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1. Einleitung

Der Einfluss kieferorthopadischer Zahnbewegungen auf das Parodont ist schon lange
Gegenstand klinischer und histologischer Studien. In den letzten Jahren hat dieser Um-
stand zu einer immer grof3er werdenden Schnittmenge zwischen den Fachbereichen der
Kieferorthopadie und der Parodontologie beigetragen. Die Ergebnisse der vierten
deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS V) der Kassenzahnarztlichen Bundes-
vereinigung und der Bundeszahnarztekammer konnten im Vergleich zu ihrem Vor-
ganger, der DMS lll, eine steigende Tendenz parodontaler Erkrankungen erwachsener
Patienten zeigen (Micheelis und Reich, 1999; Micheelis und Schiffner, 2006). Laut
dieser epidemiologischen Querschnittsstudie leiden etwa 53 % der Erwachsenen an
einer mittelschweren und etwa 21 % an einer schweren Parodontitis. Die gestiegene
Pravalenz parodontaler Erkrankungen wird hierbei auf die zunehmende Lebens-
erwartung der Menschen sowie auf die Reduktion des Karies-bedingten Zahnverlustes
zuruckgefuhrt. Insbesondere bei fortgeschrittener Parodontitis kommt es haufig zu
pathologischen Zahnwanderungen (Brunsvold, 2005). Der Wunsch dieser Patienten die
eigenen Zahne sowohl unter funktionellen, als auch asthetischen Gesichtspunkten zu
erhalten fuhrt dazu, dass parodontal erkrankte Erwachsene immer haufiger eine kiefer-
orthopadische Zahnstellungskorrektur winschen. Dies stellt sowohl Kieferorthopaden
als auch parodontologisch tatige Zahnarzte vor interdisziplinare Herausforderungen.

Die Anzahl wissenschaftlicher Arbeiten, die den Zusammenhang zwischen regenerati-
ven parodontalchirurgischen Malnahmen und anschlieBender kieferorthopadischer
Stellungskorrektur untersuchen, ist verhaltnismaRig gering. Tierexperimentelle Studien
zeigen, dass eine Regeneration parodontaler Gewebe nach gesteuerter Geweberegene-
ration (GTR) und anschlie3ender kieferorthopadischer Therapie mdglich ist (Diedrich et
al., 2003). AuBerdem wird aus klinischen Unter-suchungen deutlich, dass sich kiefer-
orthopadische MalRnahmen nach regenerativer Parodontalchirurgie nicht nachteilig auf
klinische und radiologische Parameter auswirken (Ghezzi et al., 2008). Manche Autoren
berichten sogar von einem gesteigertem Re-generationspotential parodontaler
Strukturen bei kieferorthopadischer Therapie nach regenerativer Parodontalchirurgie
(Attia et al., 2012a; Attia et al., 2012b; Ogihara und Wang, 2010).



1.1 Anatomie des Parodonts

Die Hauptaufgabe des Parodonts besteht in der Verankerung des Zahnes im Knochen.
Das Parodont besteht aus Gingiva, Wurzelzement, Desmodont und Alveolarknochen.
An der Durchtrittsstelle des Zahnes in die Mundhohle wird der Zahn von der freien
Gingiva umsaumt. Die Anheftung der freien Gingiva an den Zahn erfolgt Uber das
Saumepithel. An das Saumepithel schlieen sich das orale Sulkusepithel (keine Anhef-
tung an den Zahn) und das orale Epithel an, welches zur Mundhohle hin gerichtet ist.
Die gingivale Furche trennt die freie von der befestigten Gingiva. Uber bindegewebige
Fasern ist die Gingiva hier unverschieblich mit dem Alveolarknochen verbunden. Die
Mukogingivallinie trennt die befestigte Gingiva von der Alveolarmukosa, welche die ge-
samte Mundhdhle auskleidet. Den schmalen Spalt zwischen Alveolarknochen und Zahn
fullt das Desmodont aus. Das Desmodont besteht aus einem gut vaskularisierten, zell-
und faserreichen Bindegewebe. Die Faserblindel, die sowohl in das Wurzelzement, als
auch in den Alveolarknochen inserieren, werden als Sharpey’sche Fasern bezeichnet.

Sie dienen der Aufhangung des Zahnes in seinem Knochenfach (Schrdder, 2000).

1.2 Klassifikation parodontaler Erkrankungen

Auf Grund zunehmender Erkenntnisse beziiglich Atiologie, Pathogenese und Epidemio-
logie parodontaler Erkrankungen fand 1999 ein von der American Academy of
Periodontology initiierter Workshop zur Erarbeitung einer zeitgemaflen Klassifikation
statt (Armitage, 1999). Diese Klassifikation wurde von der Deutschen Gesellschaft fur

Parodontologie (2000) ibernommen:

l. Gingivale Erkrankungen
Il. Chronische Parodontitis
[I. Aggressive Parodontitis
V. Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung

V. Nekrotisierende Parodontalerkrankungen

VI.  Abszesse des Parodonts

VII.  Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen La-
sionen

VIIl.  Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen

und Zustande



Die chronische Parodontitis ist die haufigste Form der Parodontitis (Hoffmann, 2005).
Als Ursache kann das Vorhandensein bakterieller Plaque genannt werden. Der Verlust
parodontaler Gewebe durch entzindliche Prozesse und damit das Voranschreiten der
Erkrankung wird durch die Wirtsantwort bestimmt (Flemmig, 1999). Die chronische Pa-
rodontitis lasst sich nach der Schwere der Erkrankung einteilen: leichte Form, moderate
Form, schwere Form. Die leichte Form ist charakterisiert durch einen Kklinischen
Attachmentverlust (CAL) von 1-2 mm, die moderate Form durch einen CAL von 3-4 mm
und die schwere Form durch einen CAL von 5 mm und mehr. Weiterhin kann eine loka-
lisierte Form, wobei weniger als 30 % der Zahnflachen betroffen sind, von einer genera-
lisierten Form, wobei mehr als 30 % der Zahnflachen betroffen sind, unterschieden
werden.

Die aggressive Parodontitis kann in eine lokalisierte und eine generalisierte Form unter-
schieden werden (Armitage, 1999). Kennzeichnend fur die lokalisierte Form ist der Befall
der ersten Molaren oder der Schneidezahne mit einem approximalen Attachmentverlust
= 4 mm an mindestens zwei bleibenden Zahnen. Von diesen zwei Zahnen muss einer
ein erster Molar sein. Es kdnnen zwei weitere Zahne betroffen sein, bei denen es sich
aber nicht um einen ersten Molaren oder einen Schneidezahn handeln darf. Eine gene-
ralisierte aggressive Parodontitis liegt dann vor, wenn ein approximaler Attachmentver-
lust 2 4 mm an mindestens drei Zédhnen auller den ersten Molaren und Schneidezdhnen

vorliegt.

1.3 Atiologie und Pathogenese der Parodontalerkrankungen

Die Parodontitis ist eine entzindliche Erkrankung des Zahnhalteapparates (Jepsen und
Dommisch, 2014). Sie wird durch spezifische Keime ausgeldst und ist eine wichtige
Ursache fur Zahnverlust im Erwachsenenalter (Page und Schroeder, 1976). Die An-
sammlung supragingivaler Plaque verursacht hierbei eine Entziindungsreaktion, welche
die epitheliale Anheftung des Zahnes beeintrachtigt. Dies hat zunachst einen Verlust
bindegewebiger Anteile des Zahnhalteapparates zur Folge. Im weiteren Verlauf kommt
es zum entzundlich bedingten Abbau von alveolarem Knochen (Kornman et al., 2008;
Pihlstrom et al., 2005).

Parodontalpathogene Keime, die bei der Entstehung und dem Verlauf der Parodontitis

eine wichtige Rolle spielen, sind u.a. Aggregatibacter actinomycetemcomitans,



Porphyromonas gingivalis und Tannerella forsythia (Dzink et al., 1988; Haffajee et al.,
1998; Machtei et al., 1997). Bei erhdhter Konzentration und hoher Virulenz dieser spezi-
fischen Keime wird eine Immunantwort ausgeldst, die eine Destruktion der parodontalen
Gewebe zur Folge hat (Haffajee und Socransky, 1994, Listgarten, 1988).
Pradisponierende Faktoren flr eine Parodontitis sind fortgeschrittenes Alter, Nikotinkon-
sum, systemische Erkrankungen wie z.B. Diabetes mellitus und eine genetische Pradis-
position (American Academy of Periodontology, 1999; Genco und Borgnakke, 2013;
Grossi et al.,, 1994; Machtei et al., 1997; Page und Beck, 1997; Schafer et al., 2015;
Zambon et al., 1996).

1.4 Parodontale Therapie und parodontale Heilung

Die systematische Parodontitistherapie wird in drei Behandlungsphasen gegliedert:
1. antiinfektiose Therapie (Hygienephase, Initialtherapie)

2. korrektive Therapie (chirurgische Phase)

3. Erhaltungstherapie (unterstitzende Parodontitistherapie, UPT).

Die antiinfektidse Therapie hat das Ziel, supra- und subgingivale Plaque sowie Zahn-
stein zu entfernen, Retentionsnischen zu beseitigen und funktionelle Fehlbelastungen zu
korrigieren (Merte, 2005). Bestandteil dieser Therapiephase sind auf’erdem die Mund-
hygieneinstruktion und eine diesbezugliche Motivation des Patienten. Im Rahmen der
Heilung nach der antiinfektiosen Therapie kommt es zu einer Wiederherstellung der
epithelialen Anheftung am Zahn (Waerhaug, 1978). Eine Regeneration der bindegewe-
bigen Anteile des Zahnhalteapparates bleibt zwar aus, eine knécherne Heilung intra-
alveolarer Defekte ist jedoch maoglich, aber stark limitiert (Sculean und Jepsen, 2004a,
b).

Im Rahmen der korrektiven Behandlungsphase kodnnen resektiv- und regenerativ-
chirurgische Therapieverfahren unterschieden werden. Wahrend resektive Verfahren
das Ziel einer Taschenreduktion oder —elimination durch Entfernen entzindlichen Ge-
webes haben, steht bei der regenerativen Parodontalchirurgie der Gewebeerhalt im
Vordergrund. Das Ziel regenerativer Behandlungsverfahren ist es, destruierte Anteile

des Parodonts in Form und Funktion wiederherzustellen (Sculean und Jepsen, 2004a,
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b). Um die Neubildung von Zement, Desmodont und Alveolarknochen im Rahmen der

Regeneration zu unterstitzen und zu induzieren, kommen wiederum verschiedene

Materialien zum Einsatz:

- Knochen- und Knochenersatzmaterialien (autogen, allogen, alloplastisch oder xeno-
gen)

- Resorbierbare und nicht-resorbierbare Membranen (Gesteuerte Geweberegenration,
GTR)

- Biologische Mediatoren (Schmelzmatrix-Proteine, Wachstumsfaktoren, Differenzie-

rungsfaktoren).

In der praktischen Anwendung, insbesondere bei der Therapie groRerer Defekte,

werden die genannten Techniken haufig kombiniert.

Die Erhaltungstherapie beginnt nach Abschluss der korrektiven Behandlungsphase und
wird in Abhangigkeit des patientenbezogenen Risikos in unterschiedlichen zeitlichen
Abstanden durchgefuhrt. Das Ziel ist es, die parodontale Gesundheit zu erhalten und
beim Voranschreiten oder Wiederauftreten parodontaler Destruktion therapeutische
Schritte einzuleiten (Ratka-Kruger et al., 2005).

1.5 Zusammenhang zwischen Parodontitis und Zahnstellungsanderungen

Die Anderung der Zahnstellung und die damit verbundenen &sthetischen und
funktionellen Einschrankungen im Rahmen parodontaler Erkrankungen sind haufig die
ersten klinischen Symptome, welche den Patienten dazu bewegen sich in fachzahnarzt-
liche Behandlung zu begeben (Demetriou et al., 1991). Ursachlich hierfur ist ein Verlust
von parodontalem Attachment und Knochen, welcher die Zahnbeweglichkeit erhéht und
eine pathologische Zahnbewegung verursacht (Chasens, 1979). Die daraus re-
sultierenden Zahnstellungsanderungen beinhalten a) Protrusion und Auffacherung der
Oberkiefer-Frontzahne, b) Bildung eines Diastemas, c) Rotation, d) Extrusion und e)
Kippung (Towfighi et al., 1997). Ein weiteres klinisches Bild ist die Mesialkippung der
Molaren, welche haufig nach Extraktion der ersten Molaren und fehlendem Zahnersatz
auftritt und eine Absenkung der Bisslage zur Folge haben kann (Brunsvold, 2005;
Shifman et al., 1998).
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Pathologische Zahnstellungsanderungen als Resultat parodontaler Erkrankungen
spielen eine essentielle Rolle. So werden diese bei 30-56 % der Parodontitispatienten
beobachtet (Martinez-Canut et al., 1997; Towfighi et al., 1997). Hinsichtlich der Atiologie
wird vermutet, dass Zahnstellungsanderungen bei Erkrankungen des Parodonts primar
in dem Verlust stabilisierender Krafte des parodontalen Halteapparats begriindet sind
(Proffit, 1978). In diesem Zusammenhang wurde gezeigt, dass Zahne mit pathologischer
Stellungsanderung einen signifikant hoheren Verlust parodontaler Stlutzgewebe haben,
als Zahne ohne Stellungsanderung (Martinez-Canut et al., 1997; Towfighi et al., 1997).
Dies hat zur Folge, dass Zungen- und Lippendruck, welche pathologische Zahnbewe-
gungen maligeblich beeinflussen, nicht mehr entgegen gewirkt werden kann (Brunsvold,
2005; Proffit, 1978). Als weiterer wichtiger atiologischer Faktor flr pathologische Zahn-
stellungsanderungen werden von verschiedenen Autoren Druckkrafte genannt, die
durch das in parodontalen Taschen befindliche entzindliche Granulationsgewebe verur-
sacht werden (Brunsvold et al., 1997; Brunsvold, 2005; Hirschfeld, 1933; Towfighi et al.,
1997). Auch okklusale Faktoren, wie die Unterbrechung des Zahnbogens durch Zahn-
verlust, bewirken pathologische Zahnbewegungen (Martinez-Canut et al., 1997).
Okklusale Interferenzen, die dazu fihren, dass die Unterkieferfrontzahne gegen die
obere Dentition gedrickt werden, beglnstigen die Auffacherung der Oberkieferfront-
zahne (Watkinson und Hathorn, 1986). Parodontal erkrankte Patienten haben zudem
haufig eine abgesunkene Bisslage (Brunsvold, 2005; Shifman et al., 1998). Diese kann
sowohl mit Verlust der ersten Molaren vergesellschaftet sein, aber auch unabhangig
davon auftreten und fordert ebenfalls die Protrusion der Oberkieferfrontzahne (Shifman
et al., 1998).

Zusammenfassend konnen also folgende atiologischen Faktoren bei der Entstehung
pathologischer Zahnbewegungen benannt werden: Entzindlicher Verlust parodontaler
Stutzgewebe und Bildung von Granulationsgewebe, okklusale Faktoren sowie Druck
von Zunge und Lippen (Brunsvold, 2005; Towfighi et al., 1997).

