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1 Vorwort 

Die vorliegende Dissertation basiert auf einer Originalpublikation, die in der 

Fachzeitschrift Journal of Clinical Periodontology erschienen ist. Dem 

Abdruck der englischsprachigen Originalarbeit ist hier eine 

Zusammenfassung in deutscher Sprache vorangestellt.  

Der Titel der Publikation lautet folgendermaßen:  

Fabian Cieplik*, Insa Ihlenfeld*, Karl-Anton Hiller, Andreas Pummer, 

Gottfried Schmalz, Wolfgang Buchalla, Michael Christgau (2020): Tooth 

survival and clinical outcomes up to 26 years after guided tissue regeneration 

therapy in deep intra‐bony defects: follow‐up investigation of three 

randomized clinical trials. J. Clin. Periodontol. [Online ahead of print; 2020 

May 11]. 

* Geteilte Erstautorenschaft 
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2 Einleitung 
 

Wie neueste Daten zeigen, gehört die Parodontitis zu den am weitesten 

verbreiteten Erkrankungen mit einer Prävalenz von etwa 796 Millionen 

betroffenen Erwachsenen weltweit [22]. Darüber hinaus gilt die Parodontitis 

als die häufigste Ursache für Zahnverlust [43] und beeinträchtigt zudem die 

auf die orale Gesundheit bezogene Lebensqualität [6, 25]. Während das 

vorrangige Ziel einer Parodontalbehandlung darin besteht, dysbiotische 

mikrobielle Gemeinschaften in subgingivaler Plaque und die damit 

einhergehende parodontale Entzündung aufzulösen [5], stellt die 

Regeneration der verlorenen gegangenen parodontalen Gewebe, mit dem 

Ziel der Wiederherstellung ihres ursprünglichen Aufbaus und ihrer Funktion, 

die größte Herausforderung in der klinischen Parodontologie dar [14, 40]. In 

diesem Zusammenhang stellt die gesteuerte Geweberegeneration (guided 

tissue regeneration; GTR) ein allgemein wissenschaftlich und klinisch 

anerkanntes Behandlungskonzept für tiefe intraossäre Knochendefekte dar 

[14, 23, 38, 40, 44]. Die GTR-Therapie basiert auf der Anwendung von 

zellokklusiven Barrieremembranen, die verhindern, dass Epithelzellen 

entlang der Wurzeloberfläche in den knöchernen Defekt einwandern und so 

ein geschützter Raum innerhalb des Knochendefektes erhalten bleibt. Dies 

ermöglicht die Proliferation des langsam wachsenden parodontalen 

Ligaments (PDL) und des Alveolarknochens in den offengehaltenen Defekt 

[24, 29, 40]. Während bei konventionellen nicht-chirurgischen 

Behandlungsverfahrenen ein verlängertes Saumepithel entsteht, konnten 

zahlreiche histologische Studien die Regeneration von PDL, Zement und 

Alveolarknochen nach GTR-Therapie nachweisen [24, 29, 40]. Die 

klinischen Ergebnisse nach der regenerativen Parodontalbehandlung 

weisen aufgrund mehrerer Einflussfaktoren, die entweder auf den einzelnen 

Patienten, den Defekt oder die angewandte Operationstechnik bezogen sein 
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können, immer noch eine hohe Variabilität auf [12, 14]. Dies gilt 

insbesondere für die GTR, die bekanntlich eine hochsensible und technisch 

anspruchsvolle Technik ist [4, 14, 40]. Da die GTR-Therapie zudem ein recht 

kostenintensives Verfahren ist, sind klinische Daten über den Langzeiterfolg 

für eine suffiziente Aufklärung von Patienten und ausreichende 

Informationen für Gesundheitsdienstleister wünschenswert [15, 18]. 

Entsprechend kamen Wu et al. in einem kürzlich durchgeführten 

systematischen Review zu dem Schluss, dass dringend mehr Langzeitdaten 

über die Ergebnisse nach parodontalen regenerativen Therapien wie der 

GTR-Therapie benötigt werden [44]. Ziel der vorliegenden Studie war es 

daher, eine Nachuntersuchung von drei randomisierten kontrollierten 

Studien vorzunehmen, die zwischen 1992 und 1996 die klinischen 

Heilungsergebnisse nach GTR-Therapie bei tiefen intraossären 

Knochendefekten mit verschiedenen Barrieremembranen untersuchten [7, 

8, 9], um so das Zahnüberleben und die klinische Langzeitergebnissen nach 

bis zu 26 Jahren zu ermitteln. 
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3 Material und Methoden 

 

3.1 Studiendesign 

Die vorliegende Studie ist eine Nachuntersuchung von drei kontrollierten 

randomisierten prospektiven klinischen Split-Mouth-Studien [7, 8, 9], mit der 

die langfristigen Ergebnisse nach bis zu 26 Jahre nach GTR-Therapie 

untersucht werden. Das vorliegende Studiendesign wurde von der 

Ethikkommission der Universität Regensburg gemäß der Helsinki-Erklärung 

von 1964 und deren späteren Änderungen und vergleichbaren ethischen 

Standards genehmigt (Referenz: 18-897-101). 

 

3.2 Patientenrekrutierung 

Die drei in dieser Nachuntersuchung enthaltenen Studien umfassten 

ursprünglich 74 Patienten mit insgesamt 172 Knochendefekten, die aus dem 

Patientenpool der Poliklinik für Zahnerhaltung und Parodontologie des 

Universitätsklinikums Regensburg (Regensburg, Deutschland) rekrutiert 

worden waren. Die Rekrutierung der Teilnehmer aus den Originalstudien für 

diese Folgestudie erfolgte telefonisch und kann in Abbildung 1 

nachvollzogen werden. Die Nachuntersuchung und Datenerhebung fanden 

nach vorheriger eingehender Aufklärung über Ziel und Ablauf der 

Nachuntersuchung sowie Unterzeichnen einer Einwilligungserklärung statt. 

Die Teilnahme an dieser Studie konnte von jedem Teilnehmer jederzeit und 

ohne Begründung abgebrochen werden.  

 

3.3 Membranmaterialien 

Die ursprünglichen Studien untersuchten die klinischen Heilungsergebnisse 

nach erfolgter GTR-Therapie mit  
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• einer nicht-resorbierbaren Polytetrafluorethylen Membran (ePTFE; 

Gore-Tex Parodontalmaterial, W.L. Gore & Associates Inc., 

Flagstaff, AZ, USA) im Vergleich zu einer resorbierbaren 

Polyglactin-910 Membran (PG-910; Vicryl-Netz Parodontal-

Zuschnitt, Ethicon, Norderstedt, Deutschland) (Studie 1) [9],  

• einer Polylactid Membran (PLA; Guidor bioabsorbierbare 

Matrixbarriere, Guidor AB, Huddinge, Schweden) im Vergleich zur 

PG-910 Membran (Vicryl-Netz Parodontal-Zuschnitt) (Studie 2) [8],  

• bzw. einer Polydioxanon Membran (PDS; Mempol, Ethicon) im 

Vergleich zur PLA Membran (Guidor bioabsorbierbare 

Matrixbarriere) (Studie 3) [7]. 

