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1. Einleitung

1.1 Parodontitis und ihre Risikofaktoren

Die Parodontitis ist eine entziindliche Erkrankung des Zahnhalteapparats (Jepsen und
Dommisch, 2014). Sie wird durch spezifische Mikroorganismen in einem subgingivalen
Biofilm hervorgerufen und fuhrt unbehandelt zu einer fortschreitenden Destruktion des
Zahnhalteapparats einschlieRlich des Alveolarknochens (Pihlstrom et al., 2005;
Kornman, 2008). Dabei wird die parodontale Gewebedestruktion durch die immun-
entzundliche Wirtsantwort auf die bakterielle Infektion vermittelt und die Entstehung und
Progression der Parodontitis wird durch eine Reihe von Risikofaktoren beeinflusst (Page
und Kornman, 1997)(siehe Abbildung 1).

Umweltbedingte und erworbene Faktoren/Risikofaktoren

Antikdrper
Parodonto- Immunant- Bindege- Klinisches Krank-
pathogene wortdes webs- und heitsbild einer
Bakterien Antigene Wirtes Kochen- beginnenden und

(Entaiin- metabo- fortschreitenden
Lipopoli- dung) lismus Parodontitis
saccaride

andereViru-
lenzfaktoren

Genetische Risikofaktoren

Abb. 1: Atiologie und Pathogenese der Parodontitis; Darstellung der komplexen
Interaktion von Risikofaktoren, korpereigener Immunabwehr und parodontalpathogener
Bakterien; vereinfachte Darstellung nach Page und Kornman 1997.



Klinisch erkennbar wird die Parodontitis durch Rezessionen und Taschenbildung (Heitz-
Mayfield, 2005b). Der klinische Verlauf einer chronischen Parodontitis wurde an 565
Patienten (Alter: 16-60 Jahre) uUber 26 Jahre lang untersucht (Heitz-Mayfield et al.,
2003). Bis zum 40. Lebensjahr ist der Attachmentverlust (AL) meist durch Rezessionen
klinisch erkennbar, welche nicht nur durch Putztraumata, sondern auch durch Zahnstein,
Gingivitis und fehlerhafte Restaurationsrander entstehen kénnen und sich meist an den
Bukkalflachen von Pramolaren und Molaren befinden. Ab etwa dem 50. Lebensjahr
beginnt allm&hlich die Taschenbildung, welche sich in der Regel approximal
manifestiert. Bis etwa zum 60. Lebensjahr lasst sich der gréf3te Anstieg neugebildeter
Zahnfleischtaschen feststellen (durchschnittlicher Gesamt-AL von 2,44 mm; 0,02-0,1
mm jahrlich) (Heitz-Mayfield et al., 2003; Schatzle et al., 2003).

Ein wichtiger Risikofaktor, der die Inzidenz und Progression der Parodontitis negativ
beeinflusst, ist das Rauchen, wobei in diversen Studien gezeigt wurde, dass die
Schwere der Erkrankung dosisabhéngig ist (Bergstrom und Preber, 1994; Grossi et al.,
1994; Grossi et al., 1995; Heitz-Mayfield, 2005a; Lang und Tonetti, 1996; Preshaw et al.,
2005). Rauchen ist demnach assoziiert mit einem gréReren Attachment- und Zahn-
verlust (2,9-fach erhdhtes Risiko fur Zahnverlust bei starken Rauchern) (Heitz-Mayfield,
2005a; Kornman und Robertson, 2000; McGuire und Nunn, 1999).

Auch bei systemischen Erkrankungen wie insbhesondere dem Diabetes mellitus ist eine
héhere Inzidenz und Schwere der Parodontitis festgestellt worden, wobei dieses Risiko
durch eine adaquate glykamische Kontrolle gesenkt werden kann und gut kontrollierte
Diabetiker einen vergleichbaren Parodontalzustand aufweisen wie gesunde Patienten.
Wichtig hervorzuheben sind zudem die bidirektionalen Wechselwirkungen zwischen
einer Parodontitis und einem Diabetes mellitus: Ein unbehandelter Diabetes mellitus
fordert eine Parodontitis so wie eine unbehandelte Parodontitis einen Diabetes mellitus
begunstigt. (Heitz-Mayfield, 2005a; Kornman und Robertson, 2000; Tonetti und Claffey,
2005; Deschner et al., 2011; Jepsen et al., 2011b; Preshaw et al., 2012).

Auch genetische Risikofaktoren spielen in der Atiopathogenese der Parodontitis eine
wichtige Rolle (Schéfer et al., 2015).



1.2 Parodontale Therapie allgemein

Die systematische Parodontitistherapie umfasst die Behandlungsphasen der 1)
Antiinfektiosen Therapie, 2) Korrektiven Therapie (chirurgische Phase) und 3)
Erhaltungstherapie (Unterstitzende Parodontitistherapie (UPT)). Die Entfernung des
subgingivalen Biofilms fihrt zur Beseitigung der Entzindung, was sich klinisch in
reduzierten parodontalen Sondierungstiefen (PPD), klinischem Attachmentniveau (CAL)-
Gewinn und Blutungsreduktion zeigt (Heitz-Mayfield, 2005b; Nevins et al., 2003;
Sculean et al., 2004a).

In der Phase der antiinfektiosen Therapie, also beim nicht-chirurgischen Vorgehen
(Konkremententfernung und  Wurzelglattung (SRP)) ist das Risiko der
Konkrementretention in den parodontalen Taschen > 5mm besonders an Molaren hoch
(Buchanan und Robertson, 1987; Waerhaug 1978). Das Ergebnis bei SRP ist stark
abhéangig von der DefektgroRe, der Defektmorphologie und auch den Fahigkeiten des
Behandlers (Jepsen et al.,, 2011a). Besonders Zahne mit Furkationsbeteiligung haben
ein erhohtes Risiko der subgingivalen bakteriellen Rekolonisation (Beikler et al., 2004).
Sowohl die nicht-chirurgische Therapie als auch die konventionelle korrektiv-
chirurgische Therapie (Lappenoperation (OFD)) resultieren histologisch in einem langen
Saumepithel (SE) und nicht in einer parodontalen Regeneration. Es findet also lediglich

eine Reparation statt (Sculean und Jepsen, 2004a; Sculean et al., 2008a).

In einem systematischen Review von Heitz-Mayfield (2005) wurden SRP und OFD in
der Hinsicht auf CAL-Gewinn und PPD-Reduktion bei verschiedenen Ausgangs-
sondierungstiefen bewertet. Bei geringen parodontalen Sondierungstiefen zu
Therapiebeginn (BL-PPD) (1-3 mm) resultieren beide Therapien in einem weiteren AL
und es kdnnen nur sehr geringe PPD-Reduktionen erreicht werden. Bei BL-PPD von 4-6
mm hangt die Wahl der Therapie vom gewunschten Ergebnis ab: Soll mehr CAL
gewonnen werden empfiehlt sich SRP, soll mehr PPD-Reduktion erfolgen ist OFD die
bessere Wahl. Bei grofReren BL-PPD (>6 mm) ist die PPD-Reduktion bei OFD signifikant
héher (0,5-0,6 mm), CAL-Gewinn ist nicht signifikant bis 0,2 mm Gewinn bei OFD.
Zudem ist das Rezidivrisiko bei BL-PPD >6 mm erhoht (Heitz-Mayfield et al., 2002;
Heitz-Mayfield, 2005b).



1.3 Regenerative Therapie

Die parodontale Regeneration ist definiert als die Wiederherstellung des parodontalen
Ligaments, des Wurzelzements und des Alveolarknochens (Becker et al., 1987;
Mellonig, 2000; Sculean und Jepsen 2004a; Sculean et al., 2008a; Trombelli et al.,
2002). Diese kann nur im Rahmen der korrektiven Therapiephase durch spezielle
regenerativ-chirurgische  Verfahren herbeigefihrt werden. Eine Reihe von
unterschiedlichen Tech-niken, wie z.B. der Einsatz von Knochenersatzmaterialien
(KEM), Kollagenmembranen (CM) in der gesteuerten Geweberegeneration (GTR) und
Schmelzmatrixproteinen (SMP) und auch deren Kombinationen sind erfolgreich
eingesetzt worden, um parodontale Gewebe zu regenerieren (Brunsvold und Mellonig
1993; Jepsen et al.,, 2008; Meyle et al., 2011; Sculean et al., 2003; Sculean et al.,
2008a; Sculean et al., 2008b; Sculean et al., 2008c; Trombelli et al., 2002; Trombelli und
Farina, 2008; Wang et al., 2005; Yukna und Mellonig, 2000).

Zur parodontalen Regeneration in Kombination mit Lappenoperationen stehen KEM
verschiedener Herkunft zur Verfligung: autolog, allogen oder xenogen. Diese Materialien
fordern die Regeneration durch die Mechanismen der Osteoneogenese, Osteoinduktion
oder Osteokonduktion (Sculean und Jepsen, 2004a; Trombelli, 2005).

1. Autologer Knochen (extra- oder intraorale Gewinnung): Bei der extraoralen Variante
kommt vor allem das Beckenkammtransplantat in Frage. Als Vorteil ist die Gewinnung
einer groRen Menge regenerativ potenten Materials zu erwdhnen, andererseits be-
inhaltet diese Methode einen weiteren operativen Eingriff und die Patienten sind durch
eine hohere postoperative Morbiditat beeintrachtigt. Des Weiteren wurden Wurzel-
resorptionen und Ankylosen beobachtet, weshalb diese Methode nur noch sehr selten
angewandt wird. Bei der intraoralen Variante (Tuberregion, aufsteigender Ast,
interforaminar) sind nur limitierte Mengen zu gewinnen, zudem wird der Patient mit einer

weiteren Wundstelle belastet (Sculean und Jepsen, 2004a).

2. Allogene Knochentransplantate sind zwar regenerativ wirksam, allerdings berichten
Sculean und Jepsen (2004a) Uber das geringe, aber dennoch vorhandene Restrisiko

einer Ubertragung von Infektionskrankheiten.
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3. Aus diesem Grund wurden alloplastische Materialien entwickelt, die solche zu-
satzlichen Wunden, Limitationen und Infektionsmadglichkeiten umgehen sollen (Sculean
et al., 2004a). Bei den meisten synthetischen Materialien resultiert die Heilung in einem
langen SE. Eine parodontale Regeneration hingegen ist weder nachgewiesen noch
vorhersehbar und es erfolgt lediglich eine bindegewebige Einkapselung der Partikel

(Sculean und Jepsen, 2004a).

4. Bei der Verwendung xenogener Transplantate konnte eine Neubildung von Wurzel-
zement mit inserierenden Kollagenfasern beobachtet werden, au3erdem stoppte die
Proliferation des SE koronal des neu gebildeten Wurzelzements, wobei die Partikel von
einer Knochenmatrix umgeben waren (Sculean und Jepsen, 2004a). Demineralisiertes
bovines Knochenmineral (BDX) erfullt mit seiner nachgewiesenen Biokompatibilitat und
Osteokonduktivitat die wesentlichen Eigenschaften eines KEM (Artzi et al., 2003a).
Durch aktive Resorption und Biodegradation stellt BDX ein mdglicherweise re-
sorbierbares KEM dar (Artzi et al., 2003b; Clergeau et al., 1996; Schlegel und Donath,
1998). Ein Vorteil zur Verwendung von BDX ist, dass bisher keine allergischen
Reaktionen nachweisbar sind (Sculean et al., 2003; Sculean et al., 2004a; Tonetti et al.,
2004) und ein gutes Heilungspotential nachgewiesen wurde (Clergeau et al., 1996). Als
Alternative zum BDX kann BDX mit 10 % kollagenem Anteil verwendet werden.
Kollagenes BDX besteht zu 90 % aus deproteinisierten Spongiosa-Partikeln, welche in
10 % biologisch abbaubarer porcinen Kollagenmatrix eigebettet sind. Es ist heraus-
gefunden worden, dass die Partikel des Transplantats nach sechs Monaten bereits gut
in Knochen eingebettet sind (Nevins et al., 2003; Sculean et al., 2004b). BDX hat
gunstige Ergebnisse in klinischen und histologischen Studien gezeigt, wenn es allein
oder aber in Kombination mit einer Kollagenmembran (CM) (Camargo et al., 2000;
Camelo et al., 1998; Camelo et al., 2001; Cosyn et al., 2012; Mellonig, 2000; Nevins et
al., 2003) oder aber mit SMP eingesetzt wurde (lorio-Siciliano et al., 2014; Lekovic et al.,
2000; Sculean et al., 2008a; Velasquez-Plata et al., 2002; Zucchelli et al., 2003).

