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1 Einleitung 

1 Einleitung 

1.1 Übersicht 

Nach Angaben des Verbandes der Deutschen Dental-Industrie (VDDI) und der Deutschen 

Gesellschaft für Implantologie (DGI) betrug die Zahl der gesetzten Implantate im Jahr 

2010 ca. 1.000.000. Die Gesellschaft zur Förderung der Dentalindustrie (GFDI) prognosti-

ziert auch in den nächsten Jahren für Europa eine Wachstumsrate in der Implantologie im 

hohen einstelligen Bereich. Als Verankerungskonzept von Implantaten wird auch heute die 

von BRANEMARK et al. (1977) geprägte Osseointegration angestrebt. Durch die physio-

logische Alveolarkammatrophie nach Extraktionen, aber auch durch pathologische Ursa-

chen oder kongenitale Anomalien, können knochenaufbauende Maßnahmen notwendig 

werden. Da ein stabiles Implantatlager eine wichtige Voraussetzung für den langfristigen 

Erfolg von Implantaten darstellt, werden auch in Zukunft augmentative Maßnahmen einen 

bedeutenden Stellenwert in der oralen Chirurgie einnehmen.  

 

1.2 Knochengewebe 

1.2.1 Allgemeines und histologische Struktur 

Das Knochengewebe stellt ein spezialisiertes Bindegewebe dar, das neben seinen organi-

schen Bestandteilen mineralische Anteile aufweist. Durch die spezielle Extrazellulärmatrix 

verfügt der Knochen über eine hohe Zug- und Druckfestigkeit und hat in der Stütz- und 

Schutzfunktion eine wesentliche Aufgabe. Die eingelagerten mineralischen Bestandteile 

spielen im Elektrolythaushalt als Kalzium- und Phosphatspeicher eine wichtige metaboli-

sche Rolle (SOLDNER und HERR 2001, WELSCH 2006c). 

Makroskopisch lässt sich die äußere Kortikalis, die als dichte, kompakte Knochenschicht 

erscheint, von der inneren Spongiosa mit Trabekelstruktur differenzieren (LÜLLMANN-

RAUCH 2006).  Die Zwischenräume sind mit blutbildendem Gewebe oder Fettgewebe 

gefüllt. Oberflächlich, ausgenommen der Gelenkflächen, ist die Kortikalis von Periost, 

einer fibrösen Membran, bedeckt. Knochengewebe besteht zu 45 % aus Mineralien, zu 

30 % aus organischen Bestandteilen und zu 25 % aus Wasser (Gewicht-%) (LÜLLMANN-
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1 Einleitung 

RAUCH 2006). Zu den zellulären Bestandteilen des Knochens zählen die knochenbilden-

den Osteoblasten, die von mineralisierter Matrix umschlossenen Osteozyten sowie die 

knochenabbauenden Osteoklasten.  

 

Histologisch handelt es sich im reifen Knochengewebe sowohl bei der Kompakta als auch 

der Spongiosa um Lamellenknochen. Eine Lamelle hat eine Stärke von 3-7 µm von denen 

in der Kompakta etwa jeweils 5-25 konzentrisch um einen Havers-Kanal angeordnet sind. 

Der zentral liegende Kanal enthält Kapillaren, postkapillare Venolen und vereinzelte Ner-

venfasern und Fibroblasten, die in ein lockeres Bindegewebe eingelagert sind. Der Havers-

Kanal ist mit einem lückenhaften Endost ausgekleidet, das aus flachen bone lining cells 

besteht (WELSCH 2006c). Der Kanal steht über die Blutgefäße mit dem Markraum in 

Kontakt. Ein Havers-System mit seinen dazugehörigen Lamellen wird zu einem Osteon 

zusammengefasst, welches eine zylindrische Morphologie mit einem Durchmesser von 

100-400 µm aufweist (LÜLLMANN-RAUCH 2006). Osteone können einige Zentimeter 

lang sein, verlaufen vorwiegend longitudinal zur Kortikalis und können sich verzweigen 

oder mit anderen Havers-Systemen anastomisieren. Zwischen den Havers-Kanälen verlau-

fende Verbindungen werden als Volkmann-Kanäle bezeichnet, die im Gegensatz zu den 

Havers-Kanälen keine konzentrisch verlaufenden Lamellen aufweisen. An ihrer Grenze 

sind Osteone durch eine Zementlinie markiert, die aus wenigen Kollagenfasern und einer 

mineralisierten Matrix besteht. Der Raum zwischen den Osteonen ist mit unregelmäßig 

geformten Schaltlamellen organisiert, die im Zuge der Resorption während des 

remodellings von Havers-Systemen übrig geblieben sind (JUNQUEIRA und CARNEIRO 

2004, LÜLLMANN-RAUCH 2006, WELSCH 2006c). 