 

3.4 Defektauswahl 

Voraussetzung für die Aufnahme in die Originalstudien [7, 8, 9] war das 

Vorhandensein von mindestens einem Paar kontralateraler tiefer 

intraossärer Knochendefekte mit einer Sondierungstiefe (PPD) von 

mindestens 6 mm und dem radiologischen Nachweis eines 

Knochenverlustes von mindestens 4 mm zu Studienbeginn bei jedem 

Patienten. Das supra- und subgingivale Debridement, die Wurzelglättung 

sowie die Schienung hochmobiler Zähne mussten mindestens 4-6 Wochen 

vor der Operation erfolgreich abgeschlossen sein. Als Einschlusskriterium 

für diese Folgestudie galt, dass die Patienten die geplante GTR-Therapie 

erhalten und an der klinischen Untersuchung, sowohl zu Studienbeginn als 

auch nach einem Jahr, teilgenommen hatten. Ausgeschlossen von dieser 

Nachuntersuchung wurden Zähne, die zu Studienbeginn neben dem 

intraossären Defektanteil auch eine Furkationsbeteiligung aufwiesen. 
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3.5 Therapeutisches Vorgehen 

Alle chirurgischen Eingriffe wurden zwischen 1992 und Ende 1996 von 

einem parodontalchirurgisch ausgewiesenen Zahnarzt (Prof. Dr. Michael 

Christgau) nach den Prinzipien der GTR-Therapie durchgeführt und sind in 

den jeweiligen Publikationen ausführlich beschrieben [7, 8, 9]. Die jeweiligen 

chirurgischen Behandlungen bei einem Patienten fanden alle innerhalb 

eines Zeitraumes von 6 Wochen bis 5 Monaten statt. Im Rahmen der GTR-

Therapie wurden nach sulkulärer Schnittführung bukkale und orale 

Mukoperiostlappen präpariert. Vertikale Entlastungsschnitte wurden 

vermieden, um die Lappenvaskularisation nicht zu gefährden. Anschließend 

wurde ein gründliches Defekt-Debridement durchgeführt. 

Die Operationsstellen der einzelnen Patienten wurden für die Behandlung 

mit einer der beiden Membranen der jeweiligen Studie randomisiert. Die 

Membranen wurden an die individuelle Defektmorphologie angepasst und 

das Operationsgebiet durch Reposition der Lappen nach koronal 

spannungsfrei verschlossen, um eine primäre Membranabdeckung 

sicherzustellen. Im Falle der nicht resorbierbaren ePTFE-Membran wurde 

nach 4-6 Wochen ein zweiter chirurgischer Eingriff zur Entfernung der 

Membran vorgenommen. Außerdem wurde ein Antibiotikum zur 

postoperativen Infektionsprophylaxe verschrieben (Studie 1 und 2: 

Doxycyclin für 10 Tage; Studie 3: Amoxicillin bzw. Clindamycin für 2 Tage). 

In den ersten 6 postoperativen Wochen wurden die Patienten angewiesen, 

die mechanische Zahnreinigung im OP-Bereich zu unterlassen und 

stattdessen dreimal täglich mit 0,2%iger Chlorhexidin-Mundspüllösung zu 

spülen. Darüber hinaus wurden wöchentlich Nachsorgetermine 

einschließlich einer supragingivalen Zahnreinigung durchgeführt. Alle 

Patienten wurden für das erste postoperative Jahr in ein striktes Recall-

Programm zur unterstützenden Parodontitistherapie (UPT) in der Poliklinik 

für Zahnerhaltung und Parodontologie des Universitätsklinikums 
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Regensburg mit Nachsorgeterminen alle 2-3 Monate eingegliedert. Im 

Anschluss daran wurden die Patienten eingehend aufgeklärt, weiter an 

diesem UPT-Programm teilzunehmen, doch die meisten von ihnen kehrten 

zu ihren überweisenden Zahnärzten zurück. Die verbliebenen Patienten 

wurden zweimal jährlich im Studentenkurs der Poliklinik für Zahnerhaltung 

und Parodontologie zur UPT einbestellt. 

 

3.6 Untersuchungsmethoden 

  
Neben einer ausführlichen Anamnese wurden die operierten 

Knochendefekte ein Jahr und bis zu 26 Jahre nach dem chirurgischen 

Eingriff untersucht und klinische Daten erhoben.  

 

3.6.1 Anamnese 

Bei jedem Patienten wurde eine detaillierte Anamnese erhoben, um 

mögliche Zusammenhänge zwischen Zahnverlust und zahn- oder 

patientenbezogener Faktoren feststellen zu können, wobei die Faktoren 

Diabetes mellitus und Rauchgewohnheiten besonders berücksichtigt 

wurden. Bei der Dokumentation des Diabetes mellitus wurde jedoch nicht 

zwischen Typ I- und Typ II- Diabetes unterschieden. Es wurde ebenso nicht 

berücksichtigt, wie gut der Diabetes-Patient am Tag der Untersuchung 

dieser Folgestudie metabolisch eingestellt war. Das Rauchverhalten wurde 

mithilfe der Berechnung von pack years quantifiziert, die wie folgt berechnet 

wurden: 

𝟏 𝒑𝒂𝒄𝒌 𝒚𝒆𝒂𝒓 =
𝟏 𝒑𝒂𝒄𝒌

𝒅𝒂𝒚
 × 𝟏 𝒚𝒆𝒂𝒓 
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Ein pack year bedeutet somit, dass ein Patient ein Jahr lang jeden Tag eine 

Schachtel Zigaretten geraucht hat oder aber auch zwei Jahr lang eine halbe 

Schachtel pro Tag. Bei dieser Berechnung war für diese Folgestudie lediglich 

der Zeitraum zwischen dem Tag des chirurgischen Eingriffs und der 

Nachuntersuchungszeitpunkt dieser Folgestudie relevant. 

Weiterhin wurde das Extraktionsdatum bei Verlust eines behandelten 

Zahnes entweder aus der zahnärztlichen Akte oder durch Befragung des 

jeweiligen Patienten ermittelt. Auf diese Weise wurde auch die UPT-

Teilnahme festgestellt. Sobald ein Patient mit zwei Terminen im Jahr bei 

einer UPT teilgenommen hat, galt dies als ,,reguläre UPT‘‘, unabhängig 

davon, wo die UPT stattgefunden hatte. Darüber hinaus wurde auch das 

Patientenalter am Operationstag dokumentiert.  

 

3.6.2 Klinische Untersuchung 

Die klinischen Nachuntersuchungen dieser Folgestudie wurden von zwei 

Prüfärzten (Priv.-Doz. Dr. Fabian Cieplik; Dr. Andreas Pummer) 

durchgeführt, die zuvor auf den behandelnden Chirurgen der Originalstudien 

(Prof. Dr. Michael Christgau) kalibriert worden waren [7, 8, 9]. Die Prüfärzte 

waren nicht an den Behandlungen beteiligt und wussten nicht, welche 

Barrieremembran bei den einzelnen Defekten verwendet wurde. Die 

Mundhygiene wurde durch den approximalen Plaque Index (API) [28] und 

die gingivale Entzündung mit Hilfe des Papillenblutungsindex (PBI) [41] 

bewertet. Des Weiteren wurden folgende klinischen Parameter für die 

Beurteilung der parodontalen Situation bis zu 26 Jahre nach GTR-Therapie 

mit einer PCPUNC15-Parodontalsonde (PCPUNC156; Hu-Friedy, Chicago, 

IL, USA) erhoben: Rezession (REC) als Abstand zwischen Schmelz-

Zement-Grenze oder dem Rand einer Restauration zum Gingivarand, 

Sondierungstiefe (PPD) als Abstand vom Gingivarand zum Fundus der 

Zahnfleischtasche und der klinische Attachmentverlust (CAL) als Abstand 



11 
 

von der Schmelz-Zement-Grenze oder Rand einer Restauration zum Fundus 

der Zahnfleischtasche.  