Die sogenannte GTR ist eine Methode, bei der eine Membran als Barriere verwendet
wird, um das postoperativ proliferierende Epithel von der Wurzeloberflache fernzuhalten.
Dies soll helfen, das verlorene parodontale Gewebe auch bei schweren Defekten zu

regenerieren (Artzi et al., 2003a; Bunyaratavej und Wang, 2001). Fur lange Zeit galten
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nicht-resorbierbare Membranen als Goldstandard fiir die GTR. Sie hatten allerdings den
entscheidenden Nachteil eines zweiten Eingriffs, um die Membran wieder zu entfernen
(Bunyaratave] und Wang, 2001; Camargo et al.,, 2000; Neddleman et al., 2005).
Zusatzlich wurden vermehrte Membranexpositionen mit der Folge verschlechterter
Wundheilung beobachtet (Stavropoulos und Karring, 2005). Neuere Methoden nutzen
resorbierbare CM, die zusammen mit BDX eingesetzt werden und deutlich bessere
Ergebnisse zeigen als alleinige OFD (Camargo et al., 2000; Sculean et al., 2003;
Schulean et al., 2005; Tonetti et al., 2004). Die CM erfullen die Anforderung, besonders
zu Beginn der Heilungsphase stabil zu bleiben, eine schnelle Vaskularisierung zu
erlauben und erst spéat zu resorbieren, um die Barrierefunktion aufrecht zu erhalten.
Nach sechs Monaten waren die CM komplett resorbiert (Camargo et al., 2000; Sculean
et al., 2004b).

Die Ziele der Erganzung von GTR mit KEM sind die Unterstitzung der CM, die
Verhinderung eines Kollapses der CM, die Vermeidung eines verlangerten SE und somit
die Unterstitzung der Knochenregeneration somit zu untersttitzen (Sculean und Jepsen,
2004b; Stavropoulos und Karring, 2005; Trombelli, 2005). Des Weiteren soll das
Volumen des Defekts, welcher durch die regenerativen Zellen geflllt werden muss,
reduziert, das Koagulum stabilisiert und die Proliferation der Progenitorzellen stimuliert
werden (Camargo et al., 2000; Paolantonio, 2002). Die koronale Grenze der paro-
dontalen Regeneration wird durch die Position bestimmt, in der die CM biodegradiert
(Paolantonio, 2002). BDX in Kombination mit einer CM hat in vielen Studien, ein-
schlie3lich Humanhistologien, gezeigt, dass diese Kombinationstherapie signifikant
mehr parodontales Gewebe (Wurzelzement, parodontales Ligament und Alveolar-
knochen) regeneriert als die jeweilige Einzeltherapie (Camelo et al., 1998; Camelo et al.,
2001; Mellonig, 2000; Nevins et al., 2003). CM kodnnen zur Stabilisierung der
Transplantatpartikel beitragen (Haney et al., 1993; Hartman et al.,, 2004). Einige Re-
views haben Uberlegene Ergebnisse fir eine Kombinationstherapie im Vergleich zur

alleinigen Anwendung von CM gezeigt (Murphy und Gunsolley, 2003).

SMP spielen eine Schlisselrolle bei der Entwicklung von Wurzelzement, parodontalem
Ligament und Alveolarknochen, demzufolge sollen die in der Schmelzmatrix enthaltenen
Proteine die Zementogenese beeinflussen, die Proliferation von Epithelzellen verhindern
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und die Freisetzung von Wachstumsfaktoren anregen (Sculean und Jepsen 2004b;
Sculean et al., 2008a; Trombelli, 2005). Zusatzlich wird in vitro und in vivo Studien eine
positive Wirkung von SMP (Emdogain®) auf die Wundheilung durch Férderung der
Angiogenese und Epithelheilung angegeben (Al-Hezaimi et al., 2012; Kasaj et al., 2012;
Nokhbehsaim et al., 2011). SMP verbleiben bis zu vier Wochen auf der bearbeiteten
Wurzeloberflache und weisen antibakterielle Eigenschaften auf. Sie regenerieren
nachweislich und vorhersehbar alle drei Komponenten des parodontalen Gewebes
(Camelo et al., 1998; Camelo et al., 2001; Mellonig, 2000; Sculean et al., 1999; Sculean
und Jepsen, 2004b; Sculean et al.,, 2004a; Sculean et al., 2008a). Eine signifikante
Verbesserung der klinischen Parameter im Vergleich zu OFD und ahnliche Ergebnisse
im Vergleich zu GTR sind bei der SMP-Therapie erreicht worden (Sculean et al., 1999;
Sculean et al., 2008a). Bei SMP sind bisher noch keine Nebenwirkungen beschrieben
worden, die klinischen Ergebnisse kénnen Uber einen langeren Zeitraum (vier bis funf
Jahre) aufrecht erhalten werden und sie weisen bessere Ergebnisse im Vergleich zu
OFD bei der Behandlung von Furkationsdefekten auf (Sculean et al., 1999; Sculean und
Jepsen, 2004b; Scuelan et al., 2008a). KEM sind auch mit SMP kombiniert worden, um
die parodonale Regeneration zu verstarken (Tu et al.,, 2010). Insbesondere die
Kombination von BDX mit Emdogain® fuhrte zu Gberlegenen Ergebnissen (Velasquez-
Plata et al., 2002; Zucchelli et al., 2003).

Obwohl Parodontitispatienten von Kombinationstherapien profitieren kénnen, sollte auch
die Kosten-Nutzen-Relation bertcksichtigt werden, insbesondere in einer Praxis und
wenn Patienten die Kosten der Therapie selber tragen missen. Deshalb ist in der Praxis
Dres. Broseler und Tietmann empirisch ein Therapiealgorithmus entwickelt worden, der
beides im Auge behalt: die Evidenz aus wissenschaftlichen Untersuchungen und auch
die Kosten-Nutzen-Relation (Broseler und Tietmann, 2007). GemalR diesem Algorithmus
werden die folgenden Therapiemodalitaten angewendet:

a) In fortgeschrittenen vertikalen Parodontaldefekten wird BDX als Fuller verwendet.

b) In nicht ausreichend durch Knochenwénde begrenzten Defekten dient zusatzlich eine
CM zur Abdeckung und Stabilisierung des BDX.

c) In Defekten mit Weichgewebsdefiziten wird zusatzlich Emdogain® appliziert, um die

Wundheilung zu unterstitzen.



13

1.4 Einflussfaktoren auf Therapieerfolg

Die Langzeit-Nachkontrolle wahrend der UPT (regelmalige Entfernung des
subgingivalen Biofilms und supragingivale Plaguekontrolle) beeinflusst die parodontale
Gesundheit nach der systematischen Parodontaltherapie enorm (Lang und Tonetti,
1996; Mombelli et al., 1995; Nyman et al., 1986; Nyman et al.,, 1988). Eine
Verschlechterung des CAL-Gewinns, welcher bereits ein Jahr nach Behandlung
beobachtet wird, kann mit Rauchen, schlechter Mundhygiene und Non-Compliance in
Bezug auf die UPT assoziiert werden (Cortellini und Tonetti, 2004; Kornman und
Robertson, 2000; Stavropoulos und Karring, 2005; Trombelli, 2005).

Raucher weisen in diversen Studien deutlich schlechtere Ergebnisse bezlglich des
CAL-Gewinns auf und sind mit ungunstiger Wundheilung behaftet. Nichtraucher ver-
zeichneten z.B. einen Gewinn von durchschnittlich 1,9 mm, wahrend Raucher nur
durchschnittlich 0,8 mm hinzugewannen (Mayfield et al., 1998; Needleman et al., 2005;
Tonetti et al., 1995; Trombelli, 2005). Tonetti et al. (2004) stellten fest, dass Rauchen
keinen signifikanten Effekt auf die parodontale Regeneration hat, wobei in dieser Studie
starke Raucher (> 20 Zigaretten/Tag) ausgeschlossen wurden. Klinische Studien haben
bewiesen, dass Raucher unglinstigere Voraussetzungen fir eine effektive parodontale
Heilung vorweisen als Nichtraucher und die Therapie durch den unglnstigeren
Heilungsverlauf und der verlangerten Heilungsphase erschwert wird (Heitz-Mayfield,
2005a; Kornman und Robertson, 2000). Ehemalige Raucher haben jedoch &hnliche
Heilungserfolge und Therapieergebnisse wie Nichtraucher, was empfehlen lasst,
zumindest wahrend der Heilungsperiode das Rauchen zu unterlassen oder wenigstens

zu reduzieren (Kornman und Robertson, 2000).

Plaquekontrolle ist ein entscheidender Faktor fur das langfristig erfolgreiche Ergebnis
der Parodontalchirurgie, denn es ist bewiesen, dass parodontale Wunden in der
Abwesenheit von Plaque besser heilen, da der in der Plaque entstehende Biofilm den
Entzindungsprozess vorantreibt (Heitz et al., 2004). Spezifische Plaquebakterien
koénnen die Ergebnisse der Therapie durch Reduktion der Kollagensynthese und
Knochenbildung negativ beeinflussen (Kornman und Robertson, 2000). Um Bakterien

und Plaque effektiv von der heilenden Wunde fernzuhalten, werden eine regelmafiige
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professionelle Reinigung und die Anwendung antiseptischer Spulldsungen empfohlen.
Chlorhexidindiglukonat (CHX)-Spulungen werden als der Goldstandard angesehen, da
die antimikrobiellen Eigenschaften den Heilungsprozess unterstitzen, die post-
operativen Komplikationen reduzieren und die klinischen Ergebnisse verbessern (Heitz
et al., 2004), wobei nicht nur die postoperative Plaquekontrolle eine grol3e Rolle spielt.
Es ist bewiesen, dass die chirurgische Parodontaltherapie an Plague-besiedelten
Zahnflachen zu einer Verschlechterung der Ergebnisse fuhrt (Heitz et al., 2004,
Kornman und Robertson, 2000).

Die regenerative Parodontalchirurgie (RPC) ist sehr techniksensitiv, abhangig vom
Lappendesign in Relation zu anatomischen Gegebenheiten des Interdentalraumes, der
Lokalisation und Morphologie des Defekts sowie von den Nahttechniken (Cortellini et al.,
1995; Cortellini und Tonetti, 2000; Stavropoulos et al., 2004; Stavropoulos und Karring,
2005; Trombelli et al., 2002; Trombelli, 2005). Die Ergebnisse hangen ebenfalls ab von
der Restmenge an parodontalem Ligament, chirurgischer Technik und bakterieller
Infektion (Sculean und Jepsen, 2004b). Des Weiteren wurde beschrieben, dass im
Hinblick auf die Techniksensitivitdt auch der ,Centereffekt, also die Ausflihrung der
Technik durch unterschiedlich getibte Chirurgen, eine wesentliche Rolle spielt (Cortellini
et al., 2011).

Langanhaltende PPD-Reduktion und CAL-Gewinne lassen sich erreichen, indem die
Patienten regelmaRig eine professionelle supragingivale Plaqueentfernung in Anspruch
nehmen und selbst einen hohen Standard an Mundhygiene vorweisen (Heitz-Mayfield et
al., 2002). Wahrend parodontal kompromittierte Zahne also erfolgreich behandelt und
lange Zeit erhalten werden kénnen (Donos et al., 2012), wird das Behandlungsergebnis
stark durch eine Reihe von Patientenfaktoren beeinflusst: die Compliance mit dem
Nachsorgeprogramm einschliel3lich der regelmé&figen Kontrolltermine und der
professionellen Mundhygienebetreuung ist von groRer Bedeutung (Checchi et al., 2002;
Cortellini et al.,1994; Cortellini und Tonetti, 2004; Franke et al., 2014; Nygaard-Ostby et
al., 2010; Sculean et al., 2008Db; Silvestri et al., 2011)
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1.5 Ziele und Fragestellung der Arbeit

Obwohl es bereits zahlreiche randomisierte klinische Studien zum Erfolg der RPC gibt,
bestehen die Einschrankungen dieser Studien in einem haufig stark selektierten
Patientengut sowie einer meist geringen Fallzahl untersuchter Zahne und/oder Patienten
und einem kurzen Beobachtungszeitraum von zumeist nur einem Jahr. Damit stellt sich
die Frage, ob dies der Patientengruppe entspricht, die in einer Praxis anzutreffen ist,
und die Generalisierbarkeit der Ergebnisse dieser randomisierten kontrollierten Studien
wird mitunter angezweifelt.

Daher war es das Ziel der vorliegenden Arbeit in einer retrospektiven Analyse die
Langzeitergebnisse bis zu 10 Jahre nach regenerativ-parodontalchirurgischer Therapie

in einer grofRen Zahl von Patienten in einer spezialisierten Praxis zu untersuchen.
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2. Material und Methodik

2.1 Untersuchungszeitraum

In einem Zeitraum von 2000 bis Ende 2008 wurden in der (privaten) parodontologischen
Fachzahnarztpraxis (Zahnarztliche Praxis fur Parodontologie Dres. Brdseler und
Tietmann, Aachen) 1530 Zahne von insgesamt 255 Patienten mit chronischer oder

aggressiver Parodontitis in moderater bis schwerer Form mittels RPC behandelt.

