
die Rezessionsbehandlung aus koronalem Verschiebelappen und
EMD in einer Neubildung von Zement, Desmodont und Alveolarkno-
chen resultiert. Die Rezessionsdeckung durch koronale Verschiebe-
lappen mit freiem Bindegewebstransplantat fihrte zur Bildung eines
langen Saumepithels mit Zeichen von Wurzelresorptionen (MCGUIRE
& COCHRAN 2003). Vergleichbare Ergebnisse konnten von einer
kontrollierten, klinischen Multicenterstudie berichtet werden. In dieser
Studie verglich man die klinische Effekfivitat zwischen koronalem
Verschiebelappen mit zusditzlicher Applikation von EMD (Test) und
dem koronalen Verschiebelappen mit subepithelialem Binde-
gewebstransplantat (Kontrolle) NEMCOVSKY ET AL. 2004). Nach
12 Monaten konnte eine durchschnitiliche Rezessionsdeckung von
71.7 % + 16.14 % fur die Testgruppe und 87.0% + 12.22 % fir
die Kontrollgruppe ermittelt werden. Diese Ergebnisse haben gezeigt,
dass das Verfahren mit subepithelialer Transplantation eines freien
Bindegewebstransplantates dem koronalen Verschiebelappen mit

EMD Applikation in Bezug auf die durchschnitiliche prozentuale Re-

zessionsdeckung und die Verbreiterung der keratinisierten Gingiva
iberlegen war. Zusammenfassend kann festgestellt werden, dass
kontrollierte, klinische Studien bei Behandlung von Rezessionsde-
fekten mit koronalem Verschiebelappen und EMD von sfabilen Llang-
zeitergebnissen (bis zu zwei Jahren] und der Verbreiterung der
keratinisierten Gingiva berichten. Dies I&sst auf einen Effekt von EMD
auf die Proliferation und Keratinisation von gingivalen Fibroblasten
schliessen (HAGEWALD ET AL 2002, BERLUCCHI ET AL 2002,
MCGUIRE & NUNN 2003, CUEVA ET AL. 2004, NEMCOVSKY
ET AL 2004, TRABULSI ET AL. 2004, DEL PIZZO ET AL. 2005,
SPAHR ET AL. 2005, OFER ET AL. 20006). In einer vor kurzem ver-
offentlichten systematischen Ubersichtsarbeit Gber die Therapie von
Rezessionen konnfe eindeutig gezeigt werden, dass die zusatzliche
Applikation von EMD im Rahmen einer Rezessionsdeckung mit ko-
ronalem Verschiebelappen, in deutlich besseren und stabileren Er-

gebnissen resultiert, als mit koronalem Verschiebelappen alleine

(CARRO ET AL 2008).

9. KONTROLLIERTE KLINISCHE STUDIEN
UBER DIE BEHANDLUNG VON FURKATIONS-
DEFEKTEN

Es gibt bisher nur wenige Daten von kontollierten klinischen Studien,
die die Furkationsbehandlung durch lappenoperationen mit und
ohne EMD untersucht haben. Eine randomisierte, kontrollierte, kli-
nische Multicenterstudie fihrte im Halbseitenvergleich die Behand-
lung von mandibuléren Klasse Il Furkationsdefekien mit EMD oder
GTR durch (JEPSEN ET AL. 2004, MEYLE ET AL. 2004, HOFFMANN
ET AL. 20006). Eine Gesamtzahl von 44 Patienten mit 90 vergleich-
baren Defekien an konfralateralen Molaren wurde untersucht. Die
Defekie wurden zuféllig entweder mit EMD oder mit GTR unter Ver-
wendung resorbierbarer Membranen therapiert. Klinische Parameter
wie Position der marginalen Gingiva, Sondierungstiefe, Blutung auf
Sondierung, vertikaler Attachmentlevel und vertikale Knochensondie-
rungstiefe (gemessen unter Zuhilfenahme einer Schiene an finf Stel-
len pro Zahn) wurden 8 und 14 Monate nach Therapie erhoben.
Die Ergebnisse haben gezeigt, dass beide Verfahren zu einer signi-
fikanten Verbesserung der klinischen Parameter fihren. Die Reduktion
der horizonfalen Furkationstiefe betrug im Median 2,8 mm (infer-
quartiles Intervall: 1,5 mm, 3,5 mm) in den Testdefekten, im Vergleich
zu einem Median von 1,8 mm (interquartiles Intervall: 1,0 mm, 2,8
mm) in Kontrolldefekten. In der Tesigruppe zeigten 8 von 45 Furka-
tionsdefekten und in der Kontrollgruppe 3 von 45 einen kompletiem
Furkationsverschluss. Einen teilweisen Verschluss der Furkation konn-
fe in beiden Gruppen bei 27 von 45 Defekien beobachtet werden.
Keine Verénderung zeigten @ von 45 Testdefekten und 11 von 45