Außerdem wurde das Auftreten von Blutungen bei der Sondierung (BOP) 

dokumentiert und der vertikale relative Attachmentgewinn (V-rAG) als 

Prozentsatz des CAL-Gewinns bezogen auf die intraoperativ gemessene 

Tiefe des knöchernen Defekts berechnet [7, 8, 9]. 

 

3.7 Statistische Analyse 

Der einzelne Defekt wurde in dieser Studie als statistische Einheit betrachtet. 

Analog zu den Originalstudien [7, 8, 9] wurden klinische Parameter als 

Medianwerte (mit 1. und 3. Quartilen) angegeben und statistisch mit 2-Tests 

und nichtparametrischen Mann-Whitney-Tests auf einem Signifikanzniveau 

von α = 0,05 ausgewertet. Das Kaplan-Meier-Verfahren wurde zur Analyse 

der Überlebensraten eingesetzt, gefolgt von Log-Rank, Breslow und Tarone-

Tests zur Bestimmung signifikanter Unterschiede zwischen den 

Überlebenskurven (α = 0,05). Alle statistischen Analysen wurden mit SPSS 

für Windows, Version 25 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) durchgeführt.  
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4 Ergebnisse 
 

Aufgrund des Ausscheidens von Patienten der ursprünglichen Studien 

konnte das Split-Mouth-Design und der Vergleich zwischen den 

verschiedenen Barrieremembranen in der vorliegenden Studie nicht 

fortgesetzt werden. Stattdessen wurde der Fokus auf das Überleben der 

Zähne und die langfristige klinische Stabilität gelegt, unabhängig von den 

verwendeten Barrieremembranmaterialien. So befasst sich der erste Teil der 

Ergebnisse mit einer Überlebensanalyse, gefolgt von den Ergebnissen der 

Entwicklung der klinischen Parameter noch vorhandener Zähne gegenüber 

der im Laufe des Untersuchungszeitraums extrahierten Zähne, wobei der 

einzelne Defekt selbst und nicht der Patient die statistische Einheit darstellt. 

 

4.1 Patientenrekrutierung 

Um in diese Folgestudie aufgenommen werden zu können, mussten die 

Patienten die geplante Behandlung erhalten und an den klinischen 

Untersuchungen sowohl zu Studienbeginn als auch nach einem Jahr 

erfolgreich teilgenommen haben. Aus diesem Grund mussten 2 Patienten 

von den ursprünglich 74 Patienten ausgeschlossen werden, da sie nicht an 

der Untersuchung nach einem Jahr teilgenommen haben. Weitere 22 

Patienten konnten nicht nachuntersucht werden, da die Knochendefekte 

entweder nicht den Einschlusskriterien dieser Studie in Bezug auf die 

Defektklassifizierung (keine Furkationsbeteiligung) entsprachen oder die 

Patienten nicht mehr ausfindig zu machen waren. Von den restlichen 50 

Patienten mit 102 Operationsstellen konnten 34 Patienten (mit 69 

Operationsstellen) für die klinische Nachuntersuchung in die Poliklinik für 

Zahnerhaltung und Parodontologie des Universitätsklinikums Regensburg 

einbestellt werden, während die anderen 16 Patienten (mit 33 
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Operationsstellen) nur für ein mündliches Gespräch am Telefon zur 

Verfügung standen. Folglich konnte an 102 operierten Zähnen bei 50 

Patienten eine Überlebensanalyse durchgeführt werden. 

Tabelle 1 gibt einen Überblick über die Patienten und Defekte, die für diese 

Folgestudie aus jeder Originalstudie verfügbar waren, und zeigt die jeweilige 

mediane Studiendauer. Abbildung 1 zeigt den Teilnehmerfluss im 

Studienverlauf. 

 

Tabelle 1. Anzahl der Patienten und Defekte, die für diese 

Nachuntersuchung aus der jeweiligen Originalstudie verfügbar waren, 

sowie der jeweilige Nachuntersuchungszeitraum [7, 8, 9]. 
 

 
Studie 1 
Christgau 

et al., 1995 

Studie 2 
Christgau 

et al., 1998 

Studie 3 
Christgau 

et al., 2002 
insgesamt 

Patienten 
n 

8 18 24 50 

Defekte 
n 

16 38 48 102 

Untersuchungs- 
zeitraum 

Median  
(min; max) 

25.4 
(25.2; 
26.2) 

23.5 
(23.1; 
24.5) 

21.8 
(21.3; 
22.3) 

23.3 
(21.3; 26.2) 
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Abb. 1 Flussdiagramm des Studienverlaufs 
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4.2 UPT während des Untersuchungszeitraum 

Die Ermittlung des UPT-Verhaltens und der UPT-Häufigkeit erfolgte auf 

Basis der zahnärztlichen Akten (für jene Patienten, die weiterhin am 

Universitätsklinikum Regensburg betreut wurden) und der eigenen Angaben 

der Patienten bei der Nachuntersuchung nach bis zu 26 Jahren.  

Nach dem ersten postoperativen Jahr bis zur Nachuntersuchung dieser 

Folgestudie erhielten die Patienten von insgesamt 40,2% der operierten 

Zähne UPT am Universitätsklinikums Regensburg, während Patienten von 

insgesamt 13,7% der Zähne nach dem ersten postoperativen Jahr 

ausschließlich von den überweisenden Zahnärzten behandelt wurden. Die 

meisten Patienten (die 46,1% der Zähne beitrugen) erhielten während 

diesen langen Untersuchungszeitraum UPT alternierend vom 

Universitätsklinikum Regensburg und privaten Praxen. 

 

4.3 Überlebensanalyse 

4.3.1 Zahnerhalt insgesamt 

Die Überlebensanalyse konnte bei 50 Patienten an 102 Operationsstellen 

durchgeführt werden. Bis zu 26 Jahre nach der GTR-Therapie waren 52,9% 

der Zähne noch in situ, während 47,1% extrahiert werden mussten (Tabelle 

2) (Abb. 2). 19 Patienten verloren keinen der behandelten Zähne, während 

16 Patienten mindestens einen Zahn verloren. Bei 15 Patienten mussten alle 

behandelten Zähne extrahiert werden. Bei den Zähnen, die bei dieser 

Nachuntersuchung noch in situ waren, beträgt die mediane (1.; 3. Quartil) 

Überlebensdauer 23,4 (21,9; 23,8) Jahre und 13,8 (6,2; 17,2) Jahre für die 

Zähne, die im Laufe des Nachuntersuchungszeitraums extrahiert werden 

mussten. 
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Tabelle 2 Häufigkeitsverteilung der Operationsstellen hinsichtlich des 

Zahnverlusts (extrahiert) und des Zahnerhalts (in situ) nach bis zu 26 

Jahren. 
 