Im Rahmen der Erstuntersuchung wurden folgende klinische Befunde erhoben: PPD an
vier Stellen pro Zahn (distal, vestibular, mesial und oral), Rezessionen, Blutung auf
Sondierung (BOP), Plagueindex (PI), Furkations- sowie Lockerungsgrade. Des Weiteren
wurde jeweils ein praoperativer Rontgenstatus angefertigt. Nach antiinfektioser Therapie
und anschlieBender erneuter Reevaluation der klinischen Befunde fand bei
entsprechender Indikation die regenerative Therapie statt. Die Patienten nhahmen nach
der aktiven Parodontitistherapie an einem regelméaRigen individuellen Recallprogramm
zur UPT teil.

Ein Jahr postoperativ wurden die Befunde erneut klinisch und radiologisch Uberpruft.
PPD wurden von nun an regelmafig jahrlich in der UPT erhoben. Rontgenbilder der mit
RPC behandelten Zahne wurden in der Regel etwa alle zwei Jahre angefertigt. Es
wurden zudem Rontgenbilder zur Auswertung verwendet, wenn der Zahn oder

Nachbarzahn z.B. endodontisch behandelt wurde.

Bis Ende 2010 wurden PPD und Rontgenbilder ausgewertet, damit mindestens die zwei
Jahre postoperativ gemessenen PPD der Ende 2008 behandelten Zéhne in die Aus-
wertung einbezogen werden konnten. Daraus ergibt sich ein mittlerer
Untersuchungszeitraum von 4,1 Jahren, wobei manche Patienten bis zu 10 Jahre

nachuntersucht wurden.

Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive konsekutive Studie
ohne Kontrolle. Die Patienten erschienen je nach individuellem Recall-Intervall und

wurden regelmaRig unter Dokumentation aller relevanten Parameter nachuntersucht.
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Non-Compliance-Patienten, die nicht mehr erschienen sind, wurden demnach nicht
mehr nachuntersucht, sodass nur diejenigen Patienten einbezogen wurden, die
konsekutiv betreut wurden. In der vorliegenden Arbeit erfolgte eine retrospektive
Analyse der erhobenen Befunde.

2.2 Nachuntersuchungskriterien

Von den 255 mit RPC behandelten Patienten (1530 Zahne) konnten nicht alle in die
Analyse einbezogen werden.

Ausschlussgriinde:

1. Patienten, die zuséatzlich eine kieferorthopadische Behandlung erhalten haben. Diese
37 Patienten mit 335 Zahnen unterlagen anderen Untersuchungsmalfistaben, sodass
dies gesondert analysiert wurde.

2. Patienten, die wegen Non-Compliance oder Krankheit/Sterbefall nicht zu den Recall-
Terminen erschienen. Patienten, deren Daten aus anderen Grinden unvollstandig
waren: keine vollstandige Rontgendokumentation, Sondierungstiefenerhebung. Daher

wurden weitere 32 Patienten mit 135 Zahnen ausgeschlossen.

3. Zahne mit Furkationen Grad Ill, weil die Therapie dieser Zahne nur als Versuch

angesehen wurde. Dies umfasst vier Patienten und 11 Zéhne.

4. Z&hne bei denen ein erneuter Eingriff vorgenommen wurde. Hiervon betroffen sind

zwei Patienten und 14 Zahne.

Bei den verbliebenen 180 Patienten mit 1035 Zahnen gingen 27 Zahne im
Beobachtungszeitraum verloren. Bei vier Patienten wurde nur je ein Zahn behandelt, der
zudem verloren ging, sodass letztlich 1008 Z&hne von 176 Patienten analysiert werden

konnten.
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Raucher und Patienten mit kontrollierten systemischen Erkrankungen (z.B. Diabetes)

wurden nicht ausgeschlossen.

Die Patienten wurden in folgende Compliance (C)-Gruppen eingeteilt:

C1l: Der Patient nahm Uber die gesamte Beobachtungszeit die UPT-Termine in der

angeraten Weise war.

C2: Der Patient hat wahrend der Beobachtungszeit mindestens einen UPT-Termin in

mindestens einem Jahr versdumt, war jedoch nie langer als ein Jahr ohne UPT-Termin.

CO: Der Patient versaumte mehr als zwei angeratene UPT-Termine in einem Zeitraum

von mehr als zwei Jahren.

Patienten, die zwischenzeitlich das Recall nicht wahrgenommen haben, wurden nicht
ausgeschlossen, sondern weiterhin untersucht und remotiviert regelmaflig an der

systematischen UPT teilzunehmen.

Das Durchschnittsalter der Patienten zum Operationszeitpunkt lag bei 50,4 Jahren (29,8
bis 77,5 Jahre), das durchschnittliche Alter der Raucher war 47,0 Jahre (32,0 bis 68,2
Jahre) und das der Nichtraucher war 51,5 Jahre (29,8 bis 77,5 Jahre).

Es wurden nur Zahne mit einwandiger und zweiwandiger Defektmorphologie analysiert.

Die Anzahl der Defekte pro Patient reichte von 1 bis 21 Defekte (Durchschnitt 5,73).
Insgesamt 52,3 % der Zahne waren einwurzelig, 47,7 % waren mehrwurzelig (siehe
Tabelle 1).
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Tab. 1: Patientengut (F=Frauen; M=M&nner) und prozentuale Darstellung der
Defektmorphologie.

Patienten Defekte
Anzahl 176 1008
Alter 50,4 £10,2 Jahre
(29,8-77,5 Jahre)
0
Geschlecht Zg Eigg 0//3 II?/I
Raucher 44 (25,0 %) 292 (29,0 %)
einwandig 267 (26,5 %)
zweiwandig 741 (73,5 %)

Zu Behandlungsbeginn wurde eine schriftiche Gesundheitsanamnese erhoben,
auRerdem gaben die Patienten nach entsprechender Aufklarung ihr Einverstandnis zur
Verwendung xenogener Biomaterialien. Eine Voraussetzung fur die Aufnahme in die

Nachuntersuchung war das Vorliegen einer schriftlichen Einverstandniserklarung.
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2.3 Chirurgisches Protokoll und Nachsorge, UPT

Nach erfolgreicher nicht-chirurgischer antiinfektioser Parodontaltherapie, welche
professionelle supragingivale/subgingivale Zahnreinigungen, Mundhygieneinstruktion
und -motivation umfasste, wurden die praoperativen Ausgangssondierungstiefen (BL-

PPD) von der Dentalhygienikerin aufgenommen (Sonde PCP11, Hu-Friedy, Leimen).

Mit den gewonnen Daten und in Abhangigkeit vom Compliance-Verhalten des jeweiligen
Patienten wahrend der Initialtherapie, konnte nun entschieden werden, ob der Patient
parodontalchirurgisch behandelt werden sollte.

Der regenerative parodontalchirurgische Eingriff wurde unter Lokalanasthesie
durchgefiihrt und begann mit einer intrasulkularen Schnittfiihrung (SM69, Swann-Morton
Itd., Sheffield, England) und der Bildung eines chirurgischen Zugangs
(Mukoperiostallappen oder mikrochirurgischer Papillenerhaltungslappen). Vertikale
Entlastungsschnitte wurden nur durchgefiihrt, wenn es erforderlich war, z.B. zur
Verbesserung der Ubersicht bei kleinen Zugangen oder zur spannungsfreien Adaptation
der Lappen nach der Operation. AnschlieBend erfolgte die Degranulation mittels
Handinstrumenten und rotierenden Instrumenten (Desmoclean®, Hager&Werken,
Duisburg oder Finishing Diamond #4310S, Perio Set®, Intensiv SA, Montagnola,

Schweiz).

Abb. 2: Darstellung der gereinigten Wurzeloberflache der zZahne 13 und 11 und
Messung des klinischen Knochenniveaus mittels PCP11.
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Nach der Durchfihrung von SRP mit Hand- und oszillierenden Instrumenten
(Cavitron/Slimline, DENTSPLY, Konstanz) wurde der Defekt mit bovinem kollagen-
gebundenem Knochenmineral (Bio-Oss Collagen®, Geistlich, Wolhusen, Schweiz)
aufgefllt. AnschlieBend wurde bei Bedarf eine dem Defekt individuell angepasste CM
(BioGidePerio®, Geistlich, Wolhusen, Schweiz) durch Anfeuchten mit physiologischer

Kochsalzlésung auf dem KEM fixiert.

Abb. 3: Auffillung des Knochendefekts mit KEM.

Falls keine Membran verwendet wurde, ist die Wunde primér spannungsfrei
verschlossen worden. Zum Verschluss der Entlastungsschnitte und zur
Papillenadaptation wurde eine modifizierte horizontale Matratzennaht unter Verwendung
von 6-0 Monofilament-Einzelnahten (Premilene® USP6/0-DS13, B.Braun, Tuttlingen;
Seralene® USP6/0-DS12, SeragWiessner, Naila; Seralene® USP6/0-DS15,

SeragWiessner, Naila) verwendet.
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Abb. 4: Darstellung der postoperativen Situation vor Nahtentfernung.

Intraoperativ. wurde nach der Degranulation das klinische Knochenniveau (KN)
gemessen (PCP11, Hu-Friedy, Leimen). In der vorliegenden Arbeit wurde KN als
Distanz von der Schmelz-Zement-Grenze (SZG) bis zur tiefsten Stelle des
intraalveolaren Defekts definiert. Konnte keine SZG aufgrund von Restaurationen

erkannt werden, wurde sie mit dem Restaurationsrand gleichgesetzt.

Postoperativ wurden die Patienten angewiesen, drei Mal taglich mit 0,2-prozentiger
CHX-Mundspulung (Curasept® ADS 220, Curaden AG, Kriens, Schweiz) tber einen
Zeitraum von vier Wochen (oder bis zur kompletten Wundheilung) zu spulen. Des
Weiteren wurde ihnen aufgetragen, wahrend dieser Zeit im operierten Bereich die
mechanische Interdentalpflege zu unterlassen, um nicht mit der Wundheilung zu
interferieren. Zahne mit unphysiologischer Beweglichkeit wurden mit Hilfe von
herausnehmbaren Kunststoffschienen, adhésiver Schienung oder Langzeitprovisorien
vorubergehend fixiert, um das Blutkoagulum inklusive des Augmentats zu stabilisieren,
damit der Erfolg der RPC nicht negativ beeinflusst wird. Die Nahtentfernung fand ca.
10-14 Tage postoperativ, je nach Wundheilungsverlauf, statt. Die Patienten wurden in
den ersten sechs Monaten postoperativ in einem engen Recall-Intervall einbestellt,
damit eine professionelle Mundpflege, jedoch ohne subgingivale Instrumentation im
operierten Bereich durchgefiihrt werden konnte. Zu Beginn war das Intervall vier
Wochen bis zum dritten Monat; anschlie3end sechs Wochen bis zum sechsten Monat.

Danach wurde uber ein Jahr alle 8-12 Wochen nachkontrolliert. Die folgenden zwei
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Jahre postoperativ kamen die Patienten alle drei Monate zum Recall. Daraufhin wurde

das Recall-Intervall auf alle sechs Monate oder individuell patientenbezogen eingestellt.

Membranexpositionen wurden nur selten beobachtet. In diesen Fallen wurde die
Membran so belassen und ofter kontrolliert, ggf. Plaque entfernt. Komplikationen im
Sinne von allergischen Reaktionen, akuten Entziindungen oder Abszessen sind nicht
aufgetreten. Geringfigige Komplikationen, wie postoperative Schwellungen und
Schmerzen im operierten Bereich, sind wenige Tage nach der Operation wieder

abgeklungen.

2.4 Datenerhebung (klinische und radiologische Daten)

Es wurde nur der jeweils tiefste der vier KN-Werte eines behandelten Zahnes Uber die
Jahre nachuntersucht. Falls mehrere Stellen den gleichen Wert aufwiesen, wurde die
Stelle gewahlt, die zusatzlich den tiefsten PPD-Wert hatte.

Nachdem das klinische KN intraoperativ gemessen wurde, ist mit diesem Wert der
Defekt anhand des préoperativen Rontgenbildes kalibriert worden, so dass unabhangig
von der klinischen Messung die postoperativen Rontgenbilder mit dem préoperativen

Rontgenbild verglichen werden konnten.