Neben den asthetischen Aspekten, resultieren pathologische Stellungsanderungen der
Zahne haufig in einer funktionellen Beeintrachtigung. Da durch o.g. Fehlstellungen eine
prothetische Versorgung haufig erschwert ist, ist in vielen Fallen eine Kkiefer-

orthopadische Behandlung nach Parodontaltherapie indiziert (Brunsvold, 2005).
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1.6 Kieferorthopadische MaBRnahmen zur Unterstitzung der Parodontitistherapie
Neben der bereits genannten Verbesserung der Funktion und der Asthetik kénnen kie-
ferorthopadische Mallnhahmen an Zahnen mit reduziertem parodontalem Gewebe die
okklusale Beziehung wiederherstellen und Knochendefekte remodellieren (Kessler,
1976). Ein positiver Einfluss auf das Parodont wird nach Diedrich und Fritz (2005) durch
folgende Effekte bewirkt:

* Abflachen interdentaler Krater

* Verbesserung des Verlaufs und der Mineralisation des Limbus alveolaris

* Reduktion infraalveolarer Defekte

* Verbreiterung interradikularer Septen bei Wurzelengstand

* Attachmentgewinn in Verbindung mit GTR-Verfahren
Insbesondere kieferorthopadische Bewegungen nach regenerativen parodontalchirurgi-
schen Eingriffen scheinen die Mdglichkeiten der Regeneration zu erweitern (Diedrich et
al., 2003). Hinsichtlich des Beginns der kieferorthopadischen Therapie nach Parodontal-
chirurgie gibt es jedoch bislang keinen Konsens (Attia et al. 2012b; Diedrich und Fritz,
2005; Ghezzi et al., 2008; Ogihara und Wang, 2010).

1.6.1 Intrusion

Die Intrusion bezeichnet eine kieferorthopadische MalRnahme bei welcher ein Zahn in
Richtung seiner Achse tiefer in das Knochenfach verlagert wird. Manche Autoren sehen
die Intrusion aufgefacherter und elongierter Frontzahne im Rahmen parodontaler Er-
krankungen als Méglichkeit, eine Verbesserung der Asthetik und der Funktion zu
erzielen (Melsen et al., 1989).

Ein Problem der Intrusion stellt die Gefahr dar, dass supragingivale Plaque nach sub-
gingival verlagert wird und dort den parodontalen Halteapparat beeintrachtigt (Ericsson
et al., 1977; Ericsson 1986). Bei Zahnen mit intaktem Parodont wurde beobachtet, dass
sich die bindegewebige Anheftung im Rahmen der Intrusion um 60-79 % mit nach apikal
bewegt (Erkan et al., 2007; Murakami et al., 1989). Es besteht folglich die Mdglichkeit,
dass trotz entzindungsfreier Verhaltnisse eine Zunahme der Sondierungstiefen hervor-
gerufen wird (Murakami et al., 1989). In histologischen Tierstudien wurde festgestellt,
dass sich bei erzeugten supraalveolaren Defekten nach Lappen-OP und anschlieRender

Intrusion neues Kollagen und Zement auf der Wurzeloberflache formiert. Diese Regene-
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ration stellt sich jedoch nur bei Plaque- und Entzindungsfreiheit ein (Melsen et al.,
1988).

Im klinischen Alltag hat sich gezeigt, dass sich die Intrusion nach chirurgischer Paro-
dontaltherapie positiv auf klinische und radiologische Parameter auswirkt (Cardaropoli et
al., 2001; Corrente et al., 2003; Oh, 2011). Der klinische Attachmentgewinn von 2 bis
5,5 mm wird hauptsachlich auf die Reduktion der durch Elongation bedingten Re-
zessionen zuruckgefuhrt wodurch langfristig ein zufriedenstellendes asthetisches Er-
gebnis erzielt werden kann. Intrusionsbewegungen nach regenerativer Parodontalthera-
pie zeigen zudem erhebliches Potential bei der Regeneration parodontaler Strukturen.
Diedrich et al. (2003) konnten in einer histomorphometrischen Analyse von Tier-
praparaten zeigen, dass nach regenerativer Parodontaltherapie dreiwandiger Knochen-
defekte mit einem Schmelzmatrixprotein, eine Neubildung von Zement, Knochen und

desmodontalen Fasern stattfindet.

1.6.2 Extrusion und Aufrichtung gekippter Molaren

Bereits 1974 empfahl Ingber die Extrusion als Therapie ein- oder zweiwandiger
Knochendefekte nach Reinigung der Wurzeloberflache, um eine Verbesserung des
Knochenverlaufs zu erzielen. Sowohl bei der Extrusion als auch bei der Aufrichtung ge-
kippter Molaren bleibt die bindegewebige Anheftung am Zahn unverandert und wird in
Folge der Zahnbewegung nach koronal verlagert (Diedrich und Fritz, 2005). Durch die
Spannung desmodontaler Fasern soll es zu einer kndchernen Konsolidierung des De-
fekts kommen (Diedrich, 1996; Diedrich und Fritz, 2005; van Venrooy und Yukna, 1985).
Ein abgeknickter Verlauf des Alveolarfortsatzes lasst sich durch das Aufrichten gekippter
Molaren nivellieren und gleicht so die Gingivastauchung mesial der Angulation aus,
wodurch Nischen fur Plaqueakkumulation beseitigt werden (Brown, 1973; Langer und
Wagenberg, 1979). Fallberichte haben gezeigt, dass diese orthodontische Mallnhahme
nach regenerativer Parodontalchirurgie gute klinische und radiologische Ergebnisse
hervorbringt und die prothetische Wertigkeit betreffender Zahne erhoht (Diedrich und
Fritz, 2005; Ogihara und Marks, 2006).
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1.6.3 Korperliche Bewegungen

In histologischen Tierstudien konnte gezeigt werden, dass einerseits korperliche Zahn-
bewegungen plaqueinfizierter Zahne einen weiteren Verlust des Zahnhalteapparates zur
Folge haben (Wennstrom et al., 1993), andererseits aber die Bewegung plaquefreier
Zahne keinen Verlust des Parodonts verursacht (Ericsson und Thilander, 1978). Korper-
liche Bewegungen von Zahnen mit infraalveolaren Knochendefekten nach Scaling und
Wourzelglattung fuhren auf der Druckseite zu einer Beseitigung infraalveolarer Knochen-
defekte durch Annaherung des Zahnes an das Knochenfach (Polson et al., 1984). Der
Ansatz des bindegewebigen Attachments bleibt hierbei unverandert (Lindskog-Stokland
et al., 1993). Als Resultat ergibt sich eine Interposition von Epithel zwischen Alveole und
Zahn, jedoch bleibt ein struktureller Gewinn von bindegewebigem und kndchernem
Attachment aus. Im Gegensatz dazu bietet die Translation nach GTR-Verfahren jedoch
die Mdglichkeit, eine Regeneration parodontaler Strukturen zu erreichen (Diedrich et al.,
2003).

1.7 Zielsetzung der Arbeit
Ziel dieser Arbeit war es, die Ergebnisse einer Kombination regenerativer Parodontalchi-

rurgie mit anschlieRender kieferorthopadischer Therapie zu analysieren.
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2. Material und Methoden

2.1 Patientenkollektiv und Studiendesign

In der vorliegenden Arbeit erfolgte eine retrospektive Analyse von Befunden aus einer
privaten Fachpraxis (Zahnarztliche Praxis fur Parodontologie Dr. F. Brdseler und Dr. C.
Tietmann, Aachen, Deutschland). In der Zeit von Mai 2001 bis Oktober 2010 erhielten
50 Parodontitispatienten einen regenerativen parodontalchirurgischen Eingriff mit an-

schlieBender kieferorthopadischer Behandlung zur Korrektur von Zahnfehlstellungen.

In die Analyse aufgenommen wurden Patienten mit einer moderaten bis schweren chro-
nischen oder aggressiven Parodontitis mit gegebener Indikation fur einen parodontal-
chirurgischen Eingriff. Ein weiteres Einschlusskriterium war das Vorhandensein von
Zahnstellungsanderungen, welche durch den Verlust von parodontalen Stutzgeweben

verursacht wurden.

Voraussetzung fur die Aufnahme in diese Nachuntersuchung war das Vorliegen einer
unterschriebenen Einverstandniserklarung. Eine Alterseinschrankung wurde nicht fest-
gelegt. Die Compliance fur die Anwendung der demonstrierten Mallnahmen zur
Optimierung der hauslichen Mundhygiene sowie fur die Durchfihrung des Nachsorge-
protokolls musste gegeben sein. Raucher und Patienten mit systemischen

Erkrankungen (z. B. Diabetes mellitus) wurden nicht ausgeschlossen.

2.2 Parodontalbehandlung

2.2.1 Antiinfektiose Therapie

Wahrend der antiinfektidsen Therapiephase wurden in Abhangigkeit vom klinischen Be-
fund 3 bis 4 Sitzungen im Abstand von 10 bis 14 Tagen durchgeflhrt.

In der ersten Sitzung wurde der Patient ausfuhrlich Uber die Krankheitsursachen aufge-
klart und ein Mundhygienestatus wurde aufgenommen. Dieser umfasste verschiedene
Indizes wie den Approxialmalraum-Plaqueindex (API) nach Lange (Lange et al., 1977),
den Sulkus-Blutungsindex (SBI) nach Muhlemann und Son (Mdhlemann und Son,

1971), den Parodontalen Screening-Index (Meyle und Jepsen, 2000), sowie die Doku-
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mentation der Sondierungstiefen. Vorhandene Rezessionen und Zahnmobilitaten
wurden ebenfalls notiert. Des Weiteren wurde ein intraoraler Rontgenstatus angefertigt.

Durch eine Prophylaxefachkraft wurde anschlie3end eine professionelle Zahnreinigung
(PZR) durchgefuhrt. Individuelle Zahnputztechniken und Hilfsmittel zur Zahnzwischen-

raumpflege wurden demonstriert.

Zu Beginn der zweiten Sitzung wurden der Sulkus-Blutungsindex (SBI) und der
Approximalraum-Plaqueindex (API) aufgenommen. AnschlieRend wurde ein sub-
gingivales Scaling und Wurzelglattung unter Lokalanasthesie unter Verwendung von

Gracey-Kuretten (Hu-Friedy, Rotterdam, Niederlande) durchgefuhrt.

In der dritten Sitzung wurde erneut ein Mundhygienestatus erhoben. Das weitere
praoperative Protokoll wurde anhand des Sulkus-Blutungsindex definiert. Bei Patienten
mit einem SBI < 10 % wurde der operative Eingriff ohne weitere Sitzung geplant.

Bei erhohtem SBI (= 10 %) erfolgte eine weitere PZR und eine Remotivation bezuglich
der Mundhygiene. Bei diesen Patienten wurden in einer weiteren Sitzung Proben zum
quantitativem Nachweis parodontalpathogener Keime mittels molekulargenetischer Ana-
lyse entnommen (micro-IDent®, Hain Lifescience, Nehren, Deutschland). In Abhangig-
keit der Befunde erfolgte dann bei 33 der 48 Patienten eine adjunktive Antibiotikathera-

pie im Rahmen des chirurgischen Eingriffs.

Im Rahmen der antiinfektiosen Therapie wurde ein kieferorthopadisches Konsil einge-
holt. Stark dislozierte und gelockerte Zahne wurden als Voraussetzung fur den
operativen Eingriff und zur Gewahrleistung der postoperativen Stabilisierung des Blut-
koagulums im regenerativ therapierten Gebiet bereits praoperativ geschient. In
Abhangigkeit vom Schweregrad der pathologischen Mobilitdt wurden entweder heraus-
nehmbare Schienen, semipermanent befestigte Lingualretainer oder, bei sehr starker
pathologischer Zahnbeweglichkeit, bereits die kieferorthopadische Multiband-Apparatur

zur Schienung verwendet.
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Die Reevaluation der Befunde erfolgte nach Abschluss der antiinfektidsen Therapie ca.
6 bis 8 Wochen nach dem kieferorthopadischen Konsil. Hierbei wurde erneut sowohl der

Mundhygienestatus erhoben, als auch die Sondierungstiefen gemessen.

2.2.2 Regenerative Parodontalchirurgie
Der Zugang zum parodontalen Defekt erfolgte durch intrasulkulare Inzisionen in Form
eines modifizierten Papillenerhaltungslappens (Cortellini et al., 1995) mit dem Ziel des
maximalen Weichgewebserhalts. Ein mechanisches Debridement des dargestellten in-
traossaren Defekts wurde sowohl mit Scalern als auch mit Gracey-Kuretten (Hu-Friedy,
Rotterdam, Niederlande) durchgefuhrt. Eine maschinelle Wurzelglattung erfolgte sowonhl
mit diamantierten Schleifkérpern (Intensiv, Grancia, Schweiz), als auch mit nicht dia-
mantierten, rotierenden Instrumenten (Desmoclean®, Hager & Werken, Duisburg,
Deutschland). Im Anschluss wurde das klinische Knochenniveau gemessen (s.u.). In
Abhangigkeit von der Defektmorphologie wurden verschiedene Biomaterialen verwen-
det. Hierbei kamen Bio-Oss® Collagen sowie Bio-Gide®, (Geistlich Pharma AG,
Wohlhusen, Schweiz) und Emdogain® (Straumann GmbH, Freiburg, Deutschland) zum
Einsatz. Die Materialien wurden in unterschiedlichen Kombinationen appliziert:

- Bio-Oss®,

- Bio-Oss® und Bio-Gide®,

- Bio-Oss® und Emdogain®,

- Bio-Oss®, Bio-Gide® und Emdogain®

- oder Emdogain® alleine.

Tab. 1: Ubersicht tiber die Verteilung der Therapiemodalitaten auf die Anzahl der thera-
pierten Defekte (s. Tab. 8 im Tabellenanhang).

Therapiemodalitat Anzahl der therapierten | Prozentualer Anteil
Defekte

Bio-Oss® 124 23,6

Bio-Oss® und Bio-Gide® 146 27,8

Bio-Oss® und Emdogain® 107 20,3

Bio-Oss®,Bio-Gide® und Emdogain® | 91 17,3

Emdogain® 58 11,0
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Die Wahl der Therapiemodalitat erfolgte intraoperativ durch den Operateur individuell in
Abhangigkeit von Defektgrofle und -morphologie. Um eine primare Deckung des De-
fekts und des Augmentats und einen spannungsfreien Wundverschluss zu ermdglichen,
wurde der Mukoperiostlappen im apikalen Bereich als Split-Flap prapariert. Der Wund-
verschluss erfolgte mit atraumatischem, nicht-resorbierbarem, monofilem Nahtmaterial
der Starke 6-0 oder 7-0 (Seralene®, Serag-Wiessner, Naila, Deutschland). Postoperativ
wurden die Patienten instruiert, bis zur Entfernung der Nahte keine mechanische Reini-
gung im regenerativ therapierten Gebiet durchzufihren und stattdessen zur chemischen
Plaquekontrolle dreimal taglich mit einer Chlorhexidin-Digluconat-Lésung (Curasept®,
Curaden, Stutensee, Schweiz) zu spllen. Zur post-operativen Schmerztherapie wurden
antiphlogistisch wirkende Schmerzmittel aus der Gruppe der nicht-steroidalen
Antirheumatika empfohlen. Patienten, bei denen parodontalpathogene Bakterien nach-

gewiesen wurden (s.0.), erhielten eine adjunktive Antibiotikatherapie.