 

 
In situ extrahiert insgesamt 

Defekte 54 

(52,9%) 

48 

(47,1%) 

102 

(100%) 
 

 

n: Anzahl der Operationsstellen 

 

 

 

Abb. 2 Ergebnisse der Überlebensanalyse: kumulatives Überleben (dicke 

Linie) einschließlich der 95% Konfidenzintervalle (dünne Linien) aller in dieser 

Studie berücksichtigten Defekte, unabhängig von allen anderen Parametern. 
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4.3.2 Zahnspezifische Faktoren 

Die Stratifizierung der Defekte nach zahnspezifischen Faktoren wie Zahntyp 

(Abb. 3A), CAL zu Studienbeginn (Abb. 3B), CAL nach einem Jahr (Abb. 3C) 

und PPD nach einem Jahr (Abb. 3D) ergab die im Folgenden beschriebenen 

Ergebnisse. 

 

Zahntyp 

Bei der Einteilung der Zähne in Frontzähne (Inzisivi, Canini), Prämolaren und 

Molaren zeigte sich eine Tendenz zu mehr Zahnverlust bei Prämolaren (p = 

0,132) und Molaren (p = 0,105) im Vergleich zu Frontzähnen (Abb. 3A). 

Während von den 21 Frontzähnen nur 6 Zähne (28,6%) extrahiert werden 

mussten, wurden sowohl bei den Prämolaren (51,4%) als auch bei den 

Molaren (52,2%) über die Hälfte der Zähne extrahiert (Tabelle 3).  

 

CAL zu Studienbeginn 

Auch bei der Klassifizierung der Defekte nach dem CAL zu Baseline ist eine 

Tendenz zu mehr Zahnverlust bei Defekten mit CAL ≥ 12 mm zu 

Studienbeginn im Vergleich zu Defekten mit CAL ≤ 8 mm (p = 0,08) oder 

CAL 9-11 mm (p = 0,078) festzustellen (Abb. 3B). 

Tabelle 3 zeigt eine Häufigkeitsverteilung aller nachuntersuchten 

Operationsstellen nach Zahntyp und CAL zu Studienbeginn unter dem 

Gesichtspunkt, ob die Zähne nach bis zu 26 Jahren noch in situ waren oder 

nicht. 
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Tabelle 3 Häufigkeitsverteilung von 102 Operationsstellen bei 50 Patienten nach 

Zahntyp und CAL zu Studienbeginn, in Abhängigkeit davon, ob die Zähne nach bis zu 26 

Jahren noch in situ waren oder extrahiert wurden. 

 
 

  insgesamt in situ extrahiert 

Zahntyp 

Inzisivi, 
Canini 

21 
20.6%† 

15 
71.4%‡ 

6 
28.6%‡ 

Prämolaren 35 
34.3%† 

17 
48.6%‡ 

18 
51.4%‡ 

Molaren 46 
45.1%† 

22 
47.8%‡ 

24 
52.2%‡ 

CAL  
zu Baseline 

≤ 8 mm 27 
26.5%† 

16 
59.3%‡ 

11 
40.7%‡ 

9-11 mm 47 
46.1%† 

27 
57.4%‡ 

20 
42.6%‡ 

≥ 12 mm 28 
27.5%† 

11 
39.3%‡ 

17 
60.7%‡ 

 

† Prozentsatz des jeweiligen Zahntyps bzw initialen CAL zu Beginn der Originalstudien [7, 
8, 9] 
‡ Prozentsatz der in situ- oder extrahierten Zähnen innerhalb der jeweiligen Kategorie 
Zahntyp bzw CAL zu Studienbeginn 

 

CAL nach einem Jahr 

Bei der Betrachtung des CAL nach einem Jahr konnte bei tieferen Defekten 

mit CAL ≥ 7 mm nach einem Jahr signifikant mehr Zahnverlust im Vergleich 

zu Defekten mit CAL ≤ 5-6 mm (p = 0,043) oder CAL  4 mm (p = 0,045) 

festgestellt werden (Abb. 3C). 

 

PPD nach einem Jahr 

Bei der Klassifizierung der Defekte nach dem PPD nach einem Jahr konnte 

eine Tendenz zu mehr Zahnverlust bei tieferen Defekten mit PPD ≥ 6 mm 

nach einem Jahr im Vergleich zu Defekten mit PPD ≤ 4-5 mm und PPD ≤ 3 

mm nach einem Jahr festgestellt werden (Abb. 3D).  
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Abb.3 Ergebnisse der Überlebensanalyse: kumulatives Überleben (dicke Linien) 

einschließlich der 95% Konfidenzgrenze (dünne Linien) aller in dieser Studie 

eingeschlossenen Defekte, gruppiert nach den zahnbezogenen Faktoren: 

Zahntyp (A), CAL zu Studienbeginn (B), CAL nach einem Jahr (C) und PPD nach 

einem Jahr (D) unabhängig von allen anderen Parametern. Sternchen stellen 

statistisch signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den Überlebenskurven 

dar. 
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4.3.3 Patientenspezifische Faktoren 

Die Berücksichtigung patientenbezogener Faktoren wie Alter zu 

Studienbeginn (Abb. 4A), Diabetes mellitus (Abb. 4B), Rauchgewohnheiten 

(Abb. 4C), Häufigkeit der UPT nach der GTR-Therapie (Abb. 4D) und der 

Zahnanzahl insgesamt nach bis zu 26 Jahren ergab die im Folgenden 

beschriebenen Ergebnisse: 

 

Patientenalter zu Studienbeginn 

Bei der Einteilung der Defekte nach Alter der Patienten am Tag des 

chirurgischen Eingriffs konnte eine leichte Tendenz zu mehr Zahnverlust bei 

Patienten in einem Alter von mindestens 51 Jahren zu Studienbeginn im 

Vergleich zu der jüngeren Patientengruppe mit Patienten in einem Alter von 

maximal 40 Jahren festgestellt werden (p = 0,233). Während Defekte von 

Patienten in der Altersgruppe unter oder genau 40 Jahre am Operationstag 

noch zu 60 % nach bis zu 26 Jahren erhalten werden konnten, wurden 

59.3% der Zähne von über 50-Jährigen am Operationstag im Laufe des 

Nachuntersuchungszeitraums extrahiert. 

 

Diabetes mellitus 

Die Defekte von Patienten mit Diabetes mellitus zeigen ein signifikant 

schlechteres Zahnüberleben gegenüber Defekten von Nicht-Diabetikern. 

Defekte, die bei Patienten mit Diabetes mellitus operiert wurden, waren nur 

noch zu 20% in situ, während die Zähne von Nicht-Diabetikern noch zu 61% 

in situ waren (p = 0,001). 

 

Rauchgewohnheiten 

Mithilfe der Berechnung von pack years konnte festgestellt werden, dass 

Zähne von Nichtrauchern zu 57,5% erhalten werden konnten, während die 

Zähne von Rauchern mit mindestens 10 pack years nach bis zu 26 Jahren 
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lediglich zu 25% in situ waren. Dieser Unterschied zwischen Nichtrauchern 

und Rauchern mit mindestens 10 pack years war ebenfalls statistisch 

signifikant (p = 0,011). 