Die Rontgenbilder wurden in Rechtwinkeltechnik unter Zuhilfenahme von Filmhaltern
(HAWE Super-bite Senso, Kerr GmbH, Rastatt) aufgenommen, um die parallele
Ausrichtung zu garantieren (3x4 cm Einzelzahnfilme, Kodak). Nach Digitalisierung der
Rontgenbilder (Digitalkamera (Casio EX-Z40, Casio Computer Co., LTD Tokyo, Japan)
als JPEG-Datei in Windows (Microsoft Corporation, Washington, USA), Speicherung
und Auswertung auf einem Notebook (Extensa 4101WLMi, ACER, Taipeh, Taiwan))
konnten diese mittels ImageJ Software (Version 1.440, National Institutes of Health,
Bethesda, MD, USA) auf 0,01 mm genau vermessen werden. Das klinisch gemessene
KN wurde auf dem praoperativen Rontgenbild von der SZG (oder Restaurationsrand) bis

zum am weitesten apikal gelegenen Punkt des Vertikaldefekts markiert. Diese
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Kalibrierung ermoglichte die Definition einer Referenzstrecke auf dem Réntgenbild
(Abbildung 5).

Abb. 5: Festlegung des praoperativen KN (rot) zur Ermittlung der gesamten Zahnlénge
(gran).

Zur Kalibrierung wurde in der Regel die Zahnlange gewahlt, wobei zu beachten war,
dass der komplette Zahn auch auf allen folgenden Ro&ntgenbildern unverzerrt zu
erkennen war. War dies nicht der Fall, musste die Referenzstrecke anders definiert
werden, so dass z.B. die Restauration von der Inzisalkante bis zum apikalen

Restaurationsrand gewahlt wurde.

Auf den weiteren postoperativen Rontgenbildern konnte nun die Referenzstrecke dazu
verwendet werden, um das Bild zu kalibrieren. Durch die Markierung und Festsetzung
der Zahnlange mit dem errechneten Wert aus dem praoperativen Rontgenbild konnte
daraufhin das jeweils aktuelle radiologische Knochenniveau (SZG bis zum neuen
apikalen Defektpunkt) markiert und gemessen werden (Abbildung 6).
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Abb. 6: Festlegung der zuvor ermittelten Zahnléange (griin) zur Errechnung des aktuellen
radiologischen KN (rot).

Dieser neu gemessene Wert stellt das radiologische KN dar, welches nun mit dem
praoperativ gemessenen klinischen KN verglichen werden konnte, weil das klinische KN
Uber das Programm ImageJ am praoperativen Rontgenbild kalibriert worden war. Ein
radiologischer Knochenniveau-Gewinn (KN-Gewinn) war immer dann zu verzeichnen,
wenn die Messstrecke von der SZG bis zum apikalen Defektpunkt im Vergleich zur BL-
Untersuchung kleiner geworden war. Ein radiologischer Knochenverlust bestand dann,
wenn die Messstrecke von der SZG bis zum apikalen Defektpunkt im Vergleich zur BL-

Untersuchung gréRer geworden war.

Zu dem tiefsten KN-Wert wurde nicht der tiefste der vier PPD-Werte gewahlt, sondern
der Wert der gleichen Stelle, damit nur der gleiche Defekt betrachtet wird. Jedoch
stimmte in der Regel die Stelle des tiefsten PPD-Werts mit der Stelle des tiefsten KN-
Werts uberein.

Alle Rontgenbilder wurden von einem geschulten und kalibrierten Untersucher (Ann-
Katrin Hinz), welcher nicht an den Operationen beteiligt war, analysiert. Messungen des
Datenprifers wurden stichprobenweise von den Operateuren Uberprift, um die
Plausibilitat der Daten zu gewébhrleisten.
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Um die Ergebnisse besser miteinander vergleichen zu kénnen, sind die behandelten

Zahne, je nach BL-KN, in drei Untersuchungsgruppen eingeteilt worden (Abb.7).

Ubersicht 3 Gruppen

128; 13 %

Gesamtzahl der
nachuntersuchten

310 31 % Zahne: 1008

BGruppe 1 KN £ 6mm
OGruppe 2 KN > 6 und < 11mm
BGruppe 3 KN =2 11mm

570; 56 %

Abb. 7. Prozentuale Darstellung der nach BL-KN unterteilten drei
Untersuchungsgruppen; Gruppe 1 beinhaltet 310 Z&hne (31 %) mit einem
Knochenniveau von < 6 mm, Gruppe 2 beinhaltet 570 Zéhne (56 %) mit einem

Knochenniveau von > 6 mm und < 11 mm, Gruppe 3 beinhaltet 128 Zahne (13 %) mit
einem Knochenniveau von = 11 mm.

2.5 Datenauswertung und statistische Analyse

Die statistische Auswertung wurde mit ,R version 2.13.0“ (R Development Core Team
(2010). R: A language and environment for statistical computing. R Foundation for
Statistical Computing, Wien, Osterreich; http://www.R-project.org) von der Consult AG,
Bern, Schweiz durchgefihrt.

Es wurden die folgenden Bewertungszeitpunkte festgelegt:

to = Zeitpunkt der regenerativen Chirurgie (Baseline (BL))
t; = Ein Jahr postoperativ

t, = 2 — 4 Jahre postoperativ

t3 =5 — 10 Jahre postoperativ


http://www.r-project.org/
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Die Daten wurden jeweils auf Zahnebene, sowie auf Patientenebene (Mittelwerte aller
Defekte innerhalb eines Patienten) ausgewertet. FUr die Zahne, fur die zu allen drei
Beobachtungszeitpunkten t; bis t; die Daten vorlagen, wurde die Veranderung der Daten
Uber die Zeit auf Zahn- und Patientenebene analysiert. Zusatzlich wurde die
Veranderung der Daten Uber die Zeit fur den tiefsten Defekt (alle Daten t; bis t3

vorhanden) pro Patient ausgewertet.

Der Schwerpunkt liegt auf der Analyse des rontgenologischen KN. Um Verédnderungen
des radiologischen Knochenniveaus uber die Zeit (BL zu t;/BL zu t/BL zu t3) zu
analysieren, wurden hierarchische Random-Patient-Effects-Modelle eingesetzt, damit
vorhandene Intrapatientenkorrelationen zwischen den Defekten berlcksichtigt werden

konnten.

Ganz generell sollten p-Werte von parametrischen Random-Effects-Modellen mit
Vorsicht beurteilt werden. Als Sensitivitatsanalyse wurden deshalb die Vergleiche auch
mit nicht-parametrischen Tests (Wilcoxons Signed-Rank und Kruskal-Wallis) nach-
gerechnet. Letztere Verfahren Dbertcksichtigen allerdings nicht die Intrapatienten-
korrelation. Alle p-Werte stammen von zweiseitigen Tests und sind rein explorativ. Das

Signifikanzniveau jedes Tests wurde auf 0,05 gesetzt.

Die Defekte wurden aufgrund ihrer intraoperativen Defektmorphologie in ein- und zwei-
wandige Defekte und in Behandlungsgruppen nach Defekttiefe (Gruppe 1: Baseline-KN
< 6 mm; Gruppe 2: Baseline-KN 6-11 mm; Gruppe 3: Baseline-KN = 11 mm) eingeteilt.
Diese Gruppen wurden in Bezug auf die Veranderung des radiologischen KNs Uber die
Zeit verglichen. In zusatzlichen Analysen wurden die Veranderungen des radiologischen
KNs in Bezug auf Raucher und Nichtraucher, einwurzeligen und mehrwurzeligen
Zahnen sowie auf die verschiedenen Behandlungsmethoden (39,98 % Bio-Oss®, 50,00
% Bio-Oss® mit Bio-Gide®, 6,15 % Bio-Oss® mit Emdogain®, 3,87 % Bio-Oss® mit

Bio-Gide® und Emdogain®) untersucht und verglichen.

Mdogliche Zusammenhange zwischen Zeitverlaufen und Behandlungsart, Defekt-
morphologie und Defekttiefe wurden auf explorative Art mithilfe approximaler p-Werte
untersucht. Aufgrund zu kleiner Fallzahlen wurden jene Defekte, die zuséatzlich mit

Emdogain® behandelt wurden, bei diesen Analysen ausgeschlossen.
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3. Ergebnisse

3.1 Veranderungen der PPD, Verdnderungen des KN gesamt

Im statistischen Mittel blieben die nach einem Jahr postoperativ erreichten KN-Gewinne
Uber den Untersuchungszeitraum von durchschnittlich 4,1 Jahren (2-10 Jahre) stabil. Es
konnte festgestellt werden, dass sich Gber den langeren Untersuchungszeitraum weitere

leichte KN-Gewinne im Vergleich zum ersten Jahr postoperativ ergaben.

Die regenerative Behandlung von insgesamt 1035 Zahnen, von denen 27 verloren
gingen, resultierte bei den verbleibenden 1008 Zahnen in einer klinisch und radiologisch
verbesserten parodontalen Hart- und Weichgewebesituation.

Nach einem Jahr konnten auf den Rontgenbildern noch immer die Umrisse des friheren
Defekts erkannt werden, jedoch wurden diese mit der Zeit immer radioopaker, was auf

die zunehmende Kalzifizierung und Heilung des Defekts hindeutet.

Zum Zeitpunkt ,t;“ (1 Jahr postoperativ) wurde das KN aller behandelten Zahne
untersucht (Einschlusskriterium n=1008), 619 Zahne (von 122 Patienten) konnten zum
Zeitpunkt ,t"“ (2 - 4 (3,20 £ 0,80) Jahre) nachuntersucht werden, 389 Zahne erreichten
aufgrund des OP-Zeitpunktes, Verlust oder Non-Compliance noch nicht bzw. nicht mehr
diesen Beobachtungszeitpunkt. 404 Zahne (von 74 Patienten) konnten bis zum
Beobachtungszeitpunkt ,t3“ (5 - 10 (6,14 + 1,40) Jahre) nachuntersucht werden. Parallel
dazu wurden die Sondierungstiefen zum Zeitpunkt ,t1;“ an 963 Zahnen, zum Zeitpunkt

L2“ an 857 Zahnen und zum Zeitpunkt ,t3“ an 388 Zahnen erhoben.

Die Gesamtergebnisse sind in den Abbildungen 8 bis 10 aufgefiihrt (siehe Tabelle 2 im

Anhang):

Die folgenden Grafiken umfassen die Werte bei Therapiebeginn (BL) und die
Veranderungen zu drei Zeitpunkten (t;, tp, t3). Zu Beginn der Messungen wurde das
mittlere rontgenologische KN aller 1008 Zahne bei durchschnittlich 7,84 mm errechnet
(Abb. 8). Die mittleren PPD lagen zu Beginn bei durchschnittlich 5,82 mm (Abb. 9).
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Zum Zeitpunkt ,t;“ verbesserte sich das mittlere KN von 7,84 mm auf 4,01 mm (Abb. 8).
Der mittlere KN-Gewinn lag bei 3,83 mm (p <0,0001) (Abb. 10). Die mittleren PPD
verbesserten sich von 5,82 mm auf 3,37 mm (Abb. 9). Der mittlere PPD-Gewinn lag bei
2,42 mm.

Zum Zeitpunkt ,to“ verbesserte sich das mittlere KN signifikant auf 3,71 mm (p <0,001)
(Abb. 8). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 4,02 mm (Abb. 10). Die mittleren PPD betrugen
3,36 mm (Abb. 9). Der mittlere PPD-Gewinn lag bei 2,41 mm.

Zum Zeitpunkt ,t3“ betrug das mittlere KN 3,8 mm (Abb. 8). Der mittlere KN-Gewinn lag
bei 3,74 mm (Abb. 10). Die mittleren PPD betrugen 3,55 mm (Abb. 9). Der mittlere PPD-
Gewinn lag bei 2,29 mm.

mm Knochenniveau (KN) gesamt

O R, NWPHMOUILO N O

BL tl t2 t3

Abb. 8: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm; Darstellung
des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=1008) und des Knochenniveaus 1 Jahr
postoperativ (t;; n=1008), 2-4 Jahre postoperativ (t;; n=619) und 5-10 Jahre
postoperativ (t3; n=404).
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mm Sondierungstiefen (PPD) gesamt
.
6
5 5,82

(2,02)
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BL t1 t2 t3

Abb. 9: Analyse der mittleren Sondierungstiefen (Standarddeviation) in mm,
Darstellung der Ausgangssondierungstiefe (BL; n=1008) und der Sondierungstiefen 1
Jahr postoperativ (t; n=963), 2-4 Jahre postoperativ (t;; n=857) und 5-10 Jahre
postoperativ (t3; n=388).

Der mittlere radiologische KN-Gewinn zu den verschiedenen Zeitpunkten ist mit den

entsprechenden Streumassen in Abb. 10 dargestellt.

mm KN-Gewinn gesamt
14
12
10

SO N A O

tl t2 t3

Abb. 10: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung
von Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) 1 Jahr postoperativ
(t;; n=1008), 2-4 Jahre postoperativ (t; n=619) und 5-10 Jahre postoperativ (ts;
n=404).
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Um eine bessere Vergleichbarkeit der Daten zu erreichen, werden in den Abbildungen
11 bis 16 lediglich die Daten derjenigen 226 Zéhne (von 53 Patienten), die bei allen drei
Zeitpunkten t; bis t; gemessen wurden, dargestellt (siehe Tabelle 4 im Anhang).