Kontrolldefekten, eine Verschlechterung wiesen 1 von 45 Test
furkationen und 4 von 45 Kontrollfurkationen auf. Eine Woche post
operationem waren in der Testgruppe 62 % der Defekle schmerzfrei
und 44 % der Defekte ohne Schwellung, wohingegen in der Kon-
follgruppe nur 12 % der Defekie Schmerzfreiheit und 6 % keine
Schwellung aufwiesen. Aus dieser Studie wurde geschlossen, dass
es nach EMD Behandlung zu einer signifikant grésseren Reduktion
der horizontalen Furkationstiefe und vergleichsweise geringen Inzi-
denz von postoperativen Beschwerden wie Schmerz und Schwellung
kam als im Vergleich zur GTR Therapie. Diese Ergebnisse wurden
vor kurzem durch eine andere Studie bestdtigt (BARROS ET AL. 2005).
Die chirurgische Therapie von proximalen Klasse Il Furkationsdefekten
mit EMD fthrte jedoch zu keinen eindeutigen Vorteile gegeniiber der
Lappenoperation alleine (CASARIN ET AL. 2008). In einer unléngst
veroffentlichten Studie wurde EMD und geziichtetes Gewebe (drei-
dimensional auf bicabsorbierbarem Trager geziichtete humane, ne-
onatale, dermale Fibroblasten) gegeneinander und in Kombination
fur die Behandlung von Klasse Il Furkationsdefekten, in einem Tier
model (Affe] gefestet. Obwohl die Ergebnisse nicht sfafistisch signi-
fikant waren, zeigte die Behandlung mit geziichteten dermalen
Fibroblasten sowohl als Einzeltherapie als auch in Kombination mit
EMD eindeutig schlechtere Ergebnisse. Die Autoren vermuteten, dass
eine evil. Immunreaktion der Tiere gegen die humanen Fibroblasten
fur die schlechteren Ergebnisse dieses Materials mitverantwortlich
sein konnte (HOVEY ET AL. 20006).

10. SCHLUSSFOLGERUNG

Basierend auf der aktuellen Literatur kénnen folgende Schlisse ge-

zogen werden:

a. Die chirurgische Parodontaltherapie von fiefen Knochendefekien
unter Verwendung von EMD férdert die parodontale Regenerati-
on. EMD erméglicht die gleichzeitige Behandlung von
multiplen Knochendefekten und die Anwendung von mikrochir-
urgischen Lappentechniken.

b. Die chirurgische Parodontaltherapie (Open Flap Debridement)
unter Vewendung von EMD resultierte in besseren klinischen
Ergebnissen als die chirurgische Parodontaltherapie alleine.

c. Die Applikation von EMD wéhrend der nichtchirurgischen
Parodontaltherapie fihrt zu keiner Regeneration des Parodontfs.

d. Die chirurgische Behandlung von tiefen Knochendefekten mit
EMD kann zu einer signifikanten Verbesserung der klinischen
Parameter fishren, vergleicht man die Ergebnisse mit denen der
Llappenoperation [open flap debridment] ohne EMD Applikati-
on. Die Resultate nach Behandlung mit EMD sind vergleichbar

mit den Resultaten nach GTR Therapie und kénnen tber einen

Zeitraum von bis zu zehn Jahren erhalten werden.

. Die Behandlung von Knochendefekten mit einer Kombination

aus EMD und GTR fiihrt zu keinen besseren Ergebnissen als

nach Einzelanwendung der beiden Verfahren.

. Die Kombination von EMD mit Knochentransplantaten,/

Knochenersatzmaterialien kann im Vergleich zur Verwendung
von EMD alleine zu verbesserten Ergebnissen der VWeich- und
Hartgewebs Parameter fihren. Nichtsdestotrotz sind weitere
Studien nétig, um die méglichen Vorteile einer Kombinationsthe-

rapie gegeniber der Einzeltherapie definitiv zu klgren.