1.2.2 Apposition, Mineralisierung, Resorption  

Osteoblasten differenzieren sich aus mesenchymalen Stammzellen durch den Einfluss von 

lokalen Wachstumsfaktoren und Hormonen (LÜLLMANN-RAUCH 2006, WELSCH 

2006c). Sie synthetisieren und sezernieren Proteoglykane, Glykoproteine und Kollagen 

Typ I und bilden die organische Phase der extrazellulären Matrix (JUNQUEIRA und 

CARNEIRO 2004). Aktive Osteoblasten sind durch eine kuboidale Form und ein ausge-

prägtes raues endoplasmatisches Retikulum gekennzeichnet (SOLDNER und HERR 

2001). Sie sind in der Lage, über die Sezernierung der Proteine Osteokalzin, Osteopontin 

und Osteonektin und eine hohe Aktivität der alkalischen Phosphatase die Mineralisation zu 
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1 Einleitung 

induzieren und zu regulieren (DUCY et al. 2000, HOFMANN et al. 2009). In der zunächst 

noch nicht mineralisierten organischen Schicht (Osteoid) lagert sich Kalziumphosphat den 

Kollagenfibrillen an, das sich in kristallinen Formationen anordnet und in Hydroxylapatit 

umgewandelt wird (LÜLLMANN-RAUCH 2006). Mit nachlassender Aktivität bilden sich 

das raue endoplasmatische Retikulum und die Golgi-Zone zurück, die Osteoblasten werden 

flacher und zeigen eine geringere zytoplasmatische Basophilie. 

Osteoblasten, die zwischen den Lamellen in Lakunen und komplett von mineralisiertem 

Knochengewebe umgeben sind, werden als Osteozyten bezeichnet. Sie besitzen zahlreiche 

Zellfortsätze (Canaliculi), die über gap junctions mit benachbarten Osteozyten verbunden 

sind, wodurch zwischen den Osteozyten ein Austausch von Metaboliten und Signalstoffen 

stattfinden kann (JUNQUEIRA und CARNEIRO 2004). Sie reagieren auf Beanspruchung 

des Knochengewebes und halten die extrazelluläre Matrix aufrecht. Ist ihre Vitalität nicht 

mehr vorhanden, wird der Knochen in diesem Bereich durch Osteoklasten resorbiert. 

Bei Osteoklasten handelt es sich um 50-100 µm große, multinukleare Zellen, die minerali-

sierte Knochenmatrix resorbieren können (LÜLLMANN-RAUCH 2006). Sie entwickeln 

sich in der Leukopoese durch Fusion mehrerer einkerniger Vorläuferzellen, aus denen auch 

Makrophagen und Monozyten hervorgehen. Histochemisch differenzieren sie sich von 

Makrophagen durch ihre Aktivität der Tartrat-resistenten sauren Phosphatase (SCHWARZ 

und O'KEEFE 2000). Aktive Osteoklasten liegen dem Knochen in Howship’schen Laku-

nen an. Zur Lakune hin bilden sie zahlreiche schmale Falten. Die Plasmamembran der 

Osteoklasten haftet an der Matrixoberfläche des Knochengewebes über Integrine und 

schließt dadurch die Resorptionslakune von der Umgebung ab. Das Enzym 

Carboanhydrase II bildet innerhalb der Osteoklasten aus CO2 und H2O H+ Ionen, die die 

Osteoklasten aktiv durch die H+-ATPase in die Resorptionslakune pumpen. Ebenfalls wer-

den lysosomale Proteasen und Metalloproteasen in das subosteoklastische Kompartiment 

abgegeben. Durch den sauren pH-Wert werden Kalzium-Verbindungen aus der Matrix 

herausgelöst und mit Hilfe der Proteasen organische Bestandteile abgebaut. Die Fragmente 

der Extrazellulärmatrix werden von den Osteoklasten durch Endozytose aufgenommen und 

auf dem entgegengesetzten Pol der Zelle durch Exozytose ausgeschleust (LÜLLMANN-

RAUCH 2006, WELSCH 2006c). 
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1.2.3 Osteogenese 