 

UPT während des Untersuchungszeitraums  

Wie bereits erwähnt erfolgte die Ermittlung der UPT-Häufigkeit auf Basis der 

zahnärztlichen Akten bei Patienten, die weiterhin am Universitätsklinikum 

Regensburg betreut wurden und der eigenen Angaben der übrigen 

Patienten. 53,9% der Patienten haben bei einer UPT mit mindestens zwei 

Terminen im Jahr und 47,1% der Patienten mit weniger als zwei Terminen 

im Jahr teilgenommen. Es konnte kein statistisch signifikanter 

Zusammenhang zwischen Zahnverlust und Häufigkeit der UPT-Teilnahmen 

gefunden werden. 

 

Zahnanzahl nach bis zu 26 Jahren 

Bei der Nachuntersuchung nach bis zu 26 Jahren wurde neben den schon 

genannten Parametern auch die Zahnanzahl eines Patienten insgesamt 

dokumentiert. Hier konnte festgestellt werden, dass GTR-behandelte Zähne, 

die nach bis zu 26 Jahren noch in situ waren, mit einer Gesamtzahnzahl von 

im Median (1.; 3. Quartil) 25 (18,8; 27) Zähnen assoziiert waren, wohingegen 

GTR-behandelte Zähne, die innerhalb des Untersuchungszeitraums 

extrahiert worden waren, mit einer Gesamtzahnzahl von nur 12 (4; 21) 

Zähnen assoziiert waren. Dieser Unterschied stellte sich als statistisch 

signifikant heraus (p=0,000).  
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Abb. 4 Ergebnisse der Überlebensanalyse: kumulatives Überleben (dicke Linien) 

einschließlich der 95% Konfidenzgrenze (dünne Linien) aller in dieser Studie 

enthaltenen Defekte, gruppiert nach patientenbezogenen Faktoren: Alter zu 

Studienbeginn (A), Diabetes mellitus (B), Raucherverhalten (C) und UPT-

Frequenz in den letzten bis zu 26 Jahren (D), ungeachtet aller anderen Parameter. 

Sternchen stellen statistisch signifikante Unterschiede (p<0,05) zwischen den 

Überlebenskurven dar. 
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4.4 Klinische Untersuchung 

Die klinische Nachuntersuchung konnte bei 34 Patienten, mit ursprünglich 

69 Defekten, durchgeführt werden. Tabelle 5 zeigt die klinischen Daten der 

Zähne zu Studienbeginn, nach einem Jahr und nach bis zu 26 Jahre nach 

GTR-Therapie, eingeteilt nach Zähnen, die noch in situ sind, sowie Zähnen, 

die im Laufe des Untersuchungszeitraums extrahiert wurden. Des Weiteren 

zeigt die Tabelle die entsprechenden Veränderungen der Parameter nach 

einem und nach bis zu 26 Jahren.  
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Tabelle 5 Papillenblutungsindex (PBI), Rezession (REC), Sondierungstiefe (PPD) 

und klinischer Attachmentverlust (CAL) an allen Operationsstellen zu 

Studienbeginn, nach einem Jahr und nach bis zu 26 Jahren sowie die jeweiligen 

Veränderungen der Rezession (REC), Sondierungstiefe (PPD), des klinischen 

Attachmentverlustes (CAL) und des vertikalen relativen Attachmentgewinns (V-

rAG) an den Operationsstellen für die Zeitabstände Studienbeginn - 1 Jahr, 

Studienbeginn - bis zu 26 Jahren und 1 Jahr - bis zu 26 Jahren. 
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Die mediane PPD zu Studienbeginn betrug 8,0 mm (in situ) bzw. 9,0 mm 

(extrahiert) und verringerte sich nach einem Jahr auf 4,0 mm bzw. 5,0 mm. 

Für die sich noch in situ befindlichen Zähne konnte nach bis zu 26 Jahren 

kein Anstieg der PPD festgestellt werden. Die mediane REC in der in situ-

Gruppe lag bei 1,5 mm zu Studienbeginn und stieg bei der 

Nachuntersuchung nach einem Jahr auf 2,0 mm und nach bis zu 26 Jahren 

auf 3,0 mm an. Dagegen blieb der mediane REC der extrahierten Zähne bei 

Studienbeginn und der 1-Jahres-Nachuntersuchung bei 2,0 mm konstant. 

Der mediane CAL zu Studienbeginn betrug 9,0 mm bei den über die Zeit 

erhaltenen Zähnen und 10,0 mm für extrahierte Zähne, wobei beide einen 

signifikanten CAL-Gewinn von 3,0 mm auf 6,0 mm (in situ) bzw. 7,0 mm 

(extrahiert) bei der Nachuntersuchung nach einem Jahr aufwiesen. Im Falle 

der noch vorhandenen Zähne gab es zwischen der 1-Jahres-

Nachuntersuchung und der Folgestudie nach bis zu 26 Jahren keine 

Veränderung des CAL. Die 1-Jahres-Daten unterscheiden sich statistisch 

signifikant zwischen den noch in situ befindlichen Zähnen und den später 

extrahierten Zähnen in folgenden Parametern: mediane PPD (p = 0,03), 

mediane REC (p = 0,008) und medianes CAL (p = 0,022). Der mediane V-

rAG lag zwischen Studienbeginn und einem Jahr bei 66,7% in der in situ-

Gruppe und bei 60,0% in der Gruppe der später extrahierten Zähnen. Bei 

den noch nach bis zu 26 Jahren erhaltenen Zähnen beträgt der mediane V-

rAG 57,1% im Zeitraum zwischen Studienbeginn und dieser Folgestudie. 

Ergänzend zeigt Tabelle 6 die klinischen Ergebnisse abhängig von der 

jeweiligen Barrieremembran. Auf Grund des nicht zu vermeidenden 

Ausscheidens von Patienten bei diesem langen Nachbeobachtungszeitraum 

von bis zu 26 Jahren, sind die Fallzahlen der vier verwendeten 

Membrantypen zu unterschiedlich groß, um eine Aussage darüber treffen zu 

können, ob ein Membrantyp gegenüber einem anderen statistisch signifikant 

bessere Langzeitergebnisse zeigte. Schon bei den Originalstudien konnten 
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bei der Nachuntersuchung nach einem Jahr keine signifikanten 

Unterschiede zwischen den jeweiligen Membranmaterialien festgestellt 

werden [7, 8, 9]. In Abbildung 6 und 7 werden die Ergebnisse der 

Entwicklung der klinischen Parameter durch zwei Patientenbeispiele 

veranschaulicht. 

 

n: Anzahl der Defekte 
† da hier innerhalb der Gruppe n=2 ist, werden beide individuelle Werte angezeigt. 
‡ ein Patient mit zwei Defekten verweigerte die Messung von CAL und PPD. 

 

Tabelle 6 Rezession (REC), Sondierungstiefe (PPD) und klinisches 

Attachmentlevel (CAL) an allen Operationsstellen zu Beginn, nach 1 Jahr und 

nach bis zu 26 Jahren in Abhängigkeit von der jeweiligen verwendeten 

Barrieremembran (Median, 1. und 3. Quartile). 