. Die Behandlung von Rezessionsdefekten mit koronalen

Verschiebelappen und EMD kann zu einer Neubildung von
Zement, Desmodont und Knochen fihren und scheint die Breite
der keratinisierten Gingiva signifikant zu vergréssem. Die
Applikation von EMD liefert stabilere Langzeitergebnisse als die
Anwendung des koronalen Verschiebelappens ohne Verwen-

dung der EMD.

. Die Regeneration von mandibuléren Klasse Il Furkationsdefekten

wird durch die Applikation von EMD geférdert. Die Klinischen
Ergebnisse sind mit denen der GTR Therapie vergleichbar.

i. Die Daten von histologischen Tierstudien weisen darauf hin,

dass EMD keine osteoinduktive Wirkung auf die Regeneration

von nicht-parodontalen Knochendefekten besitzt.

i. Die Behandlung avulsierter Z&hne mit EMD kann unter

Beriicksichtigung der extracralen Lagerungsdauer und
Schweregrad des Traumas, zu einer Redukfion der Resorptions-
flachen und somit zu einer maglichen Vermeidung bzw.

Verzogerung
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Legenden:

Abb. 1
Die Heilung nach regenerativer Therapie mit Straumann Emdogain resultierte
in einer Regeneration von Zement (NC|, Desmodont (NPL) und Knochen (NB)

koronal der Markierung [N) welcher den tiefsten Punkt der Knochentasche zeigt.
D: Dentin.

Abb. 2
Hohere Vergrésserung der in Abb. 1 dargestellten Bereiche. NC: Zement, NPL:
Desmodont, NB: Knochen, D: Dentin.

Abb. 3

Die infraoperative Situation zeigte einen sehr tiefen infraosséren Defekz.

Abb. 4
Vier Jahre nach regenerativer Therapie mit Straumann Emdogain zeigte das
Reentry eine fast vollstdndige Regeneration des intraosséren Defekts.

Abb. 5

Die Heilung nach regenerativer Therapie mit Straumann Emdogain und einem
Knochenersatzmaterial (Straumann Bone Ceramic) resultierte in einer Regene-
ration von Zement (NC), Desmodont (NPL) und Knochen (NB) in einem intra-
ossdren Defekt. D: Dentin, G: Knochenersatzmaterial.

Abb. 6
Hohere Vergrésserung des in Abb. 5 dargestellien Bereichs. NC: Zement, NPL:
Desmodont, NB: Knochen, G: Knochenersatzmaterial.
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DR. DANIEL ENGLER-HAMM, MSC

INTEGRATION DER PARODONTALEN REGENERATION IN DIE TAGLICHE PRAXIS

Viele von uns fragen sich immer wieder, warum die Regeneration
(GTR) an manchen Zahnen funktioniert wahrend sich an anderen
kein Erfolg einstellt. Die wissenschaftliche Literatur bestatigt im Allge-
meinen unsere Beobachtung der Unvorhersehbarkeit einer regene-
rativen Therapie' 22. Selbstverstandlich kann Emdogain zu einem
signifikant besseren Ergebnis fihren als der modifizierte VWidman-
Lappen, allerdings ist uns der Grund fiir die UnregelméBigkeit der

Therapieerfolge nicht bewusst.

Von der wissenschafilichen Seite her scheint die klinische Unregel-
mdssigkeit bezogen auf den Erfolg der regenerativen Behandlung
somit belegt zu sein und fihrt dazu, dass viele Praktiker aus Angst
vor einem Misserfolg von einer regenerativen Therapie Abstand neh-
men. Desweiteren erhélt der proakfive oder unwissende Kliniker ei-
nen Freischein, die GTR Therapie auch an weniger “idealen”
Defekten durchzufihren, bei entsprechend geringer Erfolgswahr-

scheinlichkeit.

Ist der Erfolg der GTR-Behandlung wirklich nicht
vorhersehbar?

Liegt es vielleicht am manuellen Geschick des Operateurs oder gar
an einzelnen bzw. der Summation von verschiedenen Risikofaktoren
wie zum Beispiel Rauchen, Diabetes mellitus, efc.2 An dieser Stelle
vertrefen verschiedene Kliniker und Wissenschaftler sicherlich unter-

schiedliche Meinungen.4>¢78910

Der Referent wird veranschaulichen, welche Griinde seiner Ansicht
nach Ursache fir diese Unsicherheiten sind und wie eine regenera-
tive Therapie moglicherweise vorhersehbar und erfolgreich durchge-

fihrt werden kann."!