2.2.3 Unterstutzende Parodontitistherapie (UPT)

In den ersten drei Monaten postoperativ erfolgten die Termine zur unterstitzenden Pa-
rodontitistherapie monatlich, anschliel’end bis zu einem Jahr postoperativ alle drei
Monate. Bei den Terminen wurden die Patienten von einer Prophylaxefachkraft der
Praxis betreut. Hierbei wurden die Erfolge der Mundhygieneinstruktionen kontrolliert und
die Hilfsmittel zur Interdentalpflege aufgrund der geanderten Interdentalraum-
morphologie nach chirurgischem Eingriff angepasst. Gleichzeitig wurde eine

professionelle Zahnreinigung durchgeflhrt.

2.2 .4 Kieferorthopadische Therapie

Die kieferorthopadische Behandlung der Patienten wurde durchschnittlich 3 Monate
nach dem parodontalchirurgischen Eingriff begonnen. Die Bewegung der Zahne wurde
hauptsachlich mit der Multibandtechnik (Straight-Wire-Technik) durchgefihrt. Von den
insgesamt 526 therapierten Parodontien erfolgte die Zahnbewegung bei 7,2 % mit
Invisalign®-Schienen (Align Technology Inc., San Jose, Kalifornien, USA). Auch
wahrend der kieferorthopadischen Behandlungsphase wurde die Entzindungsfreiheit

des Parodonts durch UPT-Termine in der Fachpraxis gewahrleistet.
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Antiinfektiése Therapie, Unterstitzende Parodonti-

kieferorthopadisches tistherapoie
Konsil, regenerative
Parodontalchirurgie

Kieferorthopadische Therapie

| | | |
| | | | >
To Tkro T4 T2

Abb. 1: Darstellung des zeitlichen Behandlungsablaufs. Beginn der kieferorthopadi-
schen Therapie durchschnittlich 3 Monate nach dem parodontalchirurgischen Eingriff
(Tkro)-
Der zu Behandlungsbeginn aufgenommene Rdntgenstatus diente als Referenz fur Ty
Die Aufnahme der Sondierungstiefen zum Zeitpunkt T, erfolgte nach Abschluss der anti-
infektiosen Therapie. Alle weiteren Klinischen und radiologischen Parameter

(Sondierungstiefen, Rontgenbilder) wurden gemeinsam ein Jahr postoperativ (T1), und
2-4 Jahre postoperativ (T2) aufgenommen.

2.3 Klinische und radiologische Parameter

2.3.1 Sondierungstiefen

Die Sondierungstiefe (ST) ist ein essentieller klinischer Parameter in der Parodontitis-
therapie. Sie ist definiert als Distanz zwischen Gingivarand und dem tiefsten sondier-
baren Punkt der parodontalen Tasche bzw. des gingivalen Sulkus eines Zahns. Die
Sondierungstiefe wurde mit einer PCP-11-Sonde (Hu-Friedy, Rotterdam, Niederlande)
an vier Seiten pro Zahn gemessen: mesio-verstibular, vestibular, disto-vestibular und
oral. In Abhangigkeit vom Nachsorgeprotokoll wurden die Messungen flr jeden
Patienten nach Abschluss der antiinfektiosen Therapie (To), ein Jahr nach dem
chirurgischen Eingriff (T1) und 2-4 Jahre nach dem chirurgischen Eingriff (T,) erhoben.
Die Messungen wurden vom behandelnden Zahnarzt oder einer geschulten Prophylaxe-
fachkraft im Rahmen der UPT durchgefuhrt.
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2.3.2 Intraoperatives und radiologisches Knochenniveau

Die Messung des Knochenniveaus erfolgte intraoperativ nach Darstellung des Defektes
durch den Operateur mit einer PCP-11-Sonde (Hu-Friedy, Rotterdam, Niederlande)
ebenfalls an vier Seiten pro Zahn (s.0.). Es wurde die Distanz zwischen der Schmelz-
Zement-Grenze bzw. dem Rand einer vorhandenen Restauration und dem am weitesten

apikal gelegenen Punkt des kndchernen Defekts protokolliert.

Abb. 2: Intraoperative Messung des Knochenniveaus durch den Operateur mit einer
PCP-11-Sonde von der Schmelz-Zement-Grenze bis zum tiefsten Punkt des
knochernen Defekts.

Intraorale Réntgenbilder wurden zum Zeitpunkt der Erstaufnahme vor Beginn der antiin-
fektiosen Therapie (To) und bei den Nachsorgeterminen (T4, T2) angefertigt. Fur die
Aufnahmen wurde die Rechtwinkeltechnik verwendet. Ein Rinn-Filmhalter (Dentsply,
Elgin, lllinois, USA) garantierte die parallele Einstellung des Films (Einzelzahnfilme
3x4cm, Kodak) zur Zahnachse und den rechten Winkel zwischen Filmebene und dem
Strahlengang des Rontgengerats (Oralix, Gendex/KaVo, Biberach, Deutschland).

Das radiologische Knochenniveau wird in dieser Studie bezeichnet als die Distanz
zwischen der Schmelz-Zement-Grenze und dem rdntgenologisch erkennbaren Defekt-

boden.
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Abb. 3: Rodntgenaufnahme bei Erstaufnahme (Ty). Markierung des radiologischen
Knochenniveaus von der Schmelz-Zement-Grenze bis zum Defektboden jeweils mesial
und distal des Zahnes.

2.3.3 Anderung des radiologischen Knochenniveaus

Die Anderung des radiologischen Knochenniveaus wurde anhand der digitalisierten
Rontgenbilder mit Hilfe des Programms Image J (Version 1.43u, National Institutes of
Health, Bethesda, Maryland, USA) gemessen. Zur Digitalisierung der Rodntgen-
aufnahmen wurden die Bilder von einem Rontgenbildbetrachter mit einer Digitalkamera
(Casio EX-Z40, Casio Computer Co., LTD. Tokyo, Japan) abfotografiert. Die
Speicherung erfolgte im JPEG-Format in Windows 7 (Microsoft Corporation, USA) auf
einem Notebook (Sony Vaio VPC-CW1S1E, Sony Corporation, Tokyo, Japan).

Fir die Messung wurden zunachst die praoperativ angefertigten Rontgenbilder in
Image-J gedffnet. Nach Kontrastverstarkung wurden mit Hilfe der Werte fur das intra-
operative Knochenniveau die praoperativen Einzelzahnfilme kalibriert. Eine definierte
und konstante Referenzstrecke fur jeden Zahn wurde bestimmt und gemessen. Mit Hilfe
dieser Werte wurden nun die postoperativ angefertigten Rontgenbilder kalibriert. Die
Messung des radiologischen Knochengewinns erfolgte jeweils distal und mesial jedes

Zahnes von der Schmelz-Zement-Grenze bis zum Defektboden.
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Abb. 4: Markierung des radiologischen Knochenniveaus zum Zeitpunkt To. Mit dem int-
raoperativ gemessenen Knochenniveau (mesialer Messwert) wurde das Roéntgenbild
kalibriert (links). Festlegen einer konstanten Referenzstrecke (in diesem Beispiel von der
Schneidekante bis zur Wurzelspitze) zum Zeitpunkt Ty (Mitte). Messung des radio-
logischen Knochenniveaus zum Zeitpunkt T4 (rechts). Mit Hilfe der Referenzstrecke
(Mitte) wurde die Rontgenaufnahme kalibriert.

2.4 Auswertung der Daten

Ausgewertet wurden die Daten von Patienten von denen vollstandige Untersuchungsun-
terlagen (Sondierungstiefen, Rontgenbilder) zu Beginn der Therapie und ein Jahr nach
dem chirurgischen Eingriff vorlagen. Ebenfalls analysiert wurden Daten, die in einem
Zeitraum von zwei bis vier Jahren nach dem chirurgischen Eingriff aufgezeichnet
wurden.

Die statistische Analyse und Darstellung der Daten erfolgte auf zwei verschiedenen
Ebenen: a) Defektebene und b) Patientenebene. Bei der Darstellung auf Defektebene
erfolgte eine Analyse aller vorliegenden Defekte. Auf Patientenebene wurde nur ein
Wert fur die Analyse heran gezogen. Hierbei wurde entweder aus allen Defekttiefen der
groflite ausgewahlt (grolter Defekt pro Patient), oder aus allen vorliegenden Defekten
eines Patienten ein Mittelwert gebildet (Mittelwerte). Die grafische Darstellung der
jeweiligen Ergebnisse erfolgte sowohl in Box-Plot-Darstellungen als auch mit Balkendia-
grammen.

Die statistische Auswertung dieser Daten erfolgte mit dem Programm R (Version 2.13.0,

The R Foundation for Statistical Computing). Die Veranderung des radiologischen
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Knochenniveaus und der Sondierungstiefen wahrend des Untersuchungszeitraumes
sollen in Abhangigkeit der Defektmorphologie und der Behandlungsmodalitat untersucht
werden. Aufgrund der starken Abhangigkeiten der Defekte innerhalb des gleichen
Patienten wurde lediglich fur den Einfluss einer antibiotischen Therapie eine induktive
Statistik zur Ermittlung von P-Werten durchgefuhrt. Hierzu wurden sowohl der
Wilcoxon-, als auch der ANOVA-Test verwendet.

Insgesamt handelt es sich daher hauptsachlich um eine deskriptive Analyse der

erhobenen Daten.
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3. Ergebnisse

3.1 Patienten- und Defektcharakteristika

In dem Behandlungszeitraum erflllten 48 Patienten die genannten Einschlusskriterien.
Hiervon waren 29 Patienten weiblich und 19 mannlich. Das Alter der Patienten zu
Therapiebeginn lag zwischen 29 und 66 Jahren, bei einem Durchschnittsalter von 45,29
Jahren. Sechs der 48 Patienten waren Raucher (12,50 %).

Die Anzahl der Defekte pro Patient betrug zwischen 2 und 24 Defekten, 10,96 im Durch-
schnitt. Das mittlere Knochenniveau (KN) der Defekte betrug zu Therapiebeginn 8,31
mm. Das minimale Knochenniveau lag bei 4,00 mm, das maximale Knochenniveau bei
12,14 mm. Die Sondierungstiefen (ST) auf Patientenebene lagen zwischen 3,84 und

8,00 mm, mit einem Mittelwert von 5,8 mm (s. Tab. 4 und 5 im Tabellenanhang).

Tab. 2: Defektcharakteristika zu Behandlungsbeginn auf Patientenebene. KN: radio-
logisches Knochenniveau; ST: Sondierungstiefen (s. Tabelle 4 im Tabellenanhang).

N Mittel- Std.- Median Min 25-%- 75-%- Max
wert Abw. Quantil Quantil
Defek- |48 | 10,96 6,37 10,00 2,00 6,00 17,00 24,00
te/Pat.
KN 48 (8,31 mm [ 1,51 mm |840mm | 4,00mm | 7,49 mm | 9,24 mm | 12,14 mm
ST 48 (581 mm | 1,06 mm | 587 mm | 3,84 mm | 4,83 mm | 6,57 mm | 800 mm

Insgesamt wurden bei den 48 Patienten 526 parodontale Defekte therapiert. Auf Defekt-
ebene konnten insgesamt 70 Defekte den Patienten zugeordnet werden, die als
Raucher kategorisiert wurden. Dies entspricht einem Anteil von 13,30 % (s. Tab. 7 im
Tabellenanhang).

Das maximal gemessene Knochenniveau der Defekte betrug 19,00 mm, das minimal
gemessene Knochenniveau 3,00 mm, im Durchschnitt 8,52 mm. Die defektbezogenen
Sondierungstiefen variierten zwischen 1,00 mm und 11,00 mm mit einem Mittelwert von

5,93 mm (s. Tab. 6 im Tabellenanhang).
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Tab. 3: Defektcharakteristika zu Behandlungsbeginn auf Defektebene. KN: radiologi-
sches Knochenniveau; ST: Sondierungstiefen (s. Tab. 6 im Tabellenanhang).

N Mittel- Std.- Median Min 25-%- 75-%- Max
wert Abw. Quantil Quantil

KN | 526 |852mm |[259mm |8,00mm |3,00mm |7,00mm | 10,00 mm | 19,00 mm

ST 526 |593mm |2,03mm |[6,00mm |1,00mm | 4,00 mm | 7,75 mm 11,00 mm

Die Defekte wurden in Abhangigkeit vom Knochenniveau zu Therapiebeginn kategori-
siert. Kleine Defekte zeigten ein Knochenniveau von 6,00 mm und weniger, bei mittleren
Defekten betrug das Knochenniveau zwischen 7,00 und 10,00 mm und bei groRen De-

fekten 11,00 mm und mehr.

Anzahl der 350
Defekte 7-10 mm

300

250

200

150

6 mm 211 mm

100 -

50 -

0 .
kleine Defekte mittlere Defekte groRRe Defekte

Abb. 5: Unterteilung der insgesamt 526 Defekte in kleine (19,80 %), mittlere (61,00 %)
und grof3e Defekte (19,20 %) (s. Tab. 7 im Tabellenanhang).
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3.2 Anderung des radiologischen Knochenniveaus auf Patientenebene

3.2.1 Mittelwerte
Der Median des Knochenniveaus aller 48 untersuchten Patienten betrug zu Therapiebe-
ginn (To) 8,40 mm (4,00-12,14 mm). Der Median des radiologischen Knochenniveaus

betrug nach einem Jahr postoperativ (T¢) 3,76 mm (1,88-6,86 mm).

14
Radiologisches

Knochenniveau

(mm) 12

10

-— 8,40

8

6 =Median

3,76

T0 T
Abb. 6: Graphische Darstellung des radiologischen Knochenniveaus auf Patientenebe-
ne (N=48) im Boxplotdiagramm (Darstellung von Minimum, 25-%-Quantil, Median, 75-%-
Quantil und Maximum) (s. Tab. 8 im Tabellenanhang).
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Der Median des Knochenniveaus der uUber den gesamten Untersuchungszeitraum
beobachteten Patienten (N=27) verbesserte sich von 8,50 mm (6,08-10,36 mm; To) auf
3,67 mm (1,88-6,86 mm) nach einem Jahr (T4) und auf 3,09 mm (5,98-1,30 mm) nach 2-
4 Jahren (Ta).

12

Radiologisches

Knochenniveau
(mm)

= (8,50

=Median

3,67 = |3,09

T0 T1 T2

Abb. 7: Boxplotdarstellung der Veranderung des mittleren radiologischen
Knochenniveaus (N=27) Uber den gesamten Untersuchungszeitraum (s. Tab. 9 im
Tabellenanhang).
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3.2.2 Grolter Defekt pro Patient

Der Median des Knochenniveaus des jeweils grofdten Defektes pro Patient (N=48) ver-
besserte sich in der radiologischen Auswertung im ersten Jahr von 11,50 mm (5,00-
19,00 mm; Tp) auf 5,35 mm (0,80-10,90 mm; T+).

20

18

Radiologisches 16
Knochenniveau
(mm) 14

12
10 ‘

=Median

- 5,35

TO ™

o N M OO @

Abb. 8: Boxplotdarstellung der Anderung des radiologischen Knochenniveaus des je-
weils groten Defektes pro Patient (N=48) im ersten Untersuchungsjahr (s. Tab. 10 im
Tabellenanhang).
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Das mediane Knochenniveau des jeweils grofdten Defektes der Uber den gesamten Un-
tersuchungszeitraum beobachteten Patienten (N=24) verbesserte sich von 12,00 mm
(9,00- 9,00 mm; Tp) auf 5,00 mm (0,80-10,20 mm) nach einem Jahr (T4) und auf 4,75
mm (1,40-7,70 mm) nach 2-4 Jahren (T,).