Zu Beginn der Messungen wurde das mittlere rontgenologische KN der 226 Z&hne bei
durchschnittlich 7,62 mm errechnet.

Zum Zeitpunkt ,t;“ verbesserte sich das mittlere KN signifikant von 7,62 mm auf 4,09
mm (p <0,001)(Abb. 11). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 3,53 mm (Abb. 12).

Zum Zeitpunkt ,t,* verbesserte sich das mittlere KN signifikant auf 3,63 mm (p
<0,001)(Abb. 11). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 3,99 mm (Abb. 12).

Zum Zeitpunkt ,t3“ betrug das mittlere KN 3,72 mm (Abb. 11). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 3,9 mm (Abb.12)
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Abb. 11: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm;
Darstellung des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=226) und des Knochenniveaus 1
Jahr postoperativ (t;; n=226), 2-4 Jahre postoperativ (t; n=226) und 5-10 Jahre
postoperativ (t3; Nn=226).
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Abb. 12: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung von
Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) 1 Jahr postoperativ (t;;
n=226), 2-4 Jahre postoperativ (t2; n=226) und 5-10 Jahre postoperativ (t3; n=226).

In den Abbildungen 13 und 14 wird von den 226 Zahnen, welche bei allen drei
Zeitpunkten t; bis t3 gemessen wurden, nur der jeweils tiefste Defekt (n=41) pro Patient

bericksichtigt (siehe Tabelle 4 im Anhang).

Zu Beginn der Messungen wurde das mittlere rontgenologische KN der 41 Zahne bei

durchschnittlich 9,63 mm errechnet.

Zum Zeitpunkt ,t,“ verbesserte sich das mittlere KN signifikant von 9,63 mm auf 5,16
mm (p <0,001)(Abb. 13). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 4,47 mm (Abb. 14).

Zum Zeitpunkt ,t," verbesserte sich das mittlere KN signifikant auf 4,36 mm (p
<0,001)(Abb. 13). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 5,27 mm (Abb. 14).

Zum Zeitpunkt ,t3“ betrug das mittlere KN 4,59 mm (Abb. 13). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 5,04 mm (Abb. 14).
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Abb. 13: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm;
Darstellung des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=41) und des Knochenniveaus 1 Jahr
postoperativ (t;; n=41), 2-4 Jahre postoperativ (tz; n=41) und 5-10 Jahre postoperativ (t3;
n=41).
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Abb. 14: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung von
Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) 1 Jahr postoperativ (t;;
n=41), 2-4 Jahre postoperativ (t;; n=41) und 5-10 Jahre postoperativ (t3; n=41).
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In den Abbildungen 15 und 16 wurden von den 226 Zahnen, welche bei allen drei
Zeitpunkten t; bis t3 gemessen wurden, die Daten auf Patientenebene (Mittelwerte aller

Defekte innerhalb eines Patienten) (n=53) bericksichtigt (siehe Tabelle 4 im Anhang).

Zu Beginn der Messungen wurde das mittlere rontgenologische KN der 53 Patienten bei

durchschnittlich 8,15 mm errechnet.

Zum Zeitpunkt ,t,“ verbesserte sich das mittlere KN signifikant von 8,15 mm auf 4,46
mm (p <0,001)(Abb.15). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 3,69 mm (Abb. 16).

Zum Zeitpunkt ,t,* verbesserte sich das mittlere KN signifikant auf 3,89 mm (p
<0,001)(Abb. 15). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 4,26 mm (Abb. 16).

Zum Zeitpunkt ,t3“ betrug das mittlere KN 3,97 mm (Abb. 15). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 4,18 mm (Abb. 16).
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Abb. 15: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm;
Darstellung des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=53) und des Knochenniveaus 1 Jahr
postoperativ (t;; n=53), 2-4 Jahre postoperativ (tz; n=53) und 5-10 Jahre postoperativ (ts;
n=53).
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Abb. 16: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung von
Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) 1 Jahr postoperativ (ti;
n=53), 2-4 Jahre postoperativ (t;; n=53) und 5-10 Jahre postoperativ (t3; n=53).

3.2 Veranderungen KN nach Defektgrdf3e und -morphologie

Die folgenden Grafiken (Abb. 17-28) prasentieren die Veranderungen des mittleren KN
nach DefektgroRe (Gruppe 1-3) und Defektmorphologie (1- oder 2-wandig)(siehe
Tabelle 3 im Anhang).

In der Gruppe 1 (BL-KN <6 mm; n = 310 Z&hne; Abb. 17 und 18) lassen sich 21 Zahne
den 1-wandigen Defekten zuordnen. Zum Zeitpunkt ,t;“ wurde das KN der 21
behandelten Zahne untersucht, 13 Zahne konnten zum Zeitpunkt ,t,“ und 9 Zahne

konnten bis zum Beobachtungszeitraum ,t3“ untersucht werden.

Zu Beginn der Messungen wurde das mittlere rontgenologische KN der 21 Z&hne bei

durchschnittlich 5,71 mm errechnet.
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Zum Zeitpunkt ,t,“ verbesserte sich das mittlere KN von 5,71 mm auf 3,4 mm (Abb. 17).
Der mittlere KN-Gewinn lag bei 2,32 mm (Abb. 18).

Zum Zeitpunkt ,t,“ betrug das mittlere KN 3,29 mm (Abb. 17). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 2,09 mm (Abb. 18).

Zum Zeitpunkt ,t3* betrug das mittlere KN 3,26 mm (Abb.17). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 2,47 mm (Abb. 18).
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Abb. 17: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm bei Gruppe
1, in der das Ausgangsknochenniveau bei < 6 mm liegt, bei einwandiger
Defektmorphologie; Darstellung des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=21) und des
Knochenniveaus 1 Jahr postoperativ (t;; n=21), 2-4 Jahre postoperativ (t2; n=13) und 5-
10 Jahre postoperativ (t3; n=9).
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Abb. 18: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung von
Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) bei Gruppe 1 und
einwandiger Defektmorphologie 1 Jahr postoperativ (t1; n=21), 2-4 Jahre postoperativ
(t2; n=13) und 5-10 Jahre postoperativ (t3; n=9).

In der Gruppe 1 (BL-KN <6 mm; n = 310 Zahne; Abb. 19 und 20) lassen sich 289 Zahne
den 2-wandigen Defekten zuordnen. Zum Zeitpunkt ,t;“ wurde das KN der 289
behandelten Zahne untersucht, 175 Zahne konnten zum Zeitpunkt ,t,“ und 126 Zahne

konnten bis zum Beobachtungszeitraum ,t3“ untersucht werden.

Zu Beginn der Messungen wurde das mittlere rontgenologische KN der 289 Zahne bei

durchschnittlich 5,33 mm errechnet.

Zum Zeitpunkt ,t;“ verbesserte sich das mittlere KN von 5,33 mm auf 3,0 mm (Abb. 19).
Der mittlere KN-Gewinn lag bei 2,32 mm (Abb. 20).

Zum Zeitpunkt ,t,“ verbesserte sich das mittlere KN auf 2,81 mm (Abb. 19). Der mittlere
KN-Gewinn lag bei 2,45 mm (Abb. 20).

Zum Zeitpunkt ,t3“ betrug das mittlere KN 2,95 mm (Abb. 19). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 2,26 mm (Abb. 20).
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Abb. 19: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm bei Gruppe
1, in der das Ausgangsknochenniveau bei < 6 mm liegt, bei zweiwandiger
Defektmorphologie; Darstellung des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=289) und des
Knochenniveaus 1 Jahr postoperativ (t;; n=289), 2-4 Jahre postoperativ (tz; n=175) und
5-10 Jahre postoperativ (t3; Nn=126).
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Abb. 20: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung von
Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) bei Gruppe 1 und
zweiwandiger Defektmorphologie 1 Jahr postoperativ (t1; n=289), 2-4 Jahre postoperativ
(t2; n=175) und 5-10 Jahre postoperativ (t3; Nn=126).
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In der Gruppe 2 (BL-KN > 6 mm bis < 11 mm; n = 570 Zahne; Abb. 21 und 22) lassen
sich 162 Zahne den 1-wandigen Defekten zuordnen. Zum Zeitpunkt ,t;“ wurde das KN
der 162 behandelten Zahne untersucht, 109 Zahne konnten zum Zeitpunkt ,t,“ und 59

Zahne konnten bis zum Beobachtungszeitraum ,t3* untersucht werden.

Zu Beginn der Messungen wurde das mittlere rontgenologische KN der 162 Z&hne bei

durchschnittlich 8,62 mm errechnet.

Zum Zeitpunkt ,t;“ verbesserte sich das mittlere KN von 8,62 mm auf 4,41 mm (Abb.
21). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 4,21 mm (Abb. 22).

Zum Zeitpunkt ,t,“ betrug das mittlere KN 4,31 mm (Abb. 21). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 4,26 mm (Abb. 22).

Zum Zeitpunkt ,t3“ betrug das mittlere KN 4,28 mm (Abb. 21). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 4,09 mm (Abb. 22).

KN Gruppe 2 (BL-KN <6 mm und
mm > 11 mm), 1-wandig
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BL tl t2 t3

Abb. 21: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm bei Gruppe
2, in der das Ausgangsknochenniveau bei > 6 mm und < 11 mm liegt, bei einwandiger
Defektmorphologie; Darstellung des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=162) und des
Knochenniveaus 1 Jahr postoperativ (t;; n=162), 2-4 Jahre postoperativ (to; n=109) und
5-10 Jahre postoperativ (t3; n=59).
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Abb. 22: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung von
Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) bei Gruppe 2 und
einwandiger Defektmorphologie 1 Jahr postoperativ (t1; n=162), 2-4 Jahre postoperativ

(t2; n=109) und 5-10 Jahre postoperativ (t3; n=59).

In der Gruppe 2 (BL-KN > 6 mm bis < 11 mm; n = 570 Zahne; Abb. 23 und 24) lassen
sich 408 Zahne den 2-wandigen Defekten zuordnen. Zum Zeitpunkt ,t;“ wurde das KN
der 408 behandelten Zahne untersucht, 245 Zahne konnten zum Zeitpunkt ,t,“ und 153

Zahne konnten bis zum Beobachtungszeitraum ,t3“ untersucht werden.

Zu Beginn der Messungen wurde das mittlere rontgenologische KN der 408 Zahne bei

durchschnittlich 8,08 mm errechnet.

Zum Zeitpunkt ,t;“ verbesserte sich das mittlere KN von 8,08 mm auf 4,09 mm (Abb.
23). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 3,98 mm (Abb. 24).

Zum Zeitpunkt ,t,“ betrug das mittlere KN 3,72 mm (Abb. 23). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 4,15 mm (Abb. 24).

Zum Zeitpunkt ,t3“ betrug das mittlere KN 3,94 mm (Abb. 23). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 3,83 mm (Abb. 24).
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Abb. 23: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm bei Gruppe
2, in der das Ausgangsknochenniveau bei > 6 mm und < 11 mm liegt, bei zweiwandiger
Defektmorphologie; Darstellung des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=408) und des
Knochenniveaus 1 Jahr postoperativ (t;; n=408), 2-4 Jahre postoperativ (to; n=245) und
5-10 Jahre postoperativ (t3; n=153).
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Abb. 24: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung von
Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) bei Gruppe 2 und
zweiwandiger Defektmorphologie 1 Jahr postoperativ (t1; n=408), 2-4 Jahre postoperativ
(t2; n=245) und 5-10 Jahre postoperativ (t3; Nn=153).
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In der Gruppe 3 (BL-KN = 11 mm; n = 128 Zahne; Abb. 25 und 26) lassen sich 84 Zahne
den 1-wandigen Defekten zuordnen. Zum Zeitpunkt ,t;“ wurde das KN der 84
behandelten Zahne untersucht, 53 Zahne konnten zum Zeitpunkt ,t,“ und 33 Zahne

konnten bis zum Beobachtungszeitraum ,t3“ untersucht werden.

Zu Beginn der Messungen wurde das mittlere rontgenologische KN der 84 Zahne bei

durchschnittlich 12,33 mm errechnet.

Zum Zeitpunkt ,t,“ verbesserte sich das mittlere KN von 12,33 mm auf 5,78 mm (Abb.
25). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 6,55 mm (Abb. 26).

Zum Zeitpunkt ,t,“ betrug das mittlere KN 5,06 mm (Abb. 25). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 7,18 mm (Abb. 26).