Der Vortrag wird zundchst die Frage der Prognoseeinschatzung von
Z&hnen kurz wiederholen. 2131415 Anhand der Einzelzahnprognose
|&sst sich die Faszination der regenerativen Therapie am besten ver-
anschaulichen. Eine Verbesserung der Prognose von fragwiirdig (gut
— mittelmdssig — schlecht — fragwiirdig — hoffnungslos] zu gut oder
zu mittelméssig ist ein groBartiges Therapieergebnis, da es die Ver-
weildauer eines parodontal geschédigten Zahnes in der Mundhah-

le méglicherweise deutlich verlangern kann.

Welche Einzelzahnprognose ist eigentlich am besten fir die rege-
nerative Therapie geeignet? Ist die Indikation eher bei Z&hnen mit
mittelmdssiger, schlechter oder fragwiirdiger Prognose zu suchen,
und kann es sein, dass vielleicht gerade Zahne mit schlechter oder
fragwirdiger Prognose heutzutage eher extrahiert als regeneriert

werden?

In Folge werden die unterschiedlichen Indikationen fir die regene-
rative Therapie in der klinischen Praxis aufgezeigt und differentialdi-

agnostisch erléutert!!.

Der Referent stellt die Hypothese auf, dass die regenerative Therapie
bei richtiger Indikationsstellung nicht unvorhersehbare Ergebnisse
aufzeigt, sondern vorhersehbare und signifikante Verbesserungen
des parodontalen Attachments die Regel sein kénnen.'¢'” Der Refe-
rent begriindet dies mit einer strengen differentialdiagnostischen
Therapieauswahl zwischen dem modifizierten Widman-lappen, der
implantologischen Rehabilitation, der resektiven Parodontitistherapie
sowie der regenerativen Therapie. Die Vorlesung wird in aller Kirze
die unterschiedlichen Indikationen aufzeigen und die Vorhersehbar-
keit der regenerativen Behandlung bei der Therapie von infraosséren
Defekten darstellen und begrinden.

Leider ist es unmoglich, in einer 45-miniitigen Vorlesung auf alle re-
levanten Defails einzugehen, da der Prozess der therapeutischen
Entscheidungsfindung sowie dessen prakfische Umsetzung fast das

gesamtfe parodontale Behandlungsspekirum umfasst.

Alle Rechte liegen beim Autor.



Falls aber die Vorlesung oder die Thematik |hr Interesse geweckt

haben sollte, l&dt Sie die Firma Straumann sowie der Referent ganz
herzlich in das Straumann Emdogain Trainingszentrum der Fach-
praxis Dr. Steinmann und Dr. EnglerHamm in Miinchen zu einer prak-
tischen und theoretischen Wissensvertiefung ein.'® Alternativ haben
Sie auch die Méglichkeit, einen von zwei Ganzfageskursen zum The-
ma: “Entscheidungsfindung in der Parodontaltherapie” im Jahr 2009
in der Europgischen Akademie fir zahnérziliche Fortbildung (EAZF) in

Miinchen zu absolvieren.
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Fall 1: Regeneration
Zahn 26 hat eine 8 mm Sondierungstiefe nach Phase
I-Therapie (vorher 11 mm), einen tiefen infraossciren

Knochendefekt und eine fragwiirdige — hoffnungslose

Prognose.

Klinisch zeigt sich ein dreiwandiger Knochendefekt sowie

eine Klasse HI Furkation.

1 Jahr nach regenerativem Eingriff befrégt die Sondierungs-

fiefe nur noch 4 — 5 mm. Die Prognose des Zahnes ist gut

— mittelmdssig.

Fall 2: Resektion
Die Zahne 46 und 47 haben einen mittleren Wurzelstamm

und kleine infraossdre Knochendefekte.

Inkompletter passiver Zahndurchbruch liegt vor und umfang-
reicher restaurativer Therapiebedarf besteht. Die Sondierungs-
fiefen liegen bei 5 — 6 mm nach Phase | Therapie. Die

Prognose der Zahne ist gurmittelmdssig.

Nach resektiver Therapie betrdgt die Sondierungstiefe nur
noch 2 — 3 mm. Die Prognose der Zahne ist gut.

Das Abschlussréntgenbild zeigt eine durch resekfive Therapie
bedingte plane, inferdentale Alveolarkammarchitektur.
Das Vorhandensein einer intakten Lamina Cribriformis l&sst auf

stabile parodontale Verhdlnisse schliessen.

Alle Rechte liegen beim Autor.
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