Radiologisches
Knochenniveau 18

(mm) 16

14

12 -

0 | 12,00

=Median
° |
6
4 5,00 = 4,75
2 |
0
TO T1 T2

Abb. 9: Boxplotdarstellung des radiologischen Knochenniveaus des jeweils grofdten
Defektes pro Patient (N=24) Uber den gesamten Untersuchungszeitraum (s. Tab. 11 im
Tabellenanhang).
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3.2.3 Vergleich in Abhangigkeit von der adjunktiven Antibiotikatherapie
Mittelwerte:

Das mittlere Knochenniveau der Patienten ohne Antibiose (N=15) verbesserte sich im
Untersuchungszeitraum T4 von 7,96 mm (1,92 mm) auf 3,71 mm (£1,25 mm). Die Son-
dierungstiefen verbesserten sich im gleichen Zeitraum von 5,39 mm (+0,73 mm) auf
3,11 mm (£0,76 mm).

Das mittlere Knochenniveau der Patienten mit adjunktiver Antibiotikatherapie (N=33)
verbesserte sich im Untersuchungszeitraum T4 von 8,46 mm (£1,28 mm) auf 3,98 mm

(1,28 mm), die Sondierungstiefen von 6,00 mm (x1,13 mm) auf 3,35 mm (£0,68 mm).

Radiologisches 9,00 +1,28
Knochenniveau
(mm) 8,00 -
7,00 -
6,00 -
500 - Eohne AB
(N=15)
4,00 - E mit AB
(N=33)

3,00 -
2,00 -

1,00 -

0,00 -

KN TO KN T1 STTO STT1

Abb. 10: Vergleich der Veranderung des mittleren radiologischen Knochenniveaus
(xStd.-Abw.) und der mittleren Sondierungstiefen (xStd.-Abw.) im Untersuchungszeit-
raum T4 in Abhangigkeit von der adjunktiven Antibiotikatherapie (s. Tab. 12 im Tabellen-
anhang).
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Grolter Defekt pro Patient:

Das mittlere Knochenniveau der jeweils grof3ten Defekte der Patienten ohne adjunktive
Antibiotikatherapie (N=15) reduzierte sich im Untersuchungszeitraum T1 von 11,73 mm
(3,99 mm) auf 5,33 mm (2,45 mm). Die Sondierungstiefen (N=15) verbesserten sich
im Untersuchungszeitraum T4 von 6,60 mm (£2,26 mm) auf 3,67 mm (1,29 mm).

Das mittlere Knochenniveau der jeweils grodten Defekte der Patienten mit adjunktiver
Antibiotikatherapie (N=33) reduzierte sich im Untersuchungszeitraum T1 von 12,27 mm
(£2,99 mm) auf 5,76 mm (2,89 mm), die Sondierungstiefen (N=33) von 7,18 mm (+2,31

mm) auf 3,85 mm (1,46 mm).

14,00
Radiologisches 12,99
Knochenniveau +3,99
(mm) 12,00

10,00

Eohne AB (N=15)
B mit AB (N=33)

8,00

6,00

+
+1 ,29_1 A8

4,00

2,00

0,00 -

KN TO KN T1 STTO STT1

Abb. 11: Vergleich der Veranderung des radiologischen Knochenniveaus (+Std.-Abw.)
und der mittleren Sondierungstiefen (£Std.-Abw.) im Untersuchungszeitraum T, in Ab-
hangigkeit der adjunktiven Antibiotikatherapie (grofdter Defekt pro Patient) (s. Tab. 14 im
Tabellenanhang).

Mit Hilfe des Wilcoxon-Testes wurde der Einfluss der adjunktiven Antibiotikatherapie auf
das Knochenniveau und die Sondierungstiefen zu den einzelnen Zeitpunkten Ty, T1 und
T, berechnet. Bei einem Signifikanzniveau von p < 0,05 wurde festgestellt, dass die ad-
junktive Antibiotikatherapie keinen statistisch signifikanten Einfluss auf o.g. Parameter
hat (s. Tab. 13 und 15 im Tabellenanhang).
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Auch die statistische Analyse mit Hilfe des ANOVA-Testes hatte zum Ergebnis, dass die
adjunktive Antibiotikatherapie keinen statistisch signifikanten Einfluss auf KN und ST
hat. Verglichen wurden in diesem Fall die beiden Gruppen mit und ohne adjunktive
Antibiotikatherapie Uber den gesamten Untersuchungszeitraum hinweg. Fur das mittlere
Knochenniveau wurde ein P-Wert von 0,89, fur die grofdten Defekte pro Patient ein P-
Wert von 0,83 berechnet. Fur die Sondierungstiefen lagen die P-Werte bei 0,90 und
0,68.

3.3 Anderung des radiologischen Knochenniveaus und der Sondierungstiefen auf
Defektebene

3.3.1 Knochenniveau

Der Median des radiologischen Knochenniveaus der 214 Defekte, die Uber den
gesamten Untersuchungszeitraum beobachtet und hier ausgewertet wurden, ver-
besserte sich im ersten Jahr von 8,00 mm (4,00-19,00 mm; To) auf 3,40 mm (0,40-10,30
mm; T4). Im Untersuchungszeitraum T, reduzierte sich der Median des radiologischen

Knochenniveaus auf 3,30 mm (0,40-9,90 mm).

20
Radiologisches

Knochenniveau
(mm) 16

=—Median

8,00

= 13,40 = 13,30
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T0 T1 T2
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Abb. 12: Boxplotdarstellung der Veranderung des radiologischen Knochenniveaus auf
Defektebene Uber den gesamten Untersuchungszeitraum (N=214) (s. Tab. 16 im
Tabellenanhang).
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3.3.2 Sondierungstiefen
Der Median des Sondierungstiefen der 300 ausgewerteten Defekte reduzierte sich von
6,00 mm (1,00-11,00 mm) zu Therapiebeginn (Ty) auf 3,00 mm (1,00-8,00 mm) nach

einem Jahr (T+1) und blieb im weiteren Verlauf weitgehend konstant (T>2).

Sondierungs- 12

tiefen (mm)
10

8

6,00
6 -

4
‘ l::|3,00 - |3,00

=Median

T0 T1 T2

Abb. 13: Boxplotdarstellung der Veranderung der Sondierungstiefen der Defekte
(N=300) tuber den gesamten Untersuchungszeitraum (s. Tab. 16 im Tabellenanhang).
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3.4 Anderung des radiologischen Knochenniveaus und der Sondierungstiefen in
Abhangigkeit von der Defektgrofe

Das mittlere Knochenniveau kleiner Defekte verbesserte sich in dem Beobachtungszeit-
raum von 5,38 mm (0,73 mm) (To) auf 2,39 mm (£1,21 mm) (T1) bzw. 2,40 mm (+1,10
mm) (T,). Das radiologische Knochenniveau mittlerer Defekte verbesserte sich von 8,14
mm (£1,03 mm) (To) auf 3,69 mm (x1,91 mm) (T+) bzw. 3,55 mm (£1,65 mm) (T>). Gro-
Re Defekte zeigten eine durchschnittliche Verbesserung von 12,73 mm (£2,26 mm) (To)
auf 5,44 mm (£2,20 mm) (T1) bzw. 4,87 mm (£2,01 mm) (T>).

Mittleres 14
Knochenniveau 12,26
(mm) 12
10
+1,03

8 TO

10,73 +2,20 T1

° +2,01 T2

1,91 41 65

4

+1,21 1,10
2 .
0
kleine Defekte (N=48) mittlere Defekte (N=125) groflRe Defekte (N=41)

Abb. 14: Darstellung des durchschnittlichen Knochenniveaus (+Std.-Abw.) im Unter-
suchungszeitraum in Abhangigkeit von der DefektgroRe (s. Tab. 17 im Tabellenanhang).
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Die mittleren Sondierungstiefen kleiner Defekte reduzierten sich von 4,73 mm £1,58 (Ty)
auf 3,21 mm (1,09 mm) (T4) und 3,08 mm (£1,33 mm) (T,), die Sondierungstiefen mitt-
lerer Defekte von 6,17 mm (£1,88 mm) (To) auf 3,45 mm (£1,16 mm) (T1) und 3,05 mm
(£1,31 mm) (T2). Zu Therapiebeginn betrugen die Sondierungstiefen groRer Defekte im
Durchschnitt 7,42 mm (x2,41 mm) (To) und reduzierten sich auf 3,80 mm (£1,41 mm)
(T4) bzw. 3,42 mm (1,53 mm) (T>).

Mittlere  © 12,41
Sondierungs- 7
tiefe (mm) 1,88
6
11,58
5
4 STTO
3 HSTT1
ESTT2

2 —
1 .4
0 .

kleine Defekte (N=78) mittlere Defekte (N=172) groRe Defekte (N=50)

Abb. 15: Darstellung der mittleren Sondierungstiefen (xStd.-Abw.) im Untersuchungs-
zeitraum in Abhangigkeit von der DefektgrofRe (s. Tab. 17 im Tabellenanhang).
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Der mittlere Anteil der Sondierungstiefen (ST) < 4 mm bei kleinen Defekten stieg von 53
% (To) auf 86 % (T+1) und 87 % (T2). In der Gruppe der mittleren Defekte betrug der An-
teil der Sondierungstiefen <4 mm zu Therapiebeginn 20 % (Ty) bei groRen Defekten 16
%. Ein Jahr postoperativ lag der Anteil bei 86 % (mittlere Defekte) bzw. 85 % (grofRe
Defekte) und 2 Jahre postoperativ bei 76 % (mittlere Defekte) bzw. 80 % (grol3e
Defekte).

Anteil
in %

ST<4mm TO

EST<4mm T1

B ST<4mm T2

kleine Defekte (N=78) mittlere Defekte (N=172) grofRe Defekte (N=50)

Abb. 16: Darstellung der Sondierungstiefen < 4 mm im Untersuchungszeitraum in Ab-
hangigkeit von der DefektgroRe (s. Tab. 17 im Tabellenanhang).
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3.5 Anderung des durchschnittlichen radiologischen Knochenniveaus in
Abhéangigkeit von der Behandlungsart

A. Kleine Defekte

Die mit BioOss® therapierten Defekte zeigten eine Anderung des radiologischen
Knochenniveaus von 5,31 mm (Ty) auf 2,10 mm (T4) bzw. 2,31 mm (T2). Die Kombi-
nation BioOss® mit BioGide® zeigte eine Veranderung von 5,5 mm (To) auf 2,91 mm (T)
und 2,64 mm (T>). In der Gruppe der mit BioOss® und Emdogain® therapierten Defekte
veranderte sich das radiologische Knochenniveau von 5,67 mm (To) auf 1,93 mm (T4)
und 1,43 mm (T). Die Kombination BioOss® mit BioGide® und Emdogain® zeigte Ver-
anderungen von 5,5 mm zu Therapiebeginn auf 2,50 mm (T4) und 2,93 mm (T,). Die mit
Emdogain® alleine therapierten Defekte zeigten eine Anderung des radiologischen

Knochenniveaus von 5 mm (To) auf 1,87 mm (T+) und 2,09 mm (T>).

Radiologisches 6
Knochenniveau
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——BioOss (N=16)
~#—BioOss/Gide (N=18)

’ ‘ BioOss/EMD (N=3)
2 =>=Bio0ss/Gide/EMD (N=4)

EMD (N=7)

TO T1 T2

Abb. 17: Graphische Darstellung der durchschnittlichen Veranderung des radiologi-
schen Knochenniveaus kleiner Defekte in Abhangigkeit von der Therapiemodalitat (s.
Tab. 18 im Tabellenanhang).
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B. Mittlere Defekte

Das radiologische Knochenniveau mittlerer Defekte, die mit BioOss® therapiert wurden,
zeigte eine durchschnittliche Reduktion von 8,09 mm (To) auf 2,85 mm (T1) und 3,07 mm
(T2). In der Gruppe der mit BioOss® und BioGide® behandelten Defekte zeigte sich eine
Reduktion von 8,32 mm (To) auf 3,63 mm (T1) und 3,22 mm (T2). Die Kombination von
BioOss® und Emdogain® reduzierte den radiologischen Knochenverlust von 8,29 mm
(To) auf 4,84 mm (T4) bzw. 4,18 mm (T,). Die Gruppe der mit BioOss®, BioGide® und
Emdogain® behandelten Defekte zeigte eine Reduktion von 8,07 mm (To) auf 4,68 mm
(T1) und 4,18 mm (T>). Die mit Emdogain® alleine therapierten Defekte zeigten eine An-
derung des radiologischen Knochenniveaus von 7,76 mm (To) auf 4,14 mm (T4) und
4,48 mm (T2).

9
Radiologisches
Knoc:l:‘rrlnr;lveau 8 —4—BioOss (N=43)
7 —#—BioOss/Gide (N=37)
6 BioOss/EMD (N=14)
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4 w4
EMD (N=17)
3
2
1
0
T0 T1 T2

Abb. 18: Graphische Darstellung der durchschnittlichen Veranderung des radiologi-
schen Knochenniveaus mittlerer Defekte in Abhangigkeit von der Therapiemodalitat (s.
Tab. 18 im Tabellenanhang).
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C. GrolRRe Defekte

GroRe Defekte, die mit BioOss® therapiert wurden, zeigten eine Anderung des radio-
logischen Knochenniveaus von 12,25 mm (Ty) auf 5,81 mm (T1) und 4,99 mm (T»). In
der Gruppe der mit BioOss® und BioGide® behandelten Defekte veranderte sich das
radiologische Knochenniveau von 13,00 mm (Tp) auf 5,31 mm (T4) und 4,51 mm (Ty).
Die Kombination von BioOss® und Emdogain® reduzierte das radiologische Knochen-
niveau von 12,88 mm (To) auf 4,59 mm (T4) bzw. 4,84 mm (T2). Die Gruppe der mit
BioOss®, BioGide® und Emdogain® behandelten Defekte zeigte eine Reduktion von
12,00 mm (To) auf 7,05 mm (T4) und 6,55 mm (T>).
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Abb. 19: Graphische Darstellung der durchschnittlichen Veranderung des radio-
logischen Knochenniveaus groRer Defekte in Abhangigkeit von der Therapiemodalitat
(s. Tab. 18 im Tabellenanhang).
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4. Diskussion

Die Pravalenz parodontal erkrankter erwachsener Patienten mit dem Bedarf einer kiefer-
orthopadischen Stellungskorrektur hat eine bedeutende klinische Relevanz (Martinez-
Canut et al., 1997; Towfighi et al., 1997). Zum aktuellen Zeitpunkt gibt es jedoch nur
wenige wissenschaftliche Daten die sich mit der Vereinbarkeit der regenerativen Paro-
dontalchirurgie und kieferorthopadischer MaRnahmen beschaftigen. Zielsetzung der vor-
liegenden Arbeit war daher die retrospektive Analyse der Daten von Patienten aus einer
parodontologischen Fachpraxis, die nach einem regenerativen parodontalchirurgischen
Eingriff eine kieferorthopadische Zahnstellungskorrektur erhielten. Die Auswertung er-

folgte hinsichtlich klinischer und radiologischer Parameter.

Die erhobenen Daten in der vorliegenden Untersuchung wurden rein deskriptiv in Ab-
hangigkeit von Defektmorphologie und Behandlungsmodalitat untersucht. Der Fokus lag
daher auf den Fragen: Wie veranderten sich das radiologische Knochenniveau und die
Sondierungstiefen im Untersuchungszeitraum? Hatte die Behandlungsmodalitat Einfluss

auf diese Veranderungen?