Zum Zeitpunkt ,t3“ betrug das mittlere KN 4,88 mm (Abb. 25). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 6,43 mm (Abb. 26).

mm KN Gruppe 3 (BL-KN 2 11 mm), 1-wandig
14
12
10
8
6
4
2
0

BL t1 t2 t3

Abb. 25: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm bei Gruppe
3, in der das Ausgangsknochenniveau bei = 11 mm liegt, bei einwandiger
Defektmorphologie; Darstellung des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=84) und des
Knochenniveaus 1 Jahr postoperativ (t;; n=84), 2-4 Jahre postoperativ (tz; n=53) und 5-
10 Jahre postoperativ (t3; n=33).
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Abb. 26: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung von
Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) bei Gruppe 3 und
einwandiger Defektmorphologie 1 Jahr postoperativ (t;; n=84), 2-4 Jahre postoperativ
(t2; n=53) und 5-10 Jahre postoperativ (t3; N=33).

In der Gruppe 3 (BL-KN = 11 mm; n = 128 Zahne; Abb. 27 und 28) lassen sich 44 Zahne
den 2-wandigen Defekten zuordnen. Zum Zeitpunkt ,t;“ wurde das KN der 44
behandelten Zahne untersucht, 24 Zahne konnten zum Zeitpunkt ,t,“ und 24 Zahne

konnten bis zum Beobachtungszeitraum ,t3“ untersucht werden.

Zu Beginn der Messungen wurde das mittlere rontgenologische KN der 44 Zahne bei

durchschnittlich 11,64 mm errechnet.

Zum Zeitpunkt ,t;“ verbesserte sich das mittlere KN von 11,64 mm auf 5,28 mm (Abb.
27). Der mittlere KN-Gewinn lag bei 6,36 mm (Abb. 28).

Zum Zeitpunkt ,t,“ betrug das mittlere KN 4,56 mm (Abb. 27). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 7,0 mm (Abb. 28).

Zum Zeitpunkt ,t3* betrug das mittlere KN 4,81 mm (Abb. 27). Der mittlere KN-Gewinn
lag bei 6,44 mm (Abb. 28).
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Abb. 27: Analyse des mittleren Knochenniveaus (Standarddeviation) in mm bei
Gruppe 3, in der das Ausgangsknochenniveau bei 2 11 mm liegt, bei zweiwandiger
Defektmorphologie; Darstellung des Ausgangsknochenniveaus (BL; n=44) und des
Knochenniveaus 1 Jahr postoperativ (t1; n=44), 2-4 Jahre postoperativ (t2; n=24) und
5-10 Jahre postoperativ (t3; n=24).
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Abb. 28: Boxplotdarstellung des Knochenniveau-Gewinns (Graphische Darstellung
von Minimum, Median, Maximum, 25 %-Quantil und 75 %-Quantil) bei Gruppe 3 und
zweiwandiger Defektmorphologie 1 Jahr postoperativ (t;; n=44), 2-4 Jahre
postoperativ (t; n=24) und 5-10 Jahre postoperativ (t3; n=24).
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3.3Verlust von regenerativ behandelten Zahnen

Der Zahnverlust belief sich auf 2,6 % (27 Zahne bei 19 Patienten) und war abhangig von
der AnfangsdefektgroRe. Je nach Untersuchungsgruppe sind verschiedene Zahn-

Verlustraten beobachtet worden:

In Gruppe 1 sind von den insgesamt 317 Zahnen mit BL-KN < 6 mm 7 Z&ahne Uber den
gesamten Nachuntersuchungszeitraum verloren gegangen, dies entspricht 2,2 % (Abb.
29).

verlorene Zdhne
Gruppe 1: BL-KN =6 mm

2,2%

®Everloren (7)

@ gesamt (317)

97,8 %

Abb. 29: Darstellung der Zahnverlustrate in Gruppe 1 (Ausgangsknochenniveau < 6
mm).



46

In Gruppe 2 sind von insgesamt 581 Zahnen mit BL-KN >6 mm bis <11 mm 11 Zahne
Uber den gesamten Nachuntersuchungszeitraum verloren gegangen, dies entspricht 1,9
% (Abb. 30).

verlorene Zahne Gruppe 2:
BL-KN >6 mm bis <11 mm

19%

Everloren (11)

O gesamt (581)
98,1 %

Abb. 30: Darstellung der Zahnverlustrate in Gruppe 2 (Ausgangsknochenniveau >
6 mm bis < 11 mm).

In Gruppe 3 sind von insgesamt 137 Zahnen mit BL-KN >11 mm 9 Z&ahne uber den
gesamten Nachuntersuchungszeitraum verloren gegangen, dies entspricht 6,6 % (Abb.
31).

verlorene Zdhne
Gruppe 3: BL-KN 211 mm

6,6 %

Everloren (9)

B gesamt (137)

93,4 %

Abb. 31: Darstellung der Zahnverlustrate in Gruppe 3 (Ausgangsknochenniveau 2 11
mm).
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Zwei (je ein Zahn bei zwei Patienten) der insgesamt 27 verlorenen Zahne gingen aus
parodontalen Grunden verloren. Beide Zahne wurden ausschlief3lich mit Bio-Oss®, also
weder zusatzlich Bio-Gide® noch Emdogain®, behandelt. Bei beiden Patienten fiel auf,
dass sie an ihrem individuellen Recall-Programm nicht regelméafig teilnahmen
(Compliance-Gruppe CO0) und zu den Rauchern zahlen. Beide Zahne gingen im achten
Jahr nach der Behandlung verloren. Ein Zahn gehorte zur Gruppe 2 mit einem BL-KN

von 9 mm und der andere zur Gruppe 3 mit einem BL-KN von 13 mm.

Eine Ubersicht iber die diversen Zahnverlustgriinde gibt Abb. 32.

Anzahl d. Grinde des Zahnverlusts (n=27/1035)
Zahne

16

14

12

10

1 2 3 4 5

Gruppe 1: Karies

Gruppe 2: endodontische Ursachen (fehlgeschlagene endodontische
Behandlung, Paro-Endo-L&sion, interne Resorption,
Abszess, Wurzelfraktur)

Gruppe 3: prothetische Erwéagung

Gruppe 4: Palliativbehandlung

Gruppe 5: Parodontitis

Grund

Abb. 32: Darstellung der diversen Griinde des Zahnverlusts
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Die Kaplan-Meier-Kurve stellt die Zeitpunkte der jeweiligen Zahnverluste dar (Abb. 33).

%d.Zéhne verlorene Zahne (n=27/1035), Zeitschema des Verlustes
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Abb. 33: Zeitschema des Zahnverlusts; Beispiel: Innerhalb des ersten Jahres sind
drei Zahne verloren gegangen, innerhalb des zweiten Jahres sind neun Zahne
verloren gegangen, usw.
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4. Diskussion

Die vorliegende retrospektive klinische Kohortenstudie hatte das Ziel die
Langzeitergebnisse einer regenerativ-chirurgischen Parodontaltherapie an Patienten

einer parodontologischen Praxis zu untersuchen.

Die Ergebnisse zeigen, dass deproteinisiertes bovines Knochenmineral (BDX) allein
oder in Kombination mit einer Kollagenmembran (CM) oder Schmelzmatrixproteinen
(SMP) erfolgreich eingesetzt werden kann, um ein- oder zweiwandige vertikale
parodontale Knochendefekte zu behandeln. Das rontgenologische Knochenniveau war
signifikant verbessert und blieb tGber einen Beobachtungszeitraum von bis zu 10 Jahren
stabil. Ein groRerer radiologischer Knochengewinn wurde in tiefen Defekten beobachtet.

Sondierungstiefen konnten signifikant reduziert werden und blieben flach.

Der mittlere radiologische Knochengewinn von 3,8 mm in der vorliegenden Studie
stimmt mit den 3,2 bzw. 3,0 mm Gewinn nach 6 Monaten in einer friheren
Untersuchung tberein, in der BDX mit bzw. ohne SMP eingesetzt wurde (Scheyer et al.,
2002), war allerdings kleiner als der mittlere Knochengewinn von 5,3 mm, der 12
Monate nach Applikation von BDX und SMP in einer anderen Studie gefunden wurde
(Zucchelli et al., 2003). Das Ergebnis war auch etwas schlechter als der mittlere
Knochengewinn von 4,7 mm nach BDX und GTR, der in einer Fallserie angegeben
wurde (Stavropoulos und Karring, 2005). Um diese Verbesserungen des Knochen-
niveaus nach regenerativer Therapie einordnen zu kdénnen, missen sie mit denjenigen
nach einer Lappenoperation (OFD) verglichen werden. In einer systematischen
Ubersicht mit Meta-Analyse betrug der mittlere radiologische Knochengewinn nach 12
Monaten 0,95 mm (Graziani et al., 2012).

Artzi et al. (2003a) haben an Tierhistologien (experimentell induzierte Parodontitis)
festgestellt, dass kein signifikanter Unterschied zwischen der Behandlung eines Defekts
mit BDX inklusive CM in Gegensatz zu BDX ohne CM besteht. Es wurde heraus-
gefunden, dass die CM zwar in den ersten sechs Monaten die Osteokonduktivitat
fordert, die Knochenregeneration jedoch in den Fallen ohne CM wieder zu spaterer Zeit

aufgeholt wird. Sie erklaren dieses Phdnomen durch die Aggregation der KEM-Teilchen,
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was zu einer Barriere fuhrt, welche das Weichgewebe in ahnlicher Weise abhalt wie die
CM. Dass die CM dennoch selbst osteokonduktive Eigenschaften aufweist, zeigen die
Defekte, welche nur mit CM bedeckt wurden, bei denen eine Knochenbriicke unter der
CM aufgebaut wurde. In der vorliegenden Studie konnte bezlglich der Verwendung von
Bio-Oss® alleine vs. Bio-Oss® + Bio-Gide® herausgefunden werden, dass bei Defekten
der Gruppe 1 (BL-KN < 6 mm) die Verwendung der Kombination signifikant zu weniger
KN-Gewinn fuhrt, wahrend bei grof3eren Defekten der Gruppen 2 (BL-KN > 6 mm bis <
11 mm) und 3 (BL-KN = 11 mm) eine signifikante Verbesserung des KN-Gewinns

erreicht wurde.

Hinsichtlich der Weichgewebeverbesserungen kann sicher gesagt werden, dass BDX,
ob in Kombination mit GTR oder allein, in diversen Studien zu deutlich besseren
Ergebnissen fihrte als die alleinige OFD-Therapie. In der Studie von Camargo et al.
(2000) wurde Uber eine PPD-Reduktion von 4,0 mm und einem CAL-Gewinn von 3,3
mm an 22 Defekten berichtet, hier wurde BDX mit CM (Bio-Oss® und Bio-Gide®)
verwendet. In der Kontrollgruppe wurde lediglich ein OFD durchgeftihrt mit signifikant
geringeren Gewinnen: PPD 2,3 mm und CAL 1,8 mm. Im Vergleich zu OFD allein zeigt
die Kombinationstherapie BDX + CM einen signifikant hdheren CAL-Gewinn (3,3 mm vs.
2,5 mm) und eine signifikant gréRere PPD-Reduktion (3,7 mm vs. 3,2 mm) (Tonetti et
al.,, 2004). Bei der Behandlung mit kollagenvernetztem BDX und GTR ist an allen
Defekten mindestens 3 mm CAL gewonnen worden, bei OFD hingegen lediglich 3 mm
an 19 % der Defekte; an weiteren 19% ist sogar kein Gewinn messbar gewesen
(Sculean et al., 2005). Ein weiterer systematischer Review hat zwar einen signifikant
groReren Erfolg (CAL Differenz 1,22 mm, PPD Differenz 1,21 mm) in der Behandlung
GTR vs. OFD herausgefunden, jedoch war kein signifikanter Unterschied zwischen GTR
+ BDX vs. GTR festgestellt worden. Da die Falle GTR + BDX in einem Reentry
nachuntersucht wurden, konnte hier ein Hartgewebegewinn von 3,4 mm verzeichnet

werden (Needleman et al., 2005).