Bei der Knochenentwicklung kann man grundsätzlich zwischen zwei verschiedenen Ent-

stehungsarten unterscheiden: Der chondralen und der desmalen Osteogenese. Bei der 

chondralen Osteogenese wird der Knochen indirekt gebildet, indem sich zunächst Chon-

droblasten aus Mesenchymzellen differenzieren und das Knochenelement aus hyalinem 

Knorpel bilden (Primordialskelett). Während der enchondralen Ossifikation wird das 

Knorpelgewebe in Knochengewebe umgebaut, indem hypertrophe Chondrozyten Enzyme 

wie Matrixmetalloproteasen und vascular endothelial growth factor (VEGF) sezernieren 

(LÜLLMANN-RAUCH 2006). Diese fördern die Resorption und stimulieren die Bildung 

von Kapillaren. Die Chondrozyten gehen in der Eröffnungszone durch Apoptose zugrunde, 

Osteoblasten siedeln sich entlang der Longitudinalsepten an und Chondroklasten resorbie-

ren die mineralisierten Anteile des Knorpelgewebes (JUNQUEIRA und CARNEIRO 

2004).  

Bei der desmalen Osteogenese findet eine direkte Knochenbildung ohne vorherige Bildung 

von Knorpelgewebe statt. An gefäßreichen Ossifikationspunkten konzentrieren sich 

Mesenchymzellen, aus denen sich direkt Osteoblasten differenzieren und über die Bildung 

von Osteoid Knochengewebe entsteht (WELSCH 2006c). Die desmale Osteogenese findet 

bei den meisten Knochen des Viszerokraniums, bei den flachen Deckknochen des 

Neurokraniums sowie der Klavikula statt (HAHN 2008). 

1.2.4 Remodelling 

Das Knochengewebe steht in einem ständigen Umbauprozess, der durch einen Zyklus aus 

Resorption und erneuter Apposition und Mineralisation gekennzeichnet ist. Der Knochen-

umbau erfolgt in kleinen Gruppierungen von Zellen, die als basic multicellular unit (BMU) 

zusammengefasst werden (FROST 1991). BMUs bestehen aus knochenresorbierenden 

Osteoklasten, knochenbildenden Osteoblasten, Osteozyten, die von Knochenmatrix umge-

ben sind, bone lining cells, die der Knochenoberfläche aufliegen, und kapillaren Blutgefä-

ßen.  

Die Regulation zwischen den antagonistisch ausgerichteten Zellen ist wichtig, um einen 

gleichmäßigen Umbau zu erlangen. Zur Differenzierung der Osteoklasten aus 

hämatopoetischen Stammzellen sind verschiedene stimulierende Faktoren notwendig. Die 

stimulierenden Faktoren M-CSF (macrophage colony-stimulating factor) und RANKL 

(receptor activator of nuclear factor kappa B Ligand) können von Knochenmarkszellen, 
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Osteoblasten und T-Lymphozyten gebildet werden. RANKL bindet an den bei 

Osteoklasten und ihren Vorläuferzellen vorkommenden Rezeptor RANK und wird von 

OPG (Osteoprotegerin) antagonisiert. Osteoblasten können sowohl RANKL exprimieren 

als auch M-CSF und OPG synthetisieren und nehmen somit direkten Einfluss auf die Dif-

ferenzierung und Aktivierung der Osteoklasten und die Regulation des remodellings.  

(BAUD'HUIN et al. 2007, KULAR et al. 2012). Parathormon, Vitamin D und 

Glukokortikoide sind ebenfalls in der Lage, mit dem RANK/RANKL/OPG - System zu 

interagieren und somit die Knochenresorption zu beeinflussen (HAHN 2008).  

Intensität und Frequenz der Belastungen des Knochens haben einen wesentlichen Einfluss 

auf die Aktivität des remodellings. Sowohl zu geringe als auch zu hohe Belastungen des 

Knochengewebes führen zur Apoptose von Osteozyten und resultieren in einer Reparatur 

von Mikroschäden und/oder in einer Reduktion der Knochenmasse (MARTIN 2007).  