Radiologisches Knochenniveau und parodontale Sondierungstiefe

Die Verwendung von GTR- Verfahren und Knochenersatzmaterial und/oder Schmelz-
matrixproteinen bringt in der parodontalchirurgischen Therapie signifikante Vorteile
hinsichtlich der Reduktion von Sondierungstiefen und klinischem Attachmentverlust ge-
genuber einer Lappenoperation alleine (Camelo et al., 1998; Cortellini und Tonetti, 2015;
Kao et al., 2015; Sculean et al., 2001b; Sculean et al., 2003; Tonetti et al., 2002; Tonetti
et al., 2004). Wahrend der radiologische Knochenverlust der Defekte in der vorliegenden
Untersuchung um ca. 4,7 mm im gesamten Untersuchungszeitraum reduziert werden
konnte, reduzierten sich die mittleren Sondierungstiefen von 6 auf 3 mm. Studien, die
den Erfolg von bovinem Knochenersatzmaterial in Kombination mit einer resorbierbaren
Membran beleuchten, berichten von einem Gewinn klinischen Attachments zwischen 3,3
und 4 mm bei einer Reduktion der Sondierungstiefen um 3,5-3,8 mm (Camargo et al.,
2000; Sculean et al., 2003; Tonetti et al., 2004). Schmelzmatrix-Proteine zeigen in

klinischen Studien einen Gewinn klinischen Attachments zwischen 3,4 und 4,5 mm
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(Koop et al.,, 2012), bei der Verwendung von bovinem Knochenersatzmaterial liegt
dieser bei 3,7 mm (Scheyer et al., 2002).

Wahrend kein signifikanter Vorteil in der Kombination von Schmelzmatrixproteinen und
bovinem Knochenersatzmaterial gegenuber bovinem Knochenersatzmaterial alleine be-
steht (Scheyer et al., 2002; Sculean et al., 2002), konnte bei einer Studie im Split-mouth-
Design gezeigt werden, dass die Kombination beider Materialen im Vorteil gegenuber
alleiniger Anwendung von Schmelzmatrixproteinen ist. Im Rahmen eines Zweiteingriffs
sechs Monate postoperativ zeigte sich mehr kndchernes Attachment bei Defekten mit
Kombinationstherapie (Lekovic et al., 2000). Ebenso wurden Vorteile beim Gewinn
klinischen Attachments und Reduktion der Sondierungstiefen festgestellt. Zwei systema-
tische Reviews kamen nach einer Metaanalyse zu dem gleichen Ergebnis (Koop et al.,
2012; Tu et al., 2010). Obwohl nicht Gegenstand direkter vergleichender Analyse, lasst
sich ableiten, dass sich durch die Kombination von bovinem Knochenersatzmaterial,
Schmelzmatrixprotein und einer resorbierbaren Kollagenmembran noch bessere Ergeb-
nisse erzielen lassen.

Da es sich bei der vorliegenden Analyse um eine nicht randomisierte, nicht kontrollierte
Untersuchung handelt, kann keine eindeutige Bewertung hinsichtlich der verschiedenen
angewendeten Therapiemodalitaten erfolgen. Der in dieser Untersuchung beobachtete
Knochengewinn zeigte eine betrachtliche Variabilitdt, was zum einen dadurch bedingt
ist, dass die Defekte zu Behandlungsbeginn in ihrer Grélke eine groRe Streuung auf-
wiesen (Knochenverluste von 3 bis 19 mm). Zum anderen kann dies vermutlich auch auf
die unterschiedlichen Therapiemodalitaten zurtickgefuhrt werden.

Wahrend in der vorliegenden Untersuchung eine radiologische Auswertung des
Knochenniveaus durchgefuhrt wurde, ziehen die oben genannten Studien das klinische
Attachmentniveau zur Messung heran. Grundsatzlich ist daher die Vergleichbarkeit der
Ergebnisse eingeschrankt.

Der mittlere radiologische Knochengewinn mittelgroRer Defekte, welche mit 61 % den
groldten Anteil in dieser Untersuchung haben, liegt in Abhangigkeit der Therapie-
modalitdt zwischen 3,3 und 5,1 mm. Diese Ergebnisse liegen trotz aller Ein-
schrankungen im Rahmen des aus der Literatur erwarteten Knochengewinns (Scheyer
et al., 2002; Stavropoulos und Karring, 2005; Zucchelli et al., 2003).
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Eine keimspezifische Antibiose soll den voranschreitenden Verlust parodontaler Stiutz-
gewebe verhindern bzw. reduzieren, indem die Keimzahl in parodontalen Taschen
zusatzlich zur mechanischen Reinigung reduziert wird (Beikler et al., 2003). In der rege-
nerativen Parodontalchirurgie, insbesondere bei der Anwendung von Membranen,
finden systemische Antibiotika eine vermehrte Verwendung. Hinsichtlich der Frage, ob
sich eine systemische Antibiose vorteilhaft auf klinische Ergebnisse nach regenerativer
Parodontalchirurgie auswirkt, liefert die Literaturdurchsicht kontroverse Ergebnisse.
Wahrend Vest et al. (1999) nach einer einwdchigen Kombinationstherapie mit
Ciprofloxacin und Metronidazol und anschlieRender siebenwdchiger Therapie mit
Doxycyclin keine signifikant bessere Knochenheilung von Furkationsdefekten feststellen
konnten, kommen Mombelli et al. (1996) zu einem anderen Ergebnis. Die Autoren konn-
ten bessere Ergebnisse fur die Sondierungstiefe und die Knochendichte bei Furkations-
defekten der Testgruppe (zehntagige Therapie mit Ornidazol beginnend zwei Wochen
postoperativ) nachweisen. Auf Grund der geringen Fallzahl (jeweils finf Patienten in der
Test- und in der Kontrollgruppe) sind diese Ergebnisse jedoch von eingeschrankter Re-

levanz.

In der vorliegenden Studie liegt der Fokus auf der Nachuntersuchung vertikaler
Knochendefekte. Die Auswertung der klinischen Parameter (Knochenniveau und Son-
dierungstiefe) hat gezeigt, dass eine adjunktive Antibiotikatherapie weder auf die Mittel-
werte der untersuchten Defekte, noch auf die groRten Defekte pro Patient, einen
statistisch signifikanten Einfluss hatte. Diese Ergebnisse sind im Konsens mit den Daten
anderer Untersuchungen. In einer randomisierten, kontrollierten klinischen Studie unter-
suchten Zucchelli et al. (1999) den Einfluss systemischer und lokaler Antibiotika auf
vertikale Knochendefekte nach GTR mit einer nicht-resorbieren Membran. Die zwei-
wochige Gabe von Amoxicillin und Clavulansaure in der Testgruppe zeigte keine
statistisch signifikant besseren Ergebnisse fur das klinische Attachmentlevel und die
Sondierungstiefen. In der Kontrollgruppe wurde ein lokales Antibiotikum in Form von
Metronidazol-Gel angewendet. Auf Grund dieses Studiendesigns ist die Vergleichbarkeit
zu der vorliegenden Untersuchung jedoch nur bedingt mdglich.

Sculean et al. (2001a) untersuchten den Einfluss systemischer Antibiotika auf das

klinische Attachmentlevel und die Sondierungstiefe vertikaler Knochendefekte nach
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einem regenerativen parodontalchirurgischen Eingriff unter ausschliellicher Verwen-
dung von einem Schmelzmatrixprotein (Emdogain®). Die Gabe von Amoxicillin und
Metronidazol in der Testgruppe hatte auf die oben genannten klinischen Parameter kei-
nen statistisch signifikanten Einfluss.

Auch Rollke et al. (2012) therapierten die vertikalen Knochendefekte von insgesamt 54
Patienten im Rahmen ihrer Studie ausschlieRlich mit Emdogain. Das postoperative Pro-
tokoll der Testgruppe sah die einwdchige Gabe von Doxycyclin vor. Die Patienten
wurden hierbei auf die Behandlungsarme randomisiert und die Studie durch eine
Placebo-Gruppe kontrolliert. Auch hier hatte die Antibiose keinen statistisch signifikanten

Einfluss auf die klinischen Parameter CAL und ST.

Zusammenfassend kann gesagt werden, dass auf Grund der Unterschiede in der Wahl
des Antibiotikums und Verabreichungsdauer in den genannten Untersuchungen nur eine
eingeschrankte Ubertragbarkeit auf die vorliegende Studie mdglich ist. Es lasst sich je-
doch ableiten, dass sich nach bisherigem Kenntnisstand und in Ubereinstimmung mit
den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit die systemische Gabe von Antibiotika nicht
vorteilhaft auf klinische Parameter nach einem regenerativen parodontalchirurgischen

Eingriff auswirkt.

Parodontale Heilung: Regeneration im Rahmen einer kieferorthopadischen Thera-
pie?

Klinische Studien kénnen die Art der parodontalen Heilung nicht beurteilen. Hinsichtlich
der Frage, ob es zu einer Regeneration oder zu einer Reparation nach einer Parodontal-
therapie kommt, lassen sich daher nur Vermutungen anstellen. Sowohl tierhistologische
als auch humanhistologische Studien haben jedoch gezeigt, dass alle in dieser Studie
verwendeten Materialien zur Regeneration des parodontalen Halteapparates beitragen
(Camelo et al., 1998; Camargo et al., 2000; Hartman et al., 2004; Mellonig, 2000;
Sculean et al., 2008; Venezia et al., 2004). Neben radiologisch erkennbarer knécherner
Auffullung insbesondere vertikaler Defekte kommt es klinisch zu einer Verbesserung der
Sondierungstiefen und des Attachmentniveaus. Im Rahmen von offenen Hartgewebe-
messungen konnte der radiologische Knochengewinn auch klinisch gesichert werden.

Humanhistologische Studien demonstrierten, dass es nach Anwendung regenerativer
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Materialien im Rahmen eines parodontalchirurgischen Eingriffs zu einer Neubildung von
Zement, bindegewebigen Fasern und Knochen kommt (Sculean und Jepsen, 204a, b;
Sculean et al. 2015).

Kieferorthopadische Zahnbewegungen alleine haben keinen schadlichen Einfluss auf
parodontale Strukturen (Gkantidis et al., 2010; Sanders, 1999; van Gastel et al., 2007).
Es hat sich gezeigt, dass der Beginn, das Voranschreiten und das Wiederkehren paro-
dontaler Erkrankungen einzig mit dem Vorhandensein parodontaler Plaque zusammen-
hangen (Ericsson et al., 1977; Ericsson und Thilander, 1978). Folglich ist eine kieferor-
thopadische Therapie im entzindungsfreien Gebiss mit reduziertem Parodont nicht
kontraindiziert.

Sowohl die Heilung bindegewebiger als auch knécherner Anteile parodontaler Defekte
unter kieferorthopadischer Therapie sind Gegenstand verschiedener Untersuchungen.
Wahrend die bindegewebige Anheftung am Zahn durch kieferorthopadische Zahnbewe-
gungen nicht beeinflusst wird (Cirelli et al., 2003; Lindskog-Stokland et al., 1993; Polson
et al., 1984), scheint es zu einer Verbesserung der kndchernen Regeneration zu kom-
men. Eine tierhistologische Studie zeigte eine verbesserte kndcherne Heilung paro-
dontaler Defekte unter kieferorthopadischer Therapie (Nemcovsky et al., 2004).
Aulerdem konnte im Tiermodell eine verminderte Ausbildung eines langen Saume-
pithels in chirurgisch induzierten parodontalen Defekten und anschlieRender ortho-

dontischer Zahnbewegung festgestellt werden (Nemcovsky et al., 2007).

Eine offensichtliche Annahme ist also folglich, dass die Kombination regenerativer paro-
dontalchirurgischer Therapieverfahren mit einer kieferorthopadischen Behandlung die
Tiefenmigration des Epithels im Rahmen der Heilung verringert und die Regeneration
fordert. Allerdings gibt es nur wenige Studien, die diese Annahme untersuchen.

Diedrich et al. (2003) analysierten die Heilung dreiwandiger parodontaler Knochen-
defekte an vier Foxhounds. Wahrend einer Lappenoperation erfolgten die Wurzel-
glattung und die Applikation eines Schmelzmatrixproteins in Kombination mit einer
resorbierbaren Polyglactin-Membran. Einen Monat spater schloss sich die sechsmonati-
ge orthodontische Phase mit intrusiven Kraften in der einen und translatorischen Kraften

in der anderen Gruppe an. Nach einer histomorphometrischen Analyse konnte eine
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Knochen- und Zementneubildung mit bindegewebigem Faserapparat festgestellt
werden. Die Ergebnisse der Kontrollgruppe (ohne orthodontische Bewegung) waren
vergleichbar. In allen drei Gruppen war eine geringe Tiefenmigration des Epithels er-
kennbar. Ein signifikanter Einfluss orthodontischer Krafte lasst sich aus diesen Ergeb-
nissen nicht ableiten. Eine Kontrollgruppe mit orthodontischer Zahnbewegung aber ohne
regenerative Parodontalchirurgie ware noétig gewesen, um weitergehende Vergleiche
anzustellen. Die Ubertragbarkeit der Ergebnisse tierhistologischer Studien auf den
Menschen und damit auf die vorliegende Untersuchung ist jedoch gering. Ruckschllsse
auf die Art der Heilung lassen sich in einer klinischen Studie ohnehin nicht anstellen. Die
Annahme, dass es sich bei der in dieser Nachuntersuchung festgestellten radio-
logischen Defektauffullung histologisch um Knochen handelt, ist naheliegend, aber nicht
beweisbar. Ob sich Wurzelzement mit inserierenden Fasern auf der Zahnoberflache ge-

bildet hat oder ein langes Saumepithel vorliegt, bleibt daher offen.

Eine klinische Studie von Ghezzi et al. (2008) untersucht den Einfluss kiefer-
orthopadischer Zahnbewegungen auf die Sondierungstiefen und das klinische Attach-
mentniveau nach regenerativer Parodontaltherapie. Die kieferorthopadische Therapie
wurde erst ein Jahr nach dem chirurgischen Eingriff begonnen, sodass insgesamt drei
Untersuchungszeitraume definiert wurden: praoperativ, ein Jahr postoperativ und nach
Ende der kieferorthopadischen Therapie. Die definierten Parameter verzeichneten ein
Jahr postoperativ eine signifikante Verbesserung. Zum Ende der kieferorthopadischen
Therapie war zwar eine weitere Reduktion der ST und eine Verbesserung des klinischen
Attachmentniveaus vorhanden, diese waren allerdings im Vergleich zum zweiten Unter-
suchungszeitraum nicht statistisch signifikant.