Sculean et al. (2005) haben in einer kontrollierten Studie mit 16 Defekten die These
unterstitzt, dass bei groReren Defekten hohere Attachmentgewinne erreicht werden.
Diese These kann auch die vorliegende Studie bestatigen, denn die Gruppe 3 (Baseline-

KN = 11 mm), welche die tiefsten Defekte enthalt, verzeichnet im Vergleich auch die
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grofdten Gewinne. Sculean et al. (2005) beschreiben bei Ausgangswerten von 9,4 mm
(CAL) und 8,3 mm (PPD) eine Verbesserung des CAL-Werts von 4,1 mm und eine PPD-
Reduktion von 5,4 mm nach dem Zeitraum von einem Jahr. Bei 38 % der Defekte lag
der CAL-Gewinn sogar bei 5-6 mm. In der vorliegenden Studie liegen die Ergebnisse
der Gruppe 3 bei einwandigen Defekten bei 6,55 mm (Ausgangswert 12,33 mm), bei
zweiwandigen Defekten bei 6,36 mm (Ausgangswert 11,64 mm). Der hohere Gewinn
konnte auch hier durch die hoheren Ausgangswerte erklart werden und bestatigt
weiterhin die These, bei groReren Ausgangswerten hohere Gewinne zu erzielen. Die
Analyse der Zusammenhange zwischen KN-Veranderungen Uber die Zeit und initialer
DefektgroRe zeigte, dass mehr KN-Gewinn an tieferen Defekten vorzufinden ist, dies
bestétigen Berichte aus randomisierten klinischen Studien (Falk et al., 1997; Linares et
al., 2006).

Stabile Langzeitergebnisse nach regenerativ-chirurgischer Parodontaltherapie mit BDX,
wie in der vorliegenden Analyse, sind auch in anderen Publikationen angegeben
worden. Nachdem BDX und CM zur Behandlung tiefer vertikaler Defekte bei 19
Patienten eingesetzt worden waren, konnte eine signifikante Reduktion des mittleren
klinischen Attachmentverlustes von 10,4 mm vor Therapie auf 6,7 mm nach 5 Jahren
beobachtet werden (Sculean et al., 2007). In einer weiteren Studie zeigten die Autoren
erfolgreiche parodontale Regeneration von vertikalen Defekten mit BDX und SMP bei 11
Patienten tber einen Zeitraum von 5 Jahren (Sculean et al., 2008a). Ein signifikanter
klinischer Attachmentgewinn konnten ebenfalls bei Vertikaldefekten in einer Studie, die
GTR mit GTR + BDX verglichen hat, erzielt und Uber 6 Jahre erhalten werden
(Stavropoulos und Karring, 2010). Ein aktueller systematischer Review zur parodontalen
Regeneration von vertikalen Defekten kam zu dem Schluss, dass die Verbesserungen
der Kklinischen Parameter bis zu 10 Jahren erhalten werden konnen, was

gleichbedeutend mit einer giinstigen Langzeitprognose sei (Kao et al., 2015).

Die Behandlungsmodalitdten, die in der vorliegenden Patientengruppe zum Einsatz
kamen, wurden aufgrund eines Therapiealgorithmus der Praxis ausgewahlt. Obwohl die
unterschiedlichen Kombinationen in verschiedenen Studien getestet worden sind, ist
dieser spezielle Therapiealgorithmus nicht durch Evidenz aus systematischen Reviews

gestitzt, so dass keine klaren Empfehlungen bestehen, wann die eine oder die andere
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Modalitat angewendet werden sollte. Allerdings muss der Behandler in der Praxis die
Kosten der Therapie gegenuber dem nachgewiesenen oder angenommenen Nutzen
abwagen, um die beste Therapieoption mit vorhersehbarem Ergebnis fir die Patienten
finden zu kdnnen. In der vorliegenden Untersuchung fuhrten alle 4 Therapiemodalitaten
zu einer Defektbeseitigung und zu stabilen Langzeitergebnissen, was nahelegt, dass
alle Therapieformen effektiv waren, wenn sie dem Therapiealgorithmus entsprechend

eingesetzt wurden.

Die Zahniberlebensrate in der untersuchten Kohorte betrug 97,4 %. Wenn Zahne
verloren gingen, dann war dies vorwiegend aufgrund von endodontischen
Komplikationen. Es gab keine Hinweise auf einen Zusammenhang zwischen initialem
Knochennabbau und Zahniberleben. Auch andere Zentren haben Uber hohe
Zahnuberlebensraten bei parodontal kompromitierten Zahnen berichtet, vorausgesetzt
eine unterstitzende Erhaltungstherapie war gewahrleistet (Cortellini und Tonetti, 2015).
Cortellini und Tonetti (2004) fuhrten eine Kaplan-Meier Analyse der Zahnerhaltung nach
parodontal-regenerativer Behandlung in einer Gruppe von 175 Patienten tUber 2 - 16
Jahre in einer Spezialistenpraxis durch. Sie berichteten, dass 96 % der durch
regenerative Mallnahmen behandelten Zahne erhalten werden konnten. In einer
randomisierten kontrollierten klinischen Studie an 50 Patienten mit 50 Z&hnen, die
aufgrund weit fortgeschrittener vertikaler Defekte eine “hoffnungslose” Prognose hatten,
wurden die Langzeitergebnisse parodontaler Regeneration im Vergleich zur Extraktion
und prothetischem Zahnersatz verglichen (Cortellini et al., 2011). Von den Z&hnen, die
eine regenerative Therapie erfuhren, konnten 92 % erhalten werden und waren nach 5
Jahren immer noch in Funktion. Die Autoren folgerten, dass eine regenerative
Parodontaltherapie die Prognose von “hoffnungslosen” Zahnen verbessern kann und
eine Alternative zu Zahnextraktion darstellt. Andere Experten bekréftigten, dass durch
regenerative Therapie einem Zahnverlust vorgebeugt werden kann, wenn Patienten in
ein effizientes Nachsorgeprogramm eingebunden sind (Donos et al.,, 2012). Eine
Nachuntersuchung zur Patientenzufriedenheit nach einer langjahrigen systematischen
Parodontaltherapie zeigte eine hohe Zustimmung zur durchgefihrten regenerativen
Behandlung (Franke et al., 2014).
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In der vorliegenden Patientenkohorte waren Raucher nicht ausgeschlossen. Obwohl
Rauchen ein Risikofaktor fir die parodontale Therapie ist (Genco und Borgnakke, 2013;
Patel et al., 2012), konnte kein signifikanter Einfluss des Rauchens auf den
Knochengewinn festgestellt werden. Dies stimmt mit den Ergebnissen von Tonetti et al.
(2004) uberein, wo das nach einem Jahr gemessene Knochenniveau uber den
gesamten Beobachtungszeitraum sowohl bei Rauchern als auch bei Nichtrauchern
stabil blieb. Im Gegensatz dazu hatten die Ergebnisse einer friheren kontrollierten
Studie  gezeigt, dass Rauchen zu signifikant schlechterem  klinischen
Attachmentgewinnen nach regnerativer Therapie mit nicht-resorbierbaren Membranen
gefuhrt hatte (Tonetti et al., 1995). Allerdings beschrieben die Autoren, dass das Niveau
der Mundhygiene das Risiko bestimmte. In der vorliegenden Studie waren alle Patienten
in ein stringentes und individualisiertes Recallprogramm eingebunden. Dies kdnnte den
negativen Einfluss des Rauchens kompensiert haben. Dennoch sollten die vorliegenden
Daten nicht dahingehend interpretiert werden, eine regenerative Therapie bei Rauchern

ausdrucklich zu propagieren.

Die Studie analysierte die Resultate regenerativer Parodontalchirurgie an Patienten
unter den Gegebenheiten einer parodontologischen Spezialistenpraxis und schloss eine
grofRe Anzahl von Zahnen und Patienten Uber einen langen Zeitraum ein. Wéahrend die
vergleichsweise groRe Patientenzahl, der lange Beobachtungszeitraum und die
Situation einer Praxis Vorteile in Hinblick auf die Generalisierbarkeit der
Studienergebnisse darstellen, hat die Analyse auch einige Limitationen: Die
Behandlungsmodalitat wurde  aufgrund der  Defektmorphologie und  der
Weichgewebesituation und ohne Randomisierung ausgewahlt. Deshalb ist es nicht
moglich, die Effektivitat der einzelnen Modalitditen miteinander zu vergleichen.
AulBerdem variierte die Anzahl der Defekte innerhalb eines Patienten, und die
Gesamtzahl nahm Uber den Untersuchungszeitraum ab. Zukinftige randomisierte

Studien sind erforderlich, um die Ergebnisse zu bestatigen.

Die rontgenologische Auswertung in der vorliegenden Arbeit basierte auf
Rontgenaufnahmen, die in standardisierter Art und Weise mit Langtubus in
Paralleltechnik aufgenommen worden waren, allerdings wurden keine individualisierten

Filmhalter verwendet, um eine noch hohere Reproduzierbarkeit zu ermdéglichen.
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AulRerdem wurde ein radioopakes Knochenersatzmaterial appliziert, was es nicht
erlaubt, die Partikel dieses Fillers vom neugebildeten Knochen zu unterscheiden.
Gestutzt auf humanhistologische Studien ist aber anzunehmen, dass das eingesetzte
Biomaterial eine parodontale Regeneration fordert (Sculean et al., 2015).

Zusammenfassend bleibt - innerhalb der Limitationen eines retrospektiven
Studiendesigns — festzustellen, dass die Ergebnisse darauf hinweisen, dass sogar
parodontal stark geschadigte Zahne mit weit fortgeschrittenem vertikalen Knochenabbau
erfolgreich mit einem deproteinisierten bovinen Knochenmineral mit oder ohne einer
Kollagenmembran oder aber Schmelzmatrixproteinen behandelt werden kdnnen. Unter
den Gegebenheiten einer spezialisierten Praxis konnen solche Zahne bei guter
Patientencompliance mit dem Nachsorgeprogramm mit einer guten Langzeitprognose

erhalten werden.
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5. Zusammenfassung

Eine grol3e Zahl randomisierter Kklinischer Studien belegt die Effektivitat einer
regenerativ-chirurgischen Parododontaltherapie bei Patienten mit vertikalen Knochen-
defekten. Allerdings wurden die meisten Studien in universitaren Zentren durchgefinhrt,
hatten ein selektiertes Patientengut, kleine Fallzahlen und erstreckten sich zumeist nur
Uber 12 Monate. Das Ziel der vorliegenden Arbeit war es daher zu uberprufen, ob die
Ergebnisse auf die Situation in einer spezialisierten Praxis Ubertragen werden kdnnen
und die Langzeitergebnisse der Therapie zu analysieren.

Insgesamt 1008 vertikale parodontale Knochendefekte bei 176 Patienten, die zuvor mit
deproteinisiertem bovinen Knochenmineral mit oder ohne einer Kollagenmembran oder
Schmelzmatrixproteinen behandelt worden waren, wurden retrospektiv analysiert. Die
Defekte wurden als 1- und 2-wandig und als flach (< 6 mm), moderat (> 6 und < 11 mm)
oder tief (= 11 mm) klassifiziert. Verdnderungen des mittleren radiologischen Knochen-
niveaus und der mittleren Sondierungstiefen wurden nach 1 Jahr, nach 2 - 4 und nach 5
- 10 Jahren untersucht. Die statistische Auswertung wurde sowohl auf Defekt- als auch
auf Patientenebene durchgefiihrt. Nach einem Jahr betrug der mittlere radiologische
Knochengewinn 3,8 mm und dieser blieb bis zu 10 Jahre stabil. Tiefe und moderate
Defekte zeigten eine hohere Defektauffiillung als flache Defekte (53,3 %, 49,2 %, 42,9
%). Die mittleren initialen Sondierungstiefen von 5,8 mm waren nach einem Jahr auf 3,4
mm reduziert und blieben auch weiterhin flach. Die Zahnverlustrate betrug 2,6 %, hing
von der intitialen Defekttiefe ab (flach: 2,2 %, moderat: 1,9 %, tief: 6,6 %) und die
Zahnverluste hatten zumeist eine endodontische Ursache.