  

ePTFE 
(Gore-Tex 
Periodontal 

Material) 

PG-910 
(Vicryl-Netz 
Parodontal-
Zuschnitt) 

PLA 
(Guidor 

bioabsorbabl
e matrix 
barrier) 

PDS 
(Mempol) 

 

 n 
Median  

(1.; 3. 
Quartile) 

n 
Median  

(1.; 3. 
Quartile) 

n 
Median  

(1.; 3. 
Quartile) 

n 
Median  

(1.; 3. 
Quartile) 

R
E

C
 [

m
m

] Studien
-beginn 

8 
2 

(1; 2) 
29 

2 
(1; 2) 

41 
2 

(0; 3) 
24 

2 

(1; 3) 

1 Jahr 8 
2 

(1.3; 3) 
29 

2 
(1; 2) 

41 
2 

(1; 3) 
24 

2 
(1.3; 4) 

≤ 26 
Jahre 

2† 3; 4.5 10 
3 

(1.8; 4) 
21 

3 
(2; 4) 

10 
3.5 

(2.8; 4.5) 

P
P

D
 [

m
m

] Studien
-beginn 

8 
8 

(7.3; 9.8) 
29 

7 
(6; 8.5) 

41 
9 

(8; 10) 
24 

9 
(8; 10.8) 

1 Jahr 8 
3 

(3; 5.8) 
29 

4 
(3; 5) 

41 
5 

(4; 6) 
24 

5.5 
(4.3; 7) 

≤ 26 
Jahre 

2† 3; 3.5 10 
4 

(2.8; 5.3) 
20
‡ 

4 
(3.3; 6) 

9‡ 
4.5 

(3.5; 5.5) 

C
A

L
 [

m
m

] Studien
-beginn 

8 
9.5 
(8.3; 
12.3) 

29 
9 

(7; 9.5) 
41 

10 
(8.5; 
11.5) 

24 
10.5 
(9.3; 
12.8) 

1 Jahr 8 
5.5 

(4.3; 8) 
29 

6 
(4; 7) 

41 
6 

(5; 8) 
24 

7 
(6; 9) 

≤ 26 
Jahre 

2† 5; 6.5 10 
6 

(5.8; 8) 
20
‡ 

6.5 
(5; 8) 

9‡ 
7 

(6; 9.5) 
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Abb 6. Beispiel für den Heilungsverlauf nach GTR-Therapie des Zahnes 44 mit 

der Barrieremembran PG-910 aus Studie 2 [8]. Die chirurgische Behandlung 

erfolgte 1994. Der Patient war zu diesem Zeitpunkt 46 Jahre alt, ist Nichtraucher 

und leidet nicht an Diabetes mellitus. Er nimmt zwei Mal im Jahr am Uniklinikum 

Regensburg am UPT-Programm teil. 

  
Abb. 6.1 Zahn 44 präoperativ: 
Ausgangsröntgenbild (Zeitpunkt BL) 
mit markierten Ausgangsdefekt.  

Abb. 6.2 Folgeröntgenbild von Zahn 44 
ein Jahr p.o. nach GTR-Therapie. 

  
Abb. 6.3 Folgeröntgenbild von Zahn 44 
nach GTR-Therapie 24 Jahre p.o. 

Abb. 6.3 klinisches Bild von Zahn 44 
nach GTR-Therapie 24 Jahre p.o. 
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Abb 7. Beispiel für den Heilungsverlauf nach GTR-Therapie des Zahnes 46 mit 

der Barrieremembran PG-910 aus Studie 1 [9]. Die chirurgische Behandlung 

erfolgte 1992. Der Patient war zu diesem Zeitpunkt 43 Jahre alt, ist Nichtraucher 

und leidet nicht an Diabetes mellitus. Er nimmt einmal im Jahr am Uniklinikum 

Regensburg am UPT-Programm teil. 

  
Abb. 7.1 Zahn 46 präoperativ: 
Ausgangsröntgenbild (Zeitpunkt BL) mit 
markierten Ausgangsdefekt.  

Abb. 7.2 Folgeröntgenbild von Zahn 
46 ein Jahr p.o. nach GTR-Therapie. 

  
Abb. 7.3 Folgeröntgenbild von Zahn 46 
nach GTR-Therapie 24 Jahre p.o. 

Abb. 7.3 klinisches Bild von Zahn 46 
nach GTR-Therapie 26 Jahre p.o. 
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5 Diskussion 
 

Es gibt nur sehr wenige Studien die sich mit den Langzeitergebnissen nach 

regenerativen Parodontaltherapien befassen, worauf Wu et al. in ihrem 

systematischen Review kürzlich hingewiesen haben [44]. Hinsichtlich der 

GTR (oder kombinierten GTR/Graft-Therapie) bei intraossären Defekten gibt 

es nur fünf Studien mit Beobachtungszeiträumen von 10 Jahren [32, 33, 36, 

37, 42], eine Studie mit einer 13-jährigen Nachbeobachtungszeit [11] und 

zwei Studien mit einem Nachbeobachtungszeitraum von 20 Jahren [15, 35]. 

Bei den beiden letztgenannten Studien handelt es sich um prospektive 

klinische Studien, welche die GTR-Therapie und das Open Flap-

Debridement (OFD) vergleichen. Die Studie von Cortellini et al. umfasst 45 

Defekte bei 12 Patienten im Split-Mouth-Design und die Studie von Petsos 

et al. umfasst 38 Defekte bei lediglich 12 Patienten [15, 35]. Ziel der 

vorliegenden Studie war es daher, langfristige Ergebnisse bei einer höheren 

Anzahl von Defekten zu ermitteln, wobei der Schwerpunkt auf dem 

Zahnerhalt dieser GTR-behandelten Zähne lag. Zu diesem Zweck wurden 

Patienten aus drei prospektiv randomisierten klinischen Studien [7, 8, 9], die 

ursprünglich jeweils zum Vergleich der klinischen Heilungsergebnisse von 

zwei unterschiedlichen Barrieremembranen in einem Split-Mouth-Ansatz 

konzipiert waren, zu einer Langzeit-Follow-up-Untersuchung bis zu 26 Jahre 

(mediane Follow-up-Dauer 23,3 Jahre) nach der GTR-Therapie 

zusammengefasst. Langzeitstudien mit Nachbeobachtungszeiträumen von 

20 oder mehr Jahren werden generell dadurch erschwert, dass aufgrund von 

unvermeidbarem Ausscheiden der Patienten aus der Studie (z.B. Umzug, 

Tod etc.) nur noch ein Teil der anfänglichen Patientenpopulationen 

vorhanden ist. Das kann zu der Notwendigkeit führen, dass das 

ursprüngliche Studiendesign geändert werden muss, was auch bei dieser 

vorliegenden Studie nötig war, bei der das Split-Mouth-Design der 
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ursprünglichen Studien und der Vergleich zwischen den verschiedenen 

Barrieremembranen nicht weiter berücksichtigt werden konnte. Stattdessen 

wurde der Fokus auf das Überleben der Zähne und die langfristige klinische 

Stabilität gelegt, unabhängig von der jeweilig verwendeten 

Barrieremembran. Zu diesem Zweck wurde nicht der einzelne Patient, 

sondern der operierte Defekt als statistische Einheit verwendet. Da die 

Patienten unterschiedlich viele Defekte aufweisen, können mögliche 

Abhängigkeitsbeziehungen zwischen den Operationsstellen bei einem 

Patienten nicht ausgeschlossen werden. Dieser Nachteil wurde aber 

bewusst in Kauf genommen, um die Anzahl der Operationsstellen für diese 

Langzeitstudie nicht weiter zu reduzieren. Das Überleben der Zähne konnte 

so an 102 Zähnen (bei 50 Patienten) beurteilt und die langfristige klinische 

Stabilität an 69 Zähnen (bei 34 Patienten) klinisch erneut untersucht werden. 