Da in der Studie von Ghezzi et al. (2008) insgesamt nur 14 Patienten untersucht wurden
und auf Grund des spaten Zeitpunktes der kieferorthopadischen Therapie ist die Ver-
gleichbarkeit zu der vorliegenden Studie limitiert. Jedoch lasst sich feststellen, dass
neben dem pra-, peri- und postoperativem Protokoll auch die Art der kieferortho-
padischen Zahnbewegungen vergleichbar ist. So richtete sie sich nach Art der Zahnfehl-
stellung, ohne eine rein extrusive, intrusive oder translatorische Bewegung zu erzielen.
Wie auch in dieser Untersuchung konnten zufriedenstellende asthetische Ergebnisse

hinsichtlich eines harmonisch verlaufenden Zahnbogens erreicht werden.
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In einer randomisierten klinischen Studie untersuchten Ogihara und Wang (2010) den
Einfluss extrusiver kieferorthopadischer Krafte auf zwei- und dreiwandige Knochen-
defekte. Insgesamt wurden bei 47 Patienten 49 Defekte mit einem Schmelzmatrixprotein
und Knochenersatzmaterial im Rahmen eines chirurgischen Eingriffs behandelt. Die
Randomisierung erfolgte anschlielend in eine Gruppe mit und eine Gruppe ohne kiefer-
orthopadische Therapie. Mit der Applikation rein extrusiver Krafte wurde einen Monat
postoperativ begonnen. Wahrend fur alle Gruppen eine signifikante Verbesserung
klinischer Parameter (ST und CAL) zu verzeichnen war, waren Unterschiede in der
offenen Hartgewebemessung zu verzeichnen: zweiwandige Knochendefekte mit zusatz-
licher kieferorthopadischer Therapie zeigten signifikant mehr Hartgewebebildung, als
zweiwandige Knochendefekte ohne kieferorthopadische Therapie. Die Autoren flhren
fehlende signifikante Unterschiede klinischer Parameter bei dreiwandigen Defekten im
Vergleich mit und ohne kieferorthopadische Therapie auf Messfehler und Ungenauig-
keiten bei der Bestimmung der Schmelz-Zement-Grenze zurlck.

Die Schlussfolgerung, dass orthodontische Krafte die Hartgewebebildung zusatzlich
fordern, muss kritisch betrachtet werden. Neben einer Kontrollgruppe ohne regenerative
Therapie wurde bei Ogihara und Wang aul3erdem auf eine radiologische Analyse ver-
zichtet. Desweiteren ist die Nachuntersuchungszeit von sechs Monaten sehr kurz. Im
Vergleich zu der vorliegenden Arbeit, ist die Anzahl der therapierten parodontalen
Defekte bei Ogihara und Wang (2010) gering. Wahrend dort nur ein bis zwei Defekte pro
Patient therapiert wurden, lagen bei den Patienten in dieser Studie im Mittel 11 Defekte
vor. AusschlieBlich extrusive Krafte wurden nicht verwendet, so dass die Vergleichbar-

keit mit den Ergebnissen von Ogihara und Wang (2010) stark eingeschrankt ist.

Zeitlicher Zusammenhang regenerativer Parodontalchirurgie und kieferorthopadi-
scher Therapie

Bezlglich des Beginns der kieferorthopadischen Therapie gibt es unterschiedliche Kon-
zepte (Cardarolpoli et al., 2014; Sanz und Martin, 2015). Den zeitlichen Zusammenhang
untersuchten Attia et al. sowohl in einer tierhistologischen Studie (Attia et al., 2012a), als
auch in einer klinischen Studie mit 15 Parodontitispatienten (Attia et al., 2012b).

Im Tierversuch wurden nach einem regenerativen parodontalchirurgischen Eingriff

kieferorthopadische Krafte appliziert: In Gruppe | unmittelbar nach dem Eingriff, in
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Gruppe Il zwei Wochen nach dem Eingriff. Gruppe Ill diente als Kontrollgruppe ohne
kieferorthopadische Therapie. Eine histologische Auswertung erfolgte eine, drei und
sechs Wochen postoperativ. In allen drei Testgruppen wurde eine Neubildung von
Knochen beobachtet, wobei Gruppe | signifikant groere Mengen neu gebildeten
Knochens aufwies.

Die klinische Studie wurde im Split-mouth-Design durchgeflhrt und umfasste insgesamt
45 parodontale Defekte. Die Gruppeneinteilung war analog zu der oben beschriebenen
Studie: In Gruppe | erfolgte die kieferorthopadische Zahnbewegung unmittelbar nach
regenerativer Parodontalchirurgie, in Gruppe |l verzégert zwei Monate postoperativ, und
in der Kontrollgruppe erfolgte keine orthodontische Behandlung. Fur alle genannten
Gruppen wurden Verbesserungen der Werte fur CAL, ST, radiologischer Knochen-
gewinn und Knochendichte verzeichnet. Der Vergleich der Gruppen untereinander
ergab, dass die sofortige Applikation kieferorthopadischer Krafte statistisch signifikant
bessere Ergebnisse mit sich brachte, als die verspatete oder keine Zahnbewegung. In
einer klinische Fallserie, in der vertikale Knochendefekte im Frontzahnbereich mit einem
bovinem Knochenersatzmaterial regenerativ behandelt wurden, erfolgte die kieferortho-
padische Therapie bereits 2 Wochen nach dem chirurgischen Eingriff (Cardaropoli et al.,
2006). Die Autoren berichten von deutlichen Reduktionen der Sondierungstiefen,
klinischem Attachmentgewinn und rontgenologisch sichtbarer Defektaufflllung, ohne
dass das Knochenersatzmaterial, die kieferorthopadischen Zahnbewegung behindert
hatte.

In der bereits vorgestellten Studie von Ghezzi et al. (2008) wurden kieferorthopadische
Krafte erst ein Jahr nach dem parodontalchirurgischen Eingriff appliziert. Obwohl eine
weitere Verbesserung der Werte fir ST und CAL zu beobachten waren, waren diese
Werte im Vergleich zu den Untersuchungsergebnissen ein Jahr postoperativ nicht statis-
tisch signifikant. Hingegen zeigte ein Fallbericht weiteren klinischen Attachmentgewinn,
nachdem ein ,hoffnungsloser® Zahn mit Fehlstellung ein Jahr nach erfolgreicher regene-
rativer Parodontalchirurgie kieferorthopadisch behandelt worden war (Jepsen et al.
2015). In der ebenfalls bereits erwahnten klinischen Studie von Ogihara und Wang
(2010) erfolgte die kieferorthopadische Therapie vier Wochen nach dem chirurgischen

Vorgehen. Auch diese Autoren berichten von verbesserten klinischen Parametern (s.o.).
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In der vorliegenden Studie wurde die kieferorthopadische Therapie durchschnittlich drei
Monate nach dem chirurgischen Eingriff begonnen. Diese Behandlungsmodalitat wurde
bereits in klinischen Fallstudien als erfolgreich beschrieben (Tietmann und Wullenweber,
2010; Tietmann, 2011). Insbesondere fur mittlere und groRe Defekte konnte eine weitere
Reduktion der Sondierungstiefen und eine Verbesserung der Werte flr das radio-
logische Knochenniveau vom Untersuchungszeitraum T4 zum Untersuchungszeitraum
T, beobachtet werden. Diedrich und Fritz (2005) empfehlen, die kieferorthopadische
Therapie bereits vier bis sechs Wochen nach dem chirurgischen Eingriff zu beginnen,
um die parodontale Regeneration durch den orthodontischen Gewebeumbau zusatzlich
zu fordern. Die oben beschriebene Studie von Attia et al. (2012b) stitzt die Annahme,
dass dieser Effekt umso hoher ist, je eher mit der kieferorthopadischen Therapie
begonnen wird.

Im Hinblick auf die Ergebnisse dieser Untersuchung kann die Anwendung kieferortho-
padischer Krafte drei Monate nach einem regenerativen parodontalchirurgischen Eingriff
komplikationslos erfolgen. Weitere klinische Studien sind nétig, um zu bewerten, ob eine
noch frihere Applikation orthodontischer Krafte die parodontale Regenration signifikant
fordert.

Verlustrate

Von den 526 in dieser Studie eingeschlossenen Zahnen mussten im Untersuchungszeit-
raum 3 Molaren extrahiert werden. Dies entspricht einer Verlustrate von 0,6 %. In den
meisten Fallen hat eine Zahnentfernung wahrend der Erhaltungstherapie parodontale
Ursachen (Ravald und Starkhammar Johannson, 2012). In der vorliegenden Untersu-
chung war eine tiefe karidse Zerstorung im Bereich der Wurzel mit Ausdehnung in den
Bereich der Furkation Grund fur die Entfernung der Zahne und erfolgte in allen Fallen
nach Beendigung der aktiven kieferorthopadischen Therapie. Retrospektive Studien, die
den Erfolg regenerativer parodontalchirurgischer Verfahren beleuchten, geben eine Ver-
lustrate von 0-1,4 % an (Cortellini und Tonetti, 2004). Zahnverlust im Rahmen der unter-
stutzenden Parodontitistherapie auf Grund von Wurzelkaries wird mit einer Haufigkeit
von 7-13 % angegeben (Ravald und Starkhammar Johannson, 2012). Die Vergleichbar-
keit mit diesen Studien ist auf Grund der zusatzlichen kieferorthopadischen Therapie im

dargestellten Patientenkollektiv eingeschrankt. Zurzeit gibt es keine Daten, mit denen
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die Verlustrate dieser Untersuchung direkt verglichen werden kann, jedoch liegt die Ver-
lustrate dieser Studie insgesamt in dem von Cortellini und Tonetti (2004) beschriebenen

Bereich.

Limitationen

Im Vergleich zu randomisierten, kontrollierten, prospektiven Studien weist diese retro-
spektive Datenanalyse aus einer parodontologischen Fachpraxis Einschrankungen auf,
die sich auf die Ergebnisse auswirken. Da die Wahl der Therapiemodalitat intraoperativ
in Abhangigkeit der Defektmorphologie durch den Operateur erfolgte, fand keine
Randomisierung statt. Des Weiteren wurde der regenerative parodontalchirurgische
Eingriff von zwei verschiedenen Fachzahnarzten durchgefihrt. Die subjektive
Beurteilung der Defektmorphologie durch den Operateur hatte somit bei der Wahl der
Therapiemodalitat sicherlich einen Einfluss, wie bereits in vorangegangen Unter-
suchungen gezeigt werden konnte (Hefti und Preshaw, 2012). Eine gewisse Einfluss-
nahme des Behandlers auf das Untersuchungsergebnis ist daher nicht sicher auszu-
schlieBen und sollte berucksichtigt werden. Als weitere Einschrankung ist das Fehlen
einer Kontrollgruppe zu nennen, die einen regenerativen parodontalchirurgischen

Eingriff ohne anschlielende kieferorthopadische Behandlung erhalten hat.

Die Bestimmung der Sondierungstiefen im Rahmen der antiinfektiosen Therapie und
wahrend der unterstutzenden Parodontitistherapie wurde von zwei verschiedenen Pro-
phylaxeassistentinnen durchgeflhrt. Unterschiede in der Technik und der Kraft beim
Sondieren haben Einfluss auf den Messwert und sind somit als potentielle Fehlerquelle

zu erachten (Andrade et al., 2012; van der Velden und Jansen, 1981).

Die Aufnahme intraoraler Zahnfilme ist in der parodontologischen Praxis ein Mittel, um
Knochenverluste zu untersuchen (Lang und Hill, 1977). In der vorliegenden Studie er-
folgten die Aufnahmen mit standardisierten Filmhaltern in Rechtwinkeltechnik, um das
Auftreffen des Rontgenstrahls im rechten Winkel auf die Filmebene zu gewahrleisten.
Patientenbezogene anatomische Besonderheiten einerseits und Fehler bei der
Ausrichtung des Zentralstrahls andererseits kdnnen dabei potentiell die parallele Einstel-

lung des Zahnes zum Film verhindern. Einfluss auf Qualitdt und Vergleichbarkeit der



50

Rontgenaufnahmen haben aufRerdem Unterschiede sowohl in Belichtungszeit und
Stromstarke, als auch Entwicklungszeit und Temperatur. Letztere kdnnen

Abweichungen in Schwarzung und Kontrast zur Folge haben (Hausmann, 2000).

Die Auswertung des radiologischen Knochenniveaus erfolgte durchgehend durch einen
verblindeten Untersucher und weist gewisse Limitationen auf. Die Darstellung drei-
dimensionaler Strukturen auf dem zweidimensionalen Rontgenfiim flhrt zu
Uberlagerungen (Lang und Hill, 1977). Je nach Projektion des intraalveolaren Defektes
auf das Rontgenbild andert sich seine Geometrie auf dem Rontgenfilm (Wolf et al.,
2001). Fehler beim Aufsuchen des Bodens des kndchernen Defektes durch den Unter-
sucher sind daher moglich. Der Verlauf des Limbus alveolaris bei parodontal gesunden
Patienten ist ca. 2 mm apikal der Schmelz-Zement-Grenze (Schroder 2000). Als re-
produzierbare Referenz fir die Messung des Knochenniveaus wurde in dieser Studie
sowohl bei der klinischen Erhebung, als auch bei der radiologischen Auswertung die
Schmelz-Zement-Grenze bestimmt. Bei Fehlen dieser Referenz auf Grund einer
Restauration, wurde der Restaurationsrand als solche heran gezogen. Verluste dieser
Referenzpunkte durch Fullungstherapie oder Erneuerungen von Restaurationen im Un-
tersuchungszeitraum schrankten die Vergleichbarkeit stark ein und fuhrten mitunter zum
Ausschluss einzelner Defekte.

Die Messung des Knochenniveaus erfolgte jeweils mesial und distal des Zahnes. Zur
Auswertung wurde jeweils der zum Ausgangszeitpunkt tiefere Defekt herangezogen. Die
Roéntgenuntersuchungen und klinischen Befunderhebungen erfolgten praoperativ und
anschlieBend an den chirurgischen Eingriff jahrlich. Nichteinhalten der Nachsorge-
termine seitens der Patienten fuhren in der vorliegenden Untersuchung zu einer

erhohten Variabilitat im Untersuchungszeitraum To.

Die radiologische Nachuntersuchung vertikaler Knochendefekte nach regenerativen pa-
rodontalchirurgischen Eingriffen findet in verschiedenen klinischen Studien Anwendung
(Eickholz et al., 1998; Heijl et al., 1997; Meyle et al., 2011; Pretzl et al., 2009; Tihanyi et
al., 2011; Tonetti et al., 1993; Wolf et al., 2001). Beim Vergleich des radiologisch ge-
messenen Knochenniveaus mit den Werten der chirurgischen Knochenmessung bzw.

der Knochensondierung unter Lokalanasthesie hat sich gezeigt, dass das Knochen-
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niveau im Rontgenbild unterschatzt wird. In einer Studie von Tonetti et al. (1993) wurde
in 55 % der Falle das praoperative Knochenniveau im Rodntgenbild durch den
Untersucher unterschatzt. Ein Jahr nach GTR mit einer Teflon-Membran zeigte sich,
dass der Knochengewinn in 60 % der Falle im Rontgenbild im Vergleich zu den Werten
aus der erneuten offenen Knochenmessung unterschatzt wurde. Wahrend ein radio-
logischer Knochengewinn von 3,1 £ 2,8 mm gemessen wurde, ergab die chirurgische
Messung einen tatsachlichen Knochengewinn von 4,3 £ 2,5 mm.

Eine multizentrische randomisierte klinische Studie von Meyle et al. (2011) hat den
Knochengewinn nach regenerativer Parodontaltherapie mit einem Schmelzmatrixprotein
und synthetischem Knochenersatzmaterial (Testgruppe) im Vergleich zum Schmelz-
matrixprotein alleine (Kontrollgruppe) untersucht. Vergleicht man das radiologisch ge-
messene Knochenniveau mit den Werten der Knochensondierung unter Lokal-
anasthesie wird auch hier deutlich, dass das radiologische Knochenniveau unterschatzt
wird. Wahrend in der ersten Gruppe ein Jahr postoperativ ein Knochengewinn von 2,65
1+ 1,9 mm nach Knochensondierung ermittelt wurde, ergab die radiologische Nachunter-
suchung nur einen Knochengewinn von 1,77 + 1,9 mm. Auch die in der Kontrollgruppe
ermittelten Werte differieren: 2,81 + 1,6 mm Knochengewinn nach Knochensondierung

und 1,4 + 1,9 mm Knochengewinn im Rontgenbild.