Innerhalb der Limitationen eines retrospektiven Studiendesigns, belegen die Ergebnisse,
dass eine regenerativ-chirurgische Parodontaltherapie mit deproteinisiertem bovinem
Knochenmineral mit oder ohne Kollagenmembran oder Schmelzmatrixproteinen zu einer
langfristigen Defektreduktion und Zahnerhalt bis zu 10 Jahren fuhren konnte. Bei guter
Mundhygiene und Compliance der Patienten kdnnen parodontal stark kompromittierte
Zahne erfolgreich behandelt und mit guter Langzeitprognose erhalten werden. Eine
Ubertragbarkeit der in randomisierten klinischen Studien erreichten Ergebnisse auf eine
parodontologische Praxis ist gegeben und die grofR3e Fallzahl belegt die Effizienz dieser
Methode.
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6. Anhang

6.1 Tabellenverzeichnis

Tab. 2: Ubersicht tiber CAL und PPD in mm Uber die Zeitraume t; bis t3

Variable N Mean Std Med Min Q1L Q3 Max
cal.0 1008 7.84 2.33 8 3 6 9 18
cal.l 1008 4.01 1.44 4 19 3 5 10
cal.2.mid 619 3.705 15 34 1.9 2.6 4.4 11.3
cal.3.Ing 404 3.795 1.433 3.55 2 27 46 115

cal.0.to.1l.abs 1008 3.83 181 338 0o 27 5 11.6
cal.1.to.mid.abs 619 0.185 0.994 0.1 -55 -03 0.8 3.6
cal.mid.to.Ing.abs 226 -0.09 0.85 0 -4 -05 03 23

cal.0.to.1.rel 1008 47.76 14.86 50 0 37.5 59.02 80
cal.1.to.mid.rel 619 23 254 33 1261 -10 20 60
cal.mid.to.Ing.rel 226 -3.6 21.7 0 -129 -142 8.3 46
pd.O0 1008 5.82 2.02 6 2 4 7 14
pd.1 963 337 13 3 1 3 4 13
pd.2.mid 857 3.36 141 3 1 2 4 12
pd.3.Ing 388 3.544 1.565 3 1 2 4 10
pd.0.to.1.abs 963 242 1.84 2 -7 1 4 9
pd.1.to.mid.abs 812 -0.01 1.27 0 -6 -1 1 5
pd.mid.to.Ing.abs 386 -0.13 1.27 0 -6 -1 0 4
pd.0.to.1.rel 963 37.7 24.3 40 116.7 25 52.3 875
pd.1.to.mid.rel 812 -5.4 422 0 -300 -25 25 83.3
pd.mid.to.Ing.rel 386 -10.2 40.1 0 -200 -33.3 0 66.7
pd.4mm.0 1008 0.293

pd.4mm.1 963 0.811

pd.4mm.2.mid 857 0.8
pd.4mm.3.Ing 388 0.758
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Tab. 3: Auswertung CAL und PPD in mm nach Defektmorphologie (einwandig und
zweiwandig) und AusgangsdefektgroRe (small = Baseline-KN < 6 mm; medium =
Baseline-KN 6-11 mm; large = Baseline-KN = 11 mm) Uber die Zeitrdume t; bis t3

B.medium cal.1.to.mid.abs 109 0.05 0.00 1.07
B.medium cal.mid.to.Ing.abs 31 -0.12 -0.10 1.10

nwand cal.0.strat Variable N Mean Med Std
1 Asmall cal.0 21 571 6.00 0.56
1 A.small cal.l 21 3.40 3.40 1.03
1 Asmall cal.2.mid 13 3.29 280 1.23
1 Asmall cal.3.Ing 9 3.26 230 1.65
1 Asmall cal.0.to.1.abs 21 232 250 1.13
1 A.small cal.1.to.mid.abs 13 -0.23 -0.50 1.06
1 A.small cal.mid.to.Ing.abs 8 0.15 0.10 0.36
1 A.small cal.0.to.1.rel 21 40.03 41.67 19.33
1 A.small cal.1.to.mid.rel 13 10.80 12.10 29.70
1 A.small cal.mid.to.Ing.rel 8 3.70 2.80 12.60
1 A.small pd.0 21 5.48 6.00 1.89
1 A.small pd.1 21 395 3.00 250
1 A.small pd.2.mid 14 3.71 3.00 1.90
1 A.small pd.3.Ing 10 3.20 250 2.15
1 Asmall pd.0.to.1.abs 21 152 2.00 2.60
1 A.small pd.1.to.mid.abs 14 -0.14 0.00 1.03
1 Asmall pd.mid.to.Ing.abs 10 0.40 0.00 0.52
1 A.small pd.0.to.1.rel 21 23.60 33.30 45.00
1 Asmall pd.1.to.mid.rel 14 -9.60 0.00 36.20
1 A.small pd.mid.to.Ing.rel 10 14.20 0.00 19.30
1 Asmall pd.4mm.0 21 0.29
1 A.small pd.4mm.1 21 0.71
1 Asmall pd.4mm.2.mid 14 0.79
1 A.small pd.4mm.3.Ing 10 0.80
1 B.medium cal.0 162 8.62 9.00 1.12
1 B.medium cal.1 162 4.41 420 1.28
1 B.medium cal.2.mid 109 4.31 390 1.63
1 B.medium cal.3.Ing 59 4.28 4.00 1.55
1 B.medium cal.0.to.1.abs 162 4.21 4.00 1.34
1
1
1 B.medium cal.0.to.1.rel 162 48.69 50.00 13.70
1 B.medium cal.1.to.mid.rel 109 -0.10 0.00 24.00
1 B.medium cal.mid.to.Ing.rel 31 -3.70 -3.40 22.80
1 B.medium pd.0 162 6.33 6.00 1.84
1 B.medium pd.1 150 3.45 3.00 1.23
1

B.medium pd.2.mid 138 3.51 3.00 1.51
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nwand cal.0.strat Variable N Mean Med Std

1 B.medium pd.3.Ing 54 3.70 3.00 1.583
1 B.medium pd.0.to.1.abs 150 292 3.00 1.78
1 B.medium pd.1.to.mid.abs 126 -0.11 0.00 1.31
1 B.medium pd.mid.to.Ing.abs 52 -0.19 0.00 1.09
1 B.medium pd.0.to.1.rel 150 43.00 44.40 20.80
1 B.medium pd.1.to.mid.rel 126 -7.30 0.00 40.50
1 B.medium pd.mid.to.Ing.rel 52 12.30 0.00 34.30
1 B.medium pd.4mm.0 162 0.19

1 B.medium pd.4mm.1 150 0.79

1 B.medium pd.4mm.2.mid 138 0.77

1 B.medium pd.4mm.3.Ing 54 0.69

1 C.large cal.0 84 12.33 12.00 1.77
1 C.large cal.l 84 578 5.80 1.40
1 C.large cal.2.mid 53 5.06 5.00 1.55
1 C.large cal.3.Ing 33 4.88 450 1.96
1 C.large cal.0.to.1.abs 84 6.55 6.20 1.94
1 C.large cal.1.to.mid.abs 53 0.63 0.30 1.24
1 C.large cal.mid.to.Ing.abs 20 -0.12 0.15 1.40
1 C.large cal.0.to.1.rel 84 52.72 54.55 11.38
1 C.large cal.1.to.mid.rel 53 10.30 6.30 20.10
1 C.large cal.mid.to.Ing.rel 20 -0.10 2.80 24.60
1 C.large pd.0 84 8.11 8.00 2.28
1 C.large pd.1 80 4.26 4.00 1.42
1 C.large pd.2.mid 67 4.27 4.00 1.90
1 C.large pd.3.Ing 28 450 5.00 2.05
1 C.large pd.0.to.1.abs 80 3.80 4.00 2.09
1 C.large pd.1.to.mid.abs 63 0.10 0.00 1.65
1 C.large pd.mid.to.Ing.abs 28 0.11 0.00 1.91
1 C.large pd.0.to.1.rel 80 44.60 50.00 18.30
1 C.large pd.1.to.mid.rel 63 -1.10 0.00 40.30
1 C.large pd.mid.to.Ing.rel 28 -5.90 0.00 48.40
1 C.large pd.4mm.0 84 0.06

1 C.large pd.4mm.1 80 0.58

1 C.large pd.4mm.2.mid 67 0.63

1 C.large pd.4mm.3.Ing 28 0.46

2 A.small cal.0 289 5.33 5.00 0.77
2 A.small cal.l 289 3.00 3.00 0.86
2 A.small cal.2.mid 175 2.81 250 0.81
2 A.small cal.3.Ing 126 295 2.80 0.93
2 A.small cal.0.to.1.abs 289 232 210 0.95
2 A.small cal.1.to.mid.abs 175 0.13 0.00 0.76
2 A.small cal.mid.to.Ing.abs 82 -0.06 -0.05 0.59
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nwand cal.0.strat Variable N Mean Med Std

2 A.small cal.0.to.1.rel 289 43.05 43.33 15.74
2 A.small cal.1.to.mid.rel 175 1.00 0.00 27.10
2 A.small cal.mid.to.Ing.rel 82 -3.50 -0.90 19.00
2 A.small pd.0 289 4.62 4.00 1.44
2 A.small pd.1 281 3.03 3.00 1.02
2 A.small pd.2.mid 254 3.14 3.00 1.24
2 A.small pd.3.Ing 125 3.29 3.00 1.42
2 A.small pd.0.to.1.abs 281 1.60 1.00 1.45
2 A.small pd.1.to.mid.abs 246 -0.09 0.00 1.07
2 A.small pd.mid.to.Ing.abs 125 -0.08 0.00 1.13
2 A.small pd.0.to.1.rel 281 30.30 33.30 25.40
2 A.small pd.1.to.mid.rel 246 -7.20 0.00 40.40
2 A.small pd.mid.to.Ing.rel 125 -8.60 0.00 40.60
2 A.small pd.4mm.0 289 0.51

2 A.small pd.4mm.1 281 0.90

2 A.small pd.4mm.2.mid 254 0.84

2 A.small pd.4mm.3.Ing 125 0.82

2 B.medium cal.0 408 8.08 8.00 0.98
2 B.medium cal.l 408 4.09 4.00 1.28
2 B.medium cal.2.mid 245 3.72 3.40 1.44
2 B.medium cal.3.Ing 153 394 3.70 1.19
2 B.medium cal.0.to.1.abs 408 3.98 4.00 1.24
2 B.medium cal.l.to.mid.abs 245 0.17 0.20 1.00
2 B.medium cal.mid.to.Ing.abs 76 -0.15 -0.20 0.85
2 B.medium cal.0.to.1.rel 408 49.38 50.00 14.24
2 B.medium cal.1l.to.mid.rel 245 2.30 4.00 25.60
2 B.medium cal.mid.to.Ing.rel 76 -5.90 -5.60 24.50
2 B.medium pd.0 408 5.93 6.00 1.83
2 B.medium pd.1 388 3.33 3.00 1.23
2 B.medium pd.2.mid 345 3.31 3.00 1.27
2 B.medium pd.3.Ing 148 3.57 3.00 1.53
2 B.medium pd.0.to.1l.abs 388 254 3.00 1.70
2 B.medium pd.1.to.mid.abs 325 0.02 0.00 1.27
2 B.medium pd.mid.to.Ing.abs 148 -0.24 0.00 1.33
2 B.medium pd.0.to.1.rel 388 40.00 42.90 22.80
2 B.medium pd.1.to.mid.rel 325 -6.20 0.00 45.20
2 B.medium pd.mid.to.Ing.rel 148 12.10 0.00 40.90
2 B.medium pd.4mm.0 408 0.25

2 B.medium pd.4mm.1 388 0.82

2 B.medium pd.4mm.2.mid 345 0.81

2 B.medium pd.4mm.3.Ing 148 0.78

2 C.large cal.0 44 11.64 11.00 0.99
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nwand cal.0.strat Variable N Mean Med Std

2 C.large cal.l 44 528 5.00 1.48
2 C.large cal.2.mid 24 456 4.65 1.39
2 C.large cal.3.Ing 24 481 425 145
2 C.large cal.0.to.1.abs 44 6.36 6.00 1.77
2 C.large cal.1.to.mid.abs 24 0.64 040 1.08
2 C.large cal.mid.to.Ing.abs 9 0.08 0.10 0.89
2 C.large cal.0.to.1.rel 44 54.32 54.55 13.07
2 C.large cal.1.to.mid.rel 24 11.20 10.00 17.80
2 C.large cal.mid.to.Ing.rel 9 060 1.70 16.20
2 C.large pd.0 44 6.66 6.00 2.05
2 C.large pd.1 43 3.79 3.00 1.73
2 C.large pd.2.mid 39 297 3.00 1.3
2 C.large pd.3.Ing 23 3.35 3.00 1.34
2 C.large pd.0.to.1.abs 43 2.86 3.00 2.05
2 C.large pd.1.to.mid.abs 38 0.58 0.50 1.52
2 C.large pd.mid.to.Ing.abs 23 -0.17 0.00 1.23
2 C.large pd.0.to.1.rel 43 40.70 42.90 22.80
2 C.large pd.1.to.mid.rel 38 13.00 10.00 34.60
2 C.large pd.mid.to.Ing.rel 23 17.90 0.00 39.30
2 C.large pd.4mm.0 44 0.14

2 C.large pd.4mm.1 43 0.74

2 C.large pd.4mm.2.mid 39 0.87

2 C.large pd.4mm.3.Ing 23 0.78
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Tab. 4: Auswertung CAL (fir Zahne, die zu allen Zeitpunkten vorhanden waren;
Auswertung auf Zahn-, Patienten- und Defektebene) in mm Uber die Zeitrdume t; bis t3

Baseline T1 T2 T3

BL per teeth 7.62+2.21 4.09 + 1.47 3.63+1.39 3.72 +1.58

(n=226)

BL aggregated | 8.15 + 1.86 4.46 + 1.38 3.89+1.19 3.97 +1.23
per patients

(n=53)

BL in worst 9.63 +2.26 5.16 +1.63 4.36 +1.33 459 +1.79
defect per

patient (n=41)
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