Obwohl der vorliegenden Studie eine OFD-Kontrollgruppe fehlt, zeigt sie 

eindeutig den längsten Nachbeobachtungszeitraum und umfasst die bisher 

größte Anzahl von operierten tiefen intraossären Knochendefekten in der 

Literatur. 

 

5.1 Überlebensanalyse 

Wie von Hujoel et al. empfohlen, sollten neben klinischen Parametern wie 

beispielsweise Veränderungen des CAL auch tatsächliche Endpunkte, wie 

in diesem Fall der Zahnverlust, verwendet werden, um parodontale 

Behandlungsansätze zu beurteilen [21]. In dieser Studie konnten 52,9% der 

anfänglich schwer erkrankten Zähne bis zu 26 Jahre erhalten werden. Dies 

steht in deutlichem Gegensatz zu Cortellini et al., die beschreiben, dass alle 

der mittels GTR-Therapie behandelten Zähne nach 20 Jahren noch in situ 

waren [15], und zu Petsos et al., die über einen Zeitraum von 20 Jahren den 

Zahnerhalt von etwa 79% an den mittels GTR-Therapie behandelten Zähnen 



33 
 

verzeichneten [35]. Dieser Unterschied kann auf mehrere Faktoren 

zurückgeführt werden: 

 

UPT-Teilnahme 

Die regelmäßige Teilnahme an einem UPT-Programm ist bekanntlich 

entscheidend für den langfristigen Erfolg einer Parodontalbehandlung [2, 3, 

30], insbesondere bei regenerativen Parodontalbehandlungen [13, 16]. Alle 

in diese Folgestudie einbezogenen Patienten haben im ersten 

postoperativen Jahr an einem strikten UPT-Programm des 

Universitätsklinikums Regensburg teilgenommen. Aufgrund des weiten 

Einzugsgebietes des Universitätsklinikums Regensburg und der 

geografischen Gegebenheiten der Oberpfalz zogen es viele Patienten 

anschließend vor, zu ihren überweisenden Zahnärzten vor Ort zurück zu 

kehren, anstatt lange Wege und zusätzliche Reisekosten auf sich zu 

nehmen, um Regensburg zu erreichen. Hinzu kommt, dass der Studienleiter 

(Prof. Dr. Michael Christgau), der alle chirurgischen Eingriffe durchgeführt 

hat, das Universitätsklinikum Regensburg 2002 verlassen hat und dies zu 

einem weiteren Verlust an Patienten geführt haben könnte. Cortellini et al. 

konnte diesbezüglich zeigen, dass eine ausgezeichnete UPT-Teilnahme 

über einen langen Zeitraum erreicht werden kann, wenn die Patienten über 

diesen langen Zeitraum von ein und demselben Zahnarzt behandelt werden 

[15].  

Letzten Endes erhielten nur 53,9% der operierten Defekte über den 

gesamten Untersuchungszeitraum von bis zu 26 Jahren regelmäßig UPT-

Termine mindestens zwei Mal im Jahr (einschließlich supra- und 

subgingivalen Debridements). Diese Daten basieren jedoch zumindest 

teilweise auf den Angaben der Patienten selbst. Obwohl eine große 

Anstrengung für eine detaillierte und gründliche Befragung der Patienten 

unternommen wurde, konnten die selbst angegebenen Daten nicht 



34 
 

kontrolliert werden und müssen daher mit einer gewissen Vorsicht 

interpretiert werden. 

Auch Petsos et al. beschreiben, dass ihre Patienten während des 20-

jährigen Nachbeobachtungszeitraums nicht dauerhaft an einem regulären 

UPT-Programm teilnahmen [35]. Im Gegensatz dazu berichteten Cortellini et 

al., dass die Patienten ihrer Studie an einem UPT-Programm in einer 

Facharztpraxis mit Terminen alle drei Monate teilnahmen und 41 von 45 

Patienten dieses Programm seit mehr als 20 Jahren in Anspruch nehmen 

[15]. Eine derartig gute Compliance einschließlich der UPT-Protokolle ist 

nach einer GTR-Therapie ausgesprochen wünschenswert, kann aber nicht 

ohne Weiteres gewährleistet werden [18], was auch in zwei kürzlich 

erschienenen Übersichtsarbeiten belegt werden konnte [1, 17]. Diese kamen 

zu dem Ergebnis, dass die Compliance bei der UPT sehr variabel ist, da nur 

etwa 30% der Patienten die empfohlenen UPT-Richtlinien langfristig 

befolgen [1, 17]. 

 

Zahntyp, CAL und PPD 

Die Auswertung bezüglich Zahnerhalt nach den zahnspezifischen Faktoren 

wie Zahntyp, CAL zu Studienbeginn beziehungsweise nach einem Jahr und 

PPD nach einem Jahr zeigte Tendenzen zu mehr Zahnverlust bei 

Prämolaren und Molaren, bei Defekten mit höheren CAL zu Studienbeginn 

und höherem PPD nach einem Jahr beziehungsweise einen statistisch 

signifikanten Unterschied bei höherem CAL nach einem Jahr. Auch Helal et 

al. berichten in ihrem systematischen Review zur Prognose von Zähnen in  

Parodontitispatienten über ein höheres Zahnverlust-Risiko bei Molaren 

(odds ratio (OR): 4.22, 95% Konfidenzintervalle (CI): 2.12-8.39) und Zähnen 

mit hoher PPD (OR: 3.19; 95% CI: 1.7-5.98) [20]. Ein weiterer Grund für das 

bessere Zahnüberleben der beiden anderen Studien könnte also sein, dass 

der Anteil der Molaren in der vorliegenden Studie deutlich höher (46,2%) als 
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in beiden anderen Studien (etwa 11% der mit GTR behandelten Zähne bei 

Cortellini et al. [15] und 32% bei Petsos et al. [35]) ist. Mehrwurzelige Zähne 

können im Allgemeinen aufgrund einer möglichen Furkationsbeteiligung 

anfälliger für Parodontalerkrankungen sein und auch ein höheres Risiko für 

endodontische Komplikationen aufweisen und können somit im Vergleich zu 

einzelwurzeligen Zähnen schwerer zu behandeln sein [20]. Bei der 

Auswertung der 1-Jahres-Daten fanden wir signifikant weniger 

Zahnüberleben bei Zähnen, die nach einem Jahr immer noch CAL ≥ 7 mm 

und eine Tendenz zu weniger Zahnüberleben bei Zähnen, die nach einem 

Jahr einen PPD ≥ 6 mm aufweisen. Somit hatten chirurgische Stellen, die 

nicht optimal auf die GTR-Therapie reagierten und ein Jahr nach der 

Operation immer noch persistierende Taschen aufwiesen, ein höheres 

Risiko für Zahnverlust. 