Auch fur die hier vorgestellte Untersuchung muss folglich angenommen werden, dass
das Knochenniveau sowohl bei der praoperativen Kalibrierung, als auch bei der post-
operativen Messung unterschatzt wurde. Eine mogliche Schlussfolgerung ist daher,
dass das tatsachliche Knochenniveau Uber dem in dieser Arbeit bestimmten Wert liegt.
Der Vergleich der oben genannten Studien mit den Ergebnissen dieser Untersuchung ist
jedoch nur eingeschrankt moglich, da das Knochenniveau von der Schmelz-Zement-
Grenze zum Boden des Knochendefekts gemessen wurde. Dadurch wird lediglich
bestimmt, in welchem Umfang der knocherne Defekt von apikal aufgeflllt wurde. Im
Rahmen der Heilung findet zumeist sowohl eine Defektfullung vom Boden des vertikalen
Defektes, als auch eine Resorption des krestalen Knochens statt, die aber in der

vorliegenden Arbeit nicht analysiert wurde.
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Die Ergebnisse dieser und anderer klinischer Studien zeigen, dass unter einem strengen
Nachsorgeprotokoll die Anwendung kieferorthopadischer BehandlungsmalRhahmen bei
Parodontitispatienten komplikationslos erfolgen kann. Zusammenfassend kann festge-
halten werden, dass unter Berucksichtigung aller genannten Limitationen der vorliegen-
den Arbeit, kieferorthopadische Krafte den Behandlungserfolg in Bezug auf radio-
logische und klinische Parameter nach regenerativer Parodontalchirurgie nicht negativ
beeinflussen. Ob kieferorthopadische Krafte die parodontale Heilung nach regenerativen
parodontalchirurgischen Eingriffen zusatzlich férdern, kdbnnen nur weitere prospektive,
vergleichende Untersuchungen beantworten. Es bedarf daher noch weiterer
randomisierter, kontrollierter klinischer Studien, um ein vorhersagbares Therapiekonzept

ableiten zu kdnnen
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5. Zusammenfassung

Die Pravalenz erwachsener Parodontitispatienten mit dem Bedarf einer kieferortho-
padischen Zahnstellungskorrektur hat eine stetig steigende Tendenz. Die Datenlage
bezlglich der Vereinbarkeit regenerativer parodontalchirurgischer Malinahmen und
einer kieferorthopadischen Therapie ist jedoch gering. Ziel dieser Arbeit war daher die
retrospektive Analyse von Daten aus einer parodontologischen Fachpraxis bezlglich
klinischer und radiologischer Parameter.

Bei 48 Parodontitispatienten im Alter von 29 bis 66 Jahren und pathologischer Zahn-
stellungsanderung wurde nach der initialen Parodontitistherapie ein regenerativer paro-
dontalchirurgischer Eingriff durchgeflhrt. Von den insgesamt 526 Defekten wurden 124
Defekte mit Bio-Oss®, 146 Defekte mit Bio-Oss® und Bio-Gide®, 107 Defekte mit Bio-
Oss® und Emdogain®, 91 Defekte mit Bio-Oss®, Bio-Gide® und Emdogain® und 58
Defekte mit Emdogain® alleine therapiert. Durchschnittlich 3 Monate postoperativ wurde
die kieferorthopadische Therapie begonnen. Uber den gesamten Therapie- und
Nachuntersuchungszeitraum befanden sich die Patienten in einem parodontalen Recall-
pogramm. Radiologische und klinische Befundaufnahmen erfolgten bei 48 Patienten
jeweils praoperativ (To), ein Jahr postoperativ (T1) und bei 27 Patienten 2-4 Jahre posto-
perativ (T2). Das Knochenniveau wurde anhand von digitalisierten Rontgenbildern unter-
sucht. Die statistische Auswertung der Daten erfolgte mit dem Programm R, sowie mit-
tels ANOVA-Test.

Der Median des Knochenniveaus von 8,50 mm zum Zeitpunkt Ty verbesserte sich im
Untersuchungszeitraum T4 auf 3,67 mm und im Untersuchungszeitraum T, auf 3,09 mm.
Der Median der Sondierungstiefen reduzierte sich im Untersuchungszeitraum T4 von 6
mm auf 3 mm und blieb auch im Untersuchungszeitraum T, konstant. Eine keim-
spezifische adjunktive Antibiotikatherapie bei 33 der 48 Patienten hatte weder auf die
Veranderung des Knochenniveaus, noch auf die Veranderung der Sondierungstiefen
einen statistisch signifikanten Einfluss. Die Ergebnisse dieser retrospektiven, klinischen
Untersuchung zeigen, dass kieferorthopadische Krafte den Behandlungserfolg nach
regenerativer Parodontalchirurgie in Bezug auf klinische und radiologische Parameter
nicht negativ beeinflussen. Bei strengem Nachsorgeprotokoll kann eine kieferorthopadi-

sche Therapie daher komplikationslos erfolgen.
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6. Tabellenanhang

Tab. 4: Anzahl, Mittelwert, Standardabweichung, Median, Minimum, 25-%-Quantil, 75-
%-Quantil und Maximum von Defektanzahl, Alter, Defektart, Knochenniveau und
Sondierungstiefe auf Patientenebene zu Behandlungsbeginn.

. Std.- .
Variable N MW Abw. Med Min Q1 Q3 Max

N Defekt 48 10,96 6,37 10,00 2,00 6,00 17,00 24,00
Alter 48 45,29 9,01 47,00 29,00 38,00 50,25 66,00
Defektart 48 1,64 0,25 1,67 1,00 150 1,81 2,00
KN Ty 48 8,31 1,51 8,40 4,00 7,49 9,24 12,14
ST To 48 581 1,06 587 3,84 483 6,57 8,00

Tab.5: Anzahl und prozentualer Anteil von Geschlecht, Rauchverhalten und
Behandlungsart auf Patientenebene zu Behandlungsbeginn.

Variable N %
M 29 60,4
W 19 39,6
Nichtraucher 42 875
Raucher 6 12.5
Behandlungsart

A.Oss 15 31,2
Behandlungsart

B.Oss,Gide 15 31,2
Behandlungsart

C.Oss,EMD 9 18,8
Behandlungsart

D.Oss,Gide,EMD 7 14,6
Behandlungsart 5 42

E.EMD
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Tab.6: Anzahl, Mittelwert, Standardabweichung, Median, Minimum, 25-%-Quantil, 75-%-
Quantil und Maximum in Bezug auf Alter, Rauchverhalten, Geschlecht, Defektart,
Knochenniveau, Sondierungstiefen und Sondierungstiefen < 4 mm auf Defektebene zu
Behandlungsbeginn.

. Std.- .
Variable N MW Abw. Med Min Q1 Q3 Max

Alter 526 45,17 8,63 48 29 38 50 66

Raucher 526 0,13 0,34 0 0 O 0 1
M52 049 050 0 0 0 1 1

tgftfek' 526 162 049 2 1 1 2 2
KNT, 526 852 259 8 3 7 10 19
STT, 526 593 203 6 1 4775 11
ST<4mmTo, 526 030 046 0 0 0 1 1

Tab.7: Anzahl und prozentualer Anteil von Geschlecht, Rauchverhalten, Defektart,
Behandlungsart, Knochenniveau und Sondierungstiefen < 4 mm auf Defektebene zu
Behandlungsbeginn.

Variable N %
w 267 50,8
M 259 49,2
Nichtraucher 456 86,7
Raucher 70 13,3
Defektart Einwandig 201 38,2
Defektart Zweiwandig 325 61,8
Behandlungsart A.Oss 124 23,6
Behandlungsart B.Oss.Gide 146 27,8
Behandlungsart C.Oss.EMD 107 20,3
Behandlungsart D.Oss.Gide.EMD 91 17,3
Behandlungsart E.EMD 58 11,0
KN To A.Kleine Defekte 104 19,8
KN To B.Mittlere DefeE; 321 61.0
KN To C.Grolde Defekte 101 19,2
ST 24mm Ty 371 70,5

ST<4mm Ty 155 29,5




56

Tab. 8: Anzahl, Mittelwert, Standardabweichung, Median, Minimum, 25-%-Quantil, 75-
%-Quantil und Maximum auf Patientenebene. Veranderung von Knochenniveau und
Sondierungstiefen (Mittelwerte) Uber den Untersuchungszeitraum.

Variable N MW Std.-Abw. Med Min Q1 Q3 Max
KN To 48 8,31 1,51 8,40 4,00 749 924 1214
KN T4 48 3,89 1,26 3,76 1,88 290 482 6,86
KN T2 27 3,44 1,13 3,09 1,30 268 415 598
KN To-KN T4 48 4,41 1,54 4,44 -0,30 3,71 5,32 7,90
KNT-KNT41in% 27 0,21 1,01 -004 -132 -054 0,83 3,49
KN T4-KN T2 48 52,31 15,84 5396 -7,50 4513 60,43 80,80
KNT-KNT2in% 27 0,90 26,40 -160 -4260 -14,30 15,80 72,90
KN To- KN T> 27 5,04 1,25 4,84 2,28 4,34 5,67 7,57
KNTo-KNT2in% 27 59,40 12,31 60,20 29,29 5418 66,11 84,29
ST To 48 5,81 1,06 5,87 3,84 483 6,57 8,00
STT, 48 3,27 0,71 3,12 2,00 285 3,71 494
STT, 30 3,24 0,98 3,00 1,50 268 3,73 5,83
ST To-ST T4 48 254 091 2,63 0,33 204 311 4,33
ST To-ST T4in% 30 0,15 0,77 014 -133 -017 0,65 1,64
STT4-ST T, 48 42,86 12,11 43,91 7,14 36,72 50,36 61,60
ST T4-ST T2in% 30 4,07 21,72 460 -33,33 -6,50 20,18 43,75
ST To-ST T2 30 2,69 1,10 2,86 0,25 204 334 4,88
ST To-ST T2in% 30 32,99 1291 34,10 291 2491 41,79 54,93
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Tab. 9: Anzahl, Mittelwert, Standardabweichung, Median, Minimum, 25-%-Quantil, 75-
%-Quantil und Maximum auf Patientenebene. Veranderung von Knochenniveau und
Sondierungstiefen (Mittelwerte) bei vollstandigem Nachsorgeprotokoll Gber den Unter-
suchungszeitraum.

Variable N MW Std.-Abw. Med Min Q1 Q3 Max
KN To 27 8,48 1,00 8,50 6,08 7,82 9,15 10,36
KN T 27 3,65 1,27 3,67 1,88 253 447 6,86
KN T, 27 3,44 1,13 3,09 1,30 268 415 598
KN To-KN T4 27 4,83 1,47 4,62 2,34 3,82 5,81 7,90
KNTo-KNT1in% 27 0,21 1,01 -0,04 -1,32 -054 0,83 3,49
KN T4-KN T2 27 56,67 14,30 56,32 2543 49,29 66,18 80,80
KNT-KNT2in% 27 0,90 26,40 -160 -42,60 -14,30 1580 72,90
KN To- KN T, 27 5,04 1,25 4.84 2,28 4 34 5,67 7,57
KNTo-KNT2in% 27 59,40 12,31 60,20 29,29 54,18 66,11 84,29
ST To 30 5,93 1,05 5,96 3,84 536 6,67 8,00
ST Ty 30 3,39 0,66 3,38 2,33 293 3,83 494
STT, 30 3,24 0,98 3,00 1,50 268 3,73 5,83
ST To-ST T4 30 254 0,91 2,58 0,42 210 3,08 4,33
ST To-ST T1in% 30 0,15 0,77 014 -133 -017 065 1,64
ST T4+-ST T 30 41,95 11,52 4512 10,96 35,32 49,87 58,18
ST T4-ST T2in% 30 4,07 21,72 460 -33,33 -6,50 20,18 43,75
ST To-ST T 30 2,69 1,10 2,86 0,25 204 3,34 4388

ST To-ST T2in% 30 32,99 12,91 34,10 291 2491 41,79 54,93
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Tab. 10: Anzahl, Mittelwert, Standardabweichung, Median, Minimum, 25-%-Quantil, 75-
%-Quantil und Maximum auf Patientenebene. Veranderung von Knochenniveau und
Sondierungstiefen (groRter Defekt pro Patient) iber den Untersuchungszeitraum.

Variable N MW f;“t Med Min Q Q3 Max
KN To 48 1210 330 1150 500 10,00 1500 19,00
KN T 48 562 274 535 080 382 7.30 1090
KN T, 24 465 178 475 140 3140 605  7.70
KN To-KN T, 48 648 332 610 -030 407 827 1560
KN To- KN T: in% 48 52.57 22.57 5519  -3.75 3504 7047 9111
KN T1-KN T, 24 060 202 035 280 -098 168 520

KNT-KNT2in% 24 -7,60 57,00 7,50 -187,50 -27,80 28,30 59,80
KN To- KN T> 24 8,02 3,27 7,45 3,30 5,77 9,93 15,90
KN To- KN T2 in% 24 62,04 15,49 65,00 30,00 51,36 72,08 87,27

ST To 48 7,00 2,29 8,00 1,00 6,00 8,00 11,00
ST Ty 48 3,79 1,40 3,00 2,00 3,00 5,00 8,00
STT, 30 3,63 1,54 3,00 1,00 3,00 4,00 8,00
ST To-ST T4 48 3,21 2,13 4,00 -4,00 2,00 5,00 7,00
ST To-STT1in% 48 34,10 69,70 50,00 -400,00 36,50 60,60 70,00
ST T4-ST T2 30 0,27 1,89 0,00 -4,00 -1,00 1,00 5,00
ST T4-ST T2in% 30 -1,30 41,40 0,00 -100,00 -33,30 31,20 83,30
ST To-ST T2 30 3,43 3,01 4,00 -6,00 2.,25 5,00 8,00

ST To-ST T2in% 30 30,40 25,00 29,70 -40,00 2160 47,50 80,00
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Tab. 11: Anzahl, Mittelwert, Standardabweichung, Median, Minimum, 25-%-Quantil, 75-
%-Quantil und Maximum auf Patientenebene. Veranderung von Knochenniveau und
Sondierungstiefen (groter Defekt pro Patient) bei vollstandigem Nachsorgeprotokoll
Uber den Untersuchungszeitraum.

Std.-

Variable N MW Abw. Med Min Q1 Q3 Max
KN To 24 1267 3,00 12,00 9,00 10,75 15,00 19,00
KN T 24 525 263 5,00 0,80 3,55 6,50 10,20
KN T, 24 465 1,78 4,75 1,40 3,10 6,05 7,70
KNT-KNT;y 24 7,42 3,15 6,95 3,10 5,75 8,60 15,60
KN To- KN T4

in% 24 58,55 19,07 56,52 28,18 45,33 76,49 91,11
KNT-KNT, 24 0,60 2,02 0,35 -2,80 -0,98 1,68 5,20
KN T+-KN T,

in% 24 -760 57,00 7,50 -187,50 -27,80 28,30 59,80
KNTe-KNT, 24 8,02 3,27 7,45 3,30 577 9,93 15,90
KN To- KN T,

in% 24 62,04 15,49 65,00 30,00 51,36 72,08 87,27
ST To 30 7,07 2,49 8,00 1,00 6,00 8,00 11,00
ST Ty 30 3,90 1,54 3,00 2,00 3,00 5,00 8,00
STT, 30 3,63 1,54 3,00 1,00 3,00 4,00 8,00
STTo-STTy 30 3,17 2,38 4,00 -4,00 2,00 500 7,00
ST To-ST Ty

in% 30 27,30 86,70 50,00 -400,00 33,30 62,50 70,00
STT-STT, 30 0,27 1,89 0,00 -4,00 -1,00 1,00 5,00
STT-STT,

in% 30 -1,30 41,40 0,00 -100,00 -33,30 31,20 83,30
STTo-STT, 30 3,43 3,01 4,00 -6,00 2,25 5,00 8,00
STTo-STT>

in% 30 30,40 25,00 29,70 -40,00 21,60 47,50 80,00
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Tab. 12: Veranderung von Knochenniveau und Sondierungstiefe Uber den Unter-
suchungszeitraum in Abhangigkeit der adjunktiven Antibiotikatherapie (Mittelwerte).