 

1.3 Augmentative Verfahren 

1.3.1 Grundlagen 

Knochendefekte können aus unterschiedlichen Gründen entstehen und erfordern in der 

Implantologie aus funktionellen und ästhetischen Gründen häufig knochenaufbauende 

Maßnahmen. Nach der Extraktion von Zähnen kommt es zu einer Reduktion der Höhe und 

Breite des Alveolarkammes (CAWOOD und HOWELL 1988, HANSSON und HALLDIN 

2012). Durch den fehlenden Kraftstimulus der Zähne auf den Alveolarknochen lagern sich 

bereits nach wenigen Tagen Osteoklasten an der kortikalen Knochenoberfläche an. Dies 

führt zu einer Formveränderung des Alveolarfortsatzes (TRAN VAN et al. 1982, 

ZAKHARY et al. 2012). Histologisch lässt sich beim Alveolarfortsatz im krestalen Be-

reich der Bündelknochen abgrenzen (LINDHE et al. 2008). Dieses Knochengewebe ist 

vom Zahn abhängig und resorbiert kurze Zeit, nachdem der Zahn extrahiert wurde 

(ARAUJO und LINDHE 2008). SCHROPP et al. (2003) untersuchten die Knochenheilung 

von Extraktionsalveolen über einen Zeitraum von 12 Monaten. Es konnte gezeigt werden, 

dass bereits nach kurzer Zeit eine ausgeprägte Resorption stattfindet. Sie kamen zum Er-

gebnis, dass ein Jahr nach Extraktion die Breite des Alveolarfortsatzes um durchschnittlich 

50 % reduziert war. Zwei Drittel der Resorption fand bereits in den ersten 3 Monaten statt. 

Durch diese physiologische Alveolarkammatrophie oder auch durch pathologische Ursa-
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chen ist häufig das Knochenangebot für eine enossale Verankerung von Implantaten zu 

gering und augmentative Maßnahmen indiziert. Hierbei wurden diverse Verfahren entwi-

ckelt, die sich sowohl in Hinblick auf die Techniken als auch bei den verwendeten Mate-

rialien unterscheiden (ESPOSITO et al. 2009, KHOURY und BUCHMANN 2001). 

1.3.2 Guided Bone Regeneration (GBR) 

HURLEY et al. (1959) konnten in ihrer experimentellen Studie zeigen, dass Weichgewebe 

einen negativen Einfluss auf die Osteogenese hat. MELCHER und DREYER (1962) bestä-

tigten in ihren Ergebnissen, dass Fibroblasten mit Osteoblasten in Konkurrenz zueinander 

stehen. Die Bildung von Bindegewebe schreitet im Vergleich zur Knochenbildung schnel-

ler voran. Nicht-osteogen-aktive Zellen proliferieren somit schneller in den Defektbereich 

und behindern die langsamer voranschreitende Knochenregeneration. 

BOYNE (1964) untersuchte erstmalig die Verwendung einer Membran am 

Alveolarknochen. Grundlage seiner Studie war die Annahme, dass eine permeable Barriere 

das schneller proliferierende Bindegewebe vom Defektbereich fernhält, während gleichzei-

tig Nährstoffe die Membran passieren können. In seiner Tierstudie wurde nach der Extrak-

tion der Frontzähne die bukkale kortikale Lamelle der Extraktionsalveole entfernt. Der 

Defekt wurde subperiostal mit einer Celluloseacetat-Membran mit einer Porengröße von 

0,45 µm abgedeckt. Seine Ergebnisse zeigten im Vergleich zur Kontrollgruppe eine Hei-

lung der Extraktionsalveole mit Wiederherstellung der labialen Kortikalis in ihrer ur-

sprünglichen Kontur.  

Zunächst fand das Prinzip der guided tissue regeneration (GTR) Anwendung bei der The-

rapie von parodontalen Knochendefekten, indem durch die Membran eine Trennung zwi-

schen den Zellen der Lamina propria, der Gingiva und Knochenzellen geschaffen wurde 

(MELCHER 1976). In der Implantologie wurden zu dieser Zeit unterschiedliche Konzepte 

zur Verankerung von dentalen Implantaten verfolgt. BRANEMARK (1983) schlussfolger-

te in seiner Studie, dass die Osseointegration von Implantaten im Vergleich zu anderen 

bisher untersuchten Verankerungskonzepten eine dauerhafte, stabile Verankerung von 

Zahnersatz ermöglicht. Diese Erkenntnis erfordert jedoch ein stabiles Knochenlager und 

bei nicht ausreichendem Knochenangebot weitere rekonstruktive Maßnahmen. Dadurch 

fand das Prinzip der Membrantechnik als guided bone regeneration (GBR) zur Kiefer-

kammaugmentation auch in der Implantologie immer häufiger Anwendung. In verschiede-

nen Studien konnte gezeigt werden, dass bei komplikationsfreier Heilung die GBR eine 
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erfolgreiche Methode zum Aufbau horizontaler und vertikaler Alveolarkammdefekte dar-

stellt (BUSER et al. 1990, DAHLIN et al. 1988, DRAENERT et al. 2014, NYMAN et al. 