 

Diabetes mellitus und Raucheranamnese 

Bei der Bewertung des Zahnerhalts nach patientenbezogenen Faktoren 

konnte bei Patienten mit Diabetes mellitus und bei Rauchern mit mindestens 

10 pack years deutlich mehr Zahnverlust festgestellt werden. Gleiches wird 

von Helal et al. berichtet, die bei Rauchern (OR: 1,98; 95% CI: 1,58-2,48) 

und Diabetikern (OR: 1,8; 95% CI: 1,26-2,57) über ein deutlich höheres 

Zahnverlust-Risiko berichten [20]. Rauchen und Diabetes mellitus sind als 

wichtige Risikofaktoren für den Beginn und das Fortschreiten der 

Parodontitis bekannt [26, 27, 39] und werden in der neuen Klassifikation von 

Parodontalerkrankungen als Modifikatoren bei der Einteilung in die 

verschiedenen Grade explizit berücksichtigt [34].  
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Patientenalter zu Studienbeginn 

Darüber hinaus gab es eine leichte Tendenz zu mehr Zahnverlust bei 

Patienten in einem Lebensalter von mindestens 51 Jahren am Tag des 

chirurgischen Eingriffs, was vor allem auf eine verminderte Fähigkeit 

zurückzuführen ist, mit zunehmendem Alter eine optimale Mundhygiene 

durchzuführen [19]. Zu Bedenken ist, dass diese Patienten inzwischen über 

70 Jahre alt sind. 

 

5.2 Klinische Untersuchung 

Wie bereits erwähnt, erschwert der nicht verhinderbare Verlust an Patienten 

bei einem derartig langen Nachbeobachtungszeitraum nach der GTR-

Therapie die statistische Aussagekraft bei dem Vergleich der verschiedenen 

Barrieremembranen. Aus diesem Grund wurde das ursprüngliche Split-

Mouth-Design der Original-Studien aufgehoben, um eine gemeinsame 

Analyse aller Defekte zu ermöglichen. Der mediane CAL-Gewinn, der ein 

Jahr nach dem chirurgischen Eingriff erzielt wurde, betrug 4,0 mm für die 

Zähne, die nach bis zu 26 Jahren noch in situ waren, und 3,0 mm für die 

Zähne, die in der Zwischenzeit extrahiert wurden. Diese Ergebnisse stimmen 

mit früheren Studien über GTR-Therapien bei tiefen intraossären Defekten 

überein [31]. Bei Zähnen, die nach bis zu 26 Jahren noch in situ waren, 

beträgt der mediane CAL-Gewinn 3,0 mm im Vergleich zur 

Ausgangssituation. Bemerkenswerterweise gab es zwischen der einjährigen 

Nachuntersuchung und dieser Nachuntersuchung keinen neuen medianen 

CAL-Verlust. Dieses Ergebnis muss jedoch mit einer gewissen Vorsicht 

bewertet werden, da nur Zähne, bei denen die GTR-Behandlung erfolgreich 

verlief und das Behandlungsergebnis über diesen langen 

Untersuchungszeitraum konstant blieb, nach bis zu 26 Jahren erneut 

untersucht werden konnten. Der Großteil der extrahierten Zähne 

(wahrscheinlich mit CAL-Verlust) wurde dagegen bereits vor dieser 
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Nachuntersuchung extrahiert. Trotz alledem wurde im Vergleich dazu bei 

Petsos et al. zwischen der einjährigen und der 20-jährigen Untersuchung ein 

durchschnittlicher CAL-Verlust von 0,53 mm festgestellt [35]. Auch Cortellini 

et al. ermittelten zwischen der Nachuntersuchung nach einem Jahr und jener 

nach 20 Jahren einen neuen medianen CAL-Verlust von 0,1 mm 

beziehungsweise 0,5 mm, abhängig von der jeweiligen verwendeten 

Operationstechnik (modifizierte Papillenerhaltungstechnik bzw. 

Zugangslappen) [15]. 
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6 Zusammenfassung 
 

Ziel dieser Studie war es, nach bis zu 26 Jahren das Zahnüberleben und die 

klinischen Langzeitergebnisse nach GTR-Therapie bei tiefen intraossären 

Knochendefekten zu untersuchen. 

In dieser klinischen Studie wurde von 50 Patienten mit insgesamt 102 

Knochendefekten aus drei kontrollierten randomisierten Split-Mouth-Studien 

Langzeitdaten erhoben, um das Überleben und die klinische Stabilität über 

den Zeitraum von bis zu 26 Jahren festzustellen. Dabei wurde durch eine 

klinische Nachuntersuchung die klinischen Parameter und durch eine 

ausführliche Anamnese bezüglich zahnspezifischer und patientenbezogener 

Faktoren Daten erhoben und ausgewertet.  

Es konnte gezeigt werden, dass Knochendefekte von Diabetikern und 

Rauchern mit mindestens 10 pack years, berechnet ab dem Zeitpunkt der 

chirurgischen Behandlung, ein signifikant schlechteres Zahnüberleben 

aufwiesen gegenüber Defekten von Patienten ohne Diabetes 

beziehungsweise Nichtrauchern. Es zeigten sich zudem Tendenzen für 

mehr Zahnverlust bei Prämolaren und Molaren gegenüber Frontzähnen, bei 

Defekten mit initial tieferen Defekten (CAL ≥ 12 mm) gegenüber Defekten 

initial geringerem CAL (CAL < 12 mm) und bei Patienten höheren Alters (≥ 

51 Jahre) gegenüber Patienten jüngeren Alters am Tag des chirurgischen 

Eingriffs (≤ 50 Jahre). Zudem konnte signifikant mehr Zahnverlust bei 

Zähnen festgestellt werden, die ein Jahr nach der Operation persistierende 

Taschen mit einem CAL ≥ 7 mm beziehungsweise mit einer PPD von ≥ 6 

mm aufwiesen. In Hinblick auf die Entwicklung der klinischen Parameter kam 

es zu keinem neuen medianen CAL-Verlust in dem Zeitraum zwischen der 

Nachuntersuchung nach einem Jahr und dieser Folgestudie. 
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Im Rahmen dieser Überlebensanalyse zeigte diese Studie keinen 

Zusammenhang zwischen Zahnverlust und UPT-Verhalten. Dennoch kann 

der Verlust von 47,1% der behandelten Zähne zumindest teilweise auf die 

unregelmäßige und wahrscheinlich unzureichende UPT zurückgeführt 

werden. 
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7 Publikation 
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8 Anhang 
 

 
 

Anlage 1 [Seite 1] Befunderhebungsbogen  
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Anlage 1 [Seite 2] Befunderhebungsbogen 
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Anlage 1 [Seite 3] Befunderhebungsbogen  
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Anlage 2 [Seite 1] Patientenaufklärungsbogen 
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Anlage 2 [Seite 2] Patientenaufklärungsbogen  
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Anlage 3 [Seite 1] Patienteneinwilligungsbogen  
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