Ohne Mit Anti-

Variable Antibiose biose

KN To 7,960 8,460
KN T4 3,710 3,980
KN T, 3,310 3,490
ST Ty 5,390 6,000
ST T4 3,110 3,350
STT, 3,210 3,260
KN To-KN T4 4,250 4,490
KN T+1-KN T» 0,020 0,290
KN To- KN T1in% 51,230 52,810
KN T4- KN T2 in% -4,400 3,200
KN To- KN T» 5,100 5,020
KN To- KN T2 in% 60,450 58,960
ST To- ST T4 2,280 2,650
STT+«-STT, 0,150 0,140
ST To-STT1in% 42,350 43,100
STT4+-STT2in% 6,340 2,930
ST To-STT» 2,400 2,830

ST To- ST T2 in% 30,230 34,380
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Tab. 13: Einfluss der adjunktiven Antibiotikatherapie auf die Veranderung Knochen-
niveau und Sondierungstiefe (Mittelwerte) Uber den Untersuchungszeitraum. Ergebnisse
des Wilcoxon-Testes.

P-
Variable Wert
KN To 0,484
KN T4 0,534
KN T, 0,856
KN To-KN T4 0,708
KN To- KN T4

in% 0,895
KN T+1-KN T» 0,658
KN T4- KN T»

in% 0,775
KN To-KNT, 0,938
KN To- KN T»

in% 1,000
ST Ty 0,070
ST T4 0,239
STT, 0,332
ST To-ST T4 0,074
ST To-ST T4

in% 0,443
ST T4-ST T, 0,991
STT4+-STT,

in% 0,746
ST To-ST T 0,481
ST To-ST T

in% 0,475
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Tab. 14: Veranderung von Knochenniveau und Sondierungstiefe Uber den Unter-
suchungszeitraum in Abhangigkeit der adjunktiven Antibiotikatherapie (grof3ter Defekt
pro Patient).

N N
Ohne Ohne Mit Mit
Variable Antibiose Antibiose Antibiose Antibiose
KN Tp 15 11,730 33 12,270
KN T4 15 5,330 33 5,760
KN T2 8 4,260 16 4,840
ST Ty 15 6,410 33 6,510
ST T4 15 52,040 33 52,820
STT, 10 0,610 20 0,590
KN To-KN T4 15 3,500 33 -13,100
KN T+1-KN T» 8 8,740 16 7,660
KN To- KN T1in% 15 64,630 33 60,750
KN T+1- KN T2 in% 8 6,600 16 7,180
KN To- KN T» 8 3,670 16 3,850
KN To- KN T2 in% 8 3,800 16 3,550
ST To- ST T4 10 2,930 33 3,330
STT«-STT, 10 36,700 20 32,900
ST To- ST T1 in% 10 0,100 20 0,350
STT4+-STT2in% 10 -7,800 20 2,000
STTo-STT, 10 3,300 20 3,500

ST To- ST T2 in% 10 30,800 20 30,200
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Tab. 15: Einfluss der adjunktiven Antibiotikatherapie auf die Veranderung Knochen-
niveau und Sondierungstiefe (grofRter Defekt pro Patient) Gber den Untersuchungszeit-
raum. Ergebnisse des Wilcoxon-Testes.

P-
Variable Wert
KN To 0,607
KN T4 0,696
KN T, 0,407
KN To-KN T4 0,934
KN To- KN T4

in% 0,895
KN T+1-KN T» 0,599
KN T4- KN T»

in% 0,452
KNTo-KNT, 0,620
KN To- KN T»

in% 0,798
ST Ty 0,364
ST T4 0,762
STT, 0,863
ST To-ST T4 0,456
ST To-ST T4

in% 0,669
ST T4-ST T, 0,553
STT4+-STT,

in% 0,547
ST To-ST T 0,974
ST To-ST T

in% 0,905
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Tab. 16: Anzahl, Mittelwert, Standardabweichung, Median, Minimum, 25-%-Quantil, 75-
%-Quantil und Maximum der Veranderung von Knochenniveau und Sondierungstiefe auf
Defektebene Uber den Untersuchungszeitraum.

Variable N MW f;“t Med Min Q1 Q3 Max
KN To 214 840 272 800 400 7.00 1000 1900
KN T 214 373 208 340 040 220 500 1030
KN T, 214 355 180 330 040 210 480 990
KNToKNT: 214 467 250 440 -230 340 590 1560
KN To- KN T

in% 214 5510 21,60 57,60 -28.80 4020 70,80 94.30
KNT-KNT, 214 019 136 010 -370 -050 088 520
KN T1- KN T»

in% 214 10,10 62,40 2,80 -350,00 -2140 22,80 78,00
KNTo-KNT, 214 485 255 450 -110 323 590 1590
KN To- KN T»

in% 214 56,80 1970 58,70 -1370 4340 71,60 93.30
ST T, 300 6,00 209 600 100 400 800 11,00
STT, 300 345 120 300 100 300 400 800
STT, 300 342 136 300 100 200 400 800
STT,-STT, 300 256 196 200 -400 100 400 800
STTo-STT,

in% 300 36,20 36,60 4140 -400,00 2500 57,0 83.30
STT~STT, 300 033 138 000 -400 000 100 600
STT,-STT,

in% 300 4,70 37,80 0,00 -150,00 0,00 3330 83.30
STT,-STT, 300 288 216 300 -600 100 400 9,00
ST To-ST T,

in% 300 3540 24.90 37,50 -50,00 16,70 50,00 125,00

ST<4mm Ty 300 0,28 0,45 0,00 0,00 0,00 1,00 1,00
ST<4mm T, 300 0,84 0,36 1,00 0,00 1,00 1,00 1,00
STs4dmm T, 300 0,85 0,36 1,00 0,00 1,00 1,00 1,00
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Tab. 17: Veranderung des Knochenniveaus und der Sondierungstiefen kleiner, mittlerer
und grol3er Defekte Uber den Untersuchungszeitraum.

A .Kleine De- B. Mittlere De- C. GroRe De-

Variable fekte fekte fekte
KN Tp 5,38 8,14 12,73
KN T4 2,39 3,69 5,44
KN T, 2,40 3,55 4,87
KN To-T+ 2,98 4,45 7,29
KN To-T1in % 54,90 54,60 56,60
KN T4-T> -0,01 0,13 0,57
KN T4-T2in % -19,60 -10,00 0,90
KN To-T> 2,98 4,58 7,87
KN To-T2in % 55,10 56,20 60,50
ST Ty 4,73 6,17 7,42
ST T4 3,21 3,45 3,80
STT2 3,08 3,05 3,42
ST To-T4 1,53 2,72 3,62
ST To-T1in% 28,00 40,30 34,80
ST T4-To 0,13 0,40 0,38
STT4+-T2in % 0,00 7,00 4,50
ST To-T2 1,65 3,12 4,00
ST To-T2in % 31,00 38,20 32,70
ST<4mmTy 0,53 0,20 0,16
ST<4mmT; 0,86 0,86 0,76

ST<4mmT, 0,87 0,85 0,80
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Tab. 18: Veranderung von Knochenniveau und Sondierungstiefen auf Defektebene in
Abhangigkeit von Defektgrofie und Behandlungsart tber den Untersuchungszeitraum.

Defekte  Variable A.Oss B.Oss.Gide C.Oss.EM D.Oss.Gide.E E.EMD
(N=16) (N=18) D (N=3) MD (N=4) (N=7)

A.Kleine

Defekte KN Ty 5,31 5,50 5,67 5,50 5,00

A.Kleine

Defekte KN T4 2,10 2,91 1,93 2,50 1,87

A.Kleine

Defekte KN T, 2,31 2,64 1,43 2,93 2,09

A.Kleine KN To-KN

Defekte T4 3,21 2,59 3,73 3,00 3,13

A.Kleine KN To- KN

Defekte T1in% 59,40 46,70 65,90 53,80 61,70

A.Kleine KN T4-KN

Defekte T, -0,21 0,26 0,50 -0,43 -0,21

A.Kleine KN T4- KN

Defekte T2 in% -19,40 -7,80 34,10 -90,00 -32,90

A.Kleine KN To- KN

Defekte T, 3,01 2,86 4,23 2,58 2,91

A.Kleine KN Tg- KN

Defekte T2 in% 56,20 51,90 74,80 46,00 57,80

Defekte  Variable A.Oss B.Oss.Gide C.Oss.EM D.Oss.Gide.E E.EMD
(N=34) (N=25) D (N=5) MD (N=3) (N=11)

A.Kleine

Defekte STTO 4,79 5,00 3,60 3,33 4,82

A.Kleine

Defekte STTH1 3,27 3,32 2,60 2,67 3,18

A.Kleine

Defekte STT2 3,27 3,24 2,80 2,33 2,46

A.Kleine ST TO-ST

Defekte T1 1,53 1,68 1,00 0,67 1,64

A.Kleine ST TO-ST

Defekte T1in% 27,50 28,70 23,30 19,40 32,20

A.Kleine ST T1-ST

Defekte T2 0,00 0,08 -0,20 0,33 0,73

A.Kleine ST T1-ST

Defekte T2 in% -2,30 0,70 -30,00 5,60 17,30

A.Kleine ST TO-ST

Defekte T2 1,53 1,76 0,80 1,00 2,36

A.Kleine ST TO-ST

Defekte T2 in% 29,40 30,80 14,70 19,40 47,00

A.Kleine  ST<4mm

Defekte TO 0,41 0,48 1,00 1,00 0,64

A.Kleine  ST<4mm

Defekte T1 0,79 0,88 1,00 1,00 0,91
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Defekte  Variable A.Oss B.Oss.Gide C.Oss.EMD D.Oss.Gide.EMD E.EMD
(N=43) (N=37) (N=14) (N=14) (N=17)

B.Mittlere

Defekte KN Ty 8,09 8,32 8,29 8,07 7,76

B.Mittlere

Defekte KN T 2,85 3,63 4,84 4,68 4,14

B.Mittlere

Defekte KN T, 3,07 3,22 4,18 4,18 4,48

B.Mittlere KN Tg-

Defekte KN T4 5,24 4,69 3,44 3,39 3,63
KN To-

B.Mittlere KN T4

Defekte in% 64,50 56,60 41,70 42,70 45,80

B.Mittlere KN T4-

Defekte KN T, -0,21 0,41 0,66 0,50 -0,35
KN T4-

B.Mittlere KN T»

Defekte in% -27,40 -3,00 9,10 6,30 -10,50

B.Mittlere KN Tg-

Defekte KN T, 5,03 5,11 4,11 3,89 3,28
KN To-

B.Mittlere KN T»

Defekte in% 62,10 61,60 49,70 48,40 41,50

Defekte  Variable A.Oss B.Oss.Gide C.Oss.EMD D.Oss.Gide.EMD E.EMD

(N=62) (N=62) (N=14) (N=13) (N=21)

B.Mittlere

Defekte ST Ty 5,97 6,56 4,86 5,92 6,62

B.Mittlere

Defekte ST T4 3,53 3,69 2,64 3,00 3,33

B.Mittlere

Defekte STT, 3,16 3,29 2,86 2,54 2,48

B.Mittlere ST To-

Defekte STT, 2,44 2,87 2,21 2,92 3,29
ST To-

B.Mittlere ST T4

Defekte in% 37,50 40,30 39,60 45,70 45,50

B.Mittlere ST T4-

Defekte STT, 0,37 0,40 -0,21 0,46 0,86
ST Ty-

B.Mittlere ST T,

Defekte in% 4,20 5,50 -7,10 15,00 24,00

B.Mittlere ST To-

Defekte STT, 2,81 3,27 2,00 3,38 4,14
ST To-

B.Mittlere ST T,

Defekte in% 35,50 39,60 24,40 41,00 49,80

B.Mittlere ST<4mm

Defekte To 0,26 0,08 0,50 0,15 0,24
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Defekte Variable A.Oss B.Oss.Gide C.Oss.EMD D.Oss.Gide.EMD D.EMD

(N=62) (N=62) (N=14) (N=13) (N=21)

B.Mittlere ST<4mm

Defekte T1 0,84 0,82 1,00 0,92 0,91

B.Mittlere ST<4mm

Defekte T2 0,84 0,81 0,93 0,85 0,95

Defekte Variable Q',‘?:?) B'Osfﬁ(:'zﬂ‘; C'ossiﬁ":’g D'OSS'G'deiﬁ":"z E.EMD

C.Grolke

Defekte KN To 12,25 13,00 12,88 12,00

C.Grolke

Defekte KN T 5,81 5,31 4,59 7,05

C.Grolke

Defekte KN T, 4,99 4,51 4,84 6,55

C.Grolke KN To-KN

Defekte T 6,44 7,69 8,29 4,95

C.Grolke KN To- KN

Defekte T1in% 52,30 58,90 62,10 42,00

C.Grolke KN T4-KN

Defekte T, 0,83 0,81 -0,25 0,50

C.Grolke KN T4- KN

Defekte T, in% -6,70 10,30 -16,30 0,90

C.Grolke KN To- KN

Defekte T, 7,26 8,49 8,04 5,45

C.Grolke KN To- KN

Defekte T, in% 58,10 64,80 59,70 44,80

Defekte Variable A.Oss B.Oss.Gide C.Oss.EMD D.Oss.Gide.EMD E.EMD
(N=10) (N=26) (N=8) (N=4) (N=2)

C.Grolke

Defekte ST Ty 7,00 7,73 7,00 7,00 8,00

C.Grolke

Defekte ST Ty 3,80 4,19 3,00 3,50 2,50

C.Grolke

Defekte ST T, 4,00 3,65 2,75 2,25 2,50

C.GrolRe ST To-ST

Defekte T 3,20 3,54 4,00 3,50 5,50

C.GrolRe ST To-ST

Defekte T1in% 42,70 20,70 55,20 49,00 68,30

C.Grolke ST T4-ST

Defekte T, -0,20 0,54 0,25 1,25 0,00

C.Grolke ST T4-ST

Defekte T,in% -5,00 5,00 6,30 23,30 0,00

C.GrolRe ST To-ST

Defekte T,in% 25,80 32,70 34,90 40,10 43,20



Defekte

C.Grolke
Defekte
C.Grolke
Defekte
C.Grolke
Defekte

Variable

ST<4mm

A.Oss
(N=10)

0,20
0,70

0,60

69

B.Oss.Gide C.Oss.EMD D.Oss.Gide.EMD E.EMD

(N=26)
0,19
0,69

0,77

(N=8)
0,13
1,00

1,00

(N=4)

0,00
0,75

1,00

(N=2)
0,00
1,00

1,00
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