1990, SEIBERT und NYMAN 1990). 

 

1.4 Membranen 

1.4.1 Anforderungen 

Die in der GBR beschriebene Abgrenzung zwischen Knochengewebe und Weichgewebe 

soll unterschiedliche Anforderungen erfüllen. SCANTLEBURY (1993) empfahl fünf An-

forderungen an Membranen, die nach wie vor wichtige Kriterien für die GBR darstellen 

(RAKHMATIA et al. 2013): 

1. Die Membran soll biokompatibel sein, sodass die Knochenregeneration nicht be-

hindert wird und weder die umliegenden Gewebe noch die Gesamtgesundheit des 

Patienten irritiert werden. 

2. Die Membran soll eine ausreichende Stabilität aufweisen, damit ein Raum für die 

Knochenregeneration geschaffen und aufrechterhalten werden kann.  

3. Um die Barrierefunktion zwischen den konkurrierenden, knochenbildenden Zellen 

und Bindegewebszellen zu gewährleisten, soll die Membran für epitheliale Zellen 

oder Fibroblasten undurchlässig sein, jedoch idealerweise eine Diffusion von Flüs-

sigkeiten, Nährstoffen und bioaktiven Substanzen ermöglichen, die für das Zell-

wachstum relevant sind. 

4. Die Membran soll sich an die Form des umliegenden Gewebes adaptieren, sodass 

die Ränder des Wundbereiches gegenüber dem Bindegewebe abgedichtet sind. 

5. Die Membran soll in der praktischen Anwendung möglichst einfache und reprodu-

zierbare Arbeitsabläufe ermöglichen.  

 

1.4.2 Klassifikationen 

Es wurde eine Vielzahl von unterschiedlichen Membranen entwickelt, die man in resor-

bierbare und nicht-resorbierbare Membranen einteilen kann.  
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Tab. 1 Klassifikation Membranen (DIMITRIOU et al. 2012) 

resorbierbare Membranen 

biologisch Kollagen 

 Chitosan oder Chitosan-Kollagen-Hybrid 

synthetisch aliphatische Polyester: PLLA, PDLLA, PGLA, Polydioxane und 
andere Co-Polymere 

nicht-resorbierbare Membranen 

e-PTFE (expanded Polytetrafluoroethylene), Titan-verstärktes e-PTFE, n-PTFE, Titannetze  

 

Zusätzlich zu den von SCANTLEBURY (1993) genannten Anforderungen gelten weitere 

Kriterien für resorbierbare Membranen. Während der Resorption oder Degradation der 

Membran soll die Reaktion des umliegenden Gewebes möglichst gering und reversibel 

sein und keinen negativen Einfluss auf die Defektregeneration haben (GOTTLOW 1993). 

In der Literatur werden die Gewebereaktionen von resorbierbaren Membranen uneinheit-

lich beobachtet und unterscheiden sich stark bei verschiedenen Materialien (AABOE et al. 

1993, HÄMMERLE und JUNG 2003, SANDBERG et al. 1993). Neben den möglichen 

Gewebereaktionen verlieren resorbierbare Membranen mit der Zeit ihre Stabilität, wodurch 

die Knochenregeneration negativ beeinflusst werden kann (MELLONIG et al. 1998, 

ZELLIN et al. 1995).  

Vorteile der resorbierbaren Membranen liegen darin, dass die Entfernung des Materials 

entfällt und dem Patienten dadurch zusätzliche Risiken eines weiteren operativen Eingrif-

fes erspart werden. Die erneute Periostablösung bei der Entfernung der Membran kann zu 

Knochenresorption führen und das Behandlungsergebnis negativ beeinflussen 

(PIHLSTROM et al. 1983). Eine Membran, die der Komplexität aller Anforderungen ge-

recht wird, konnte bis jetzt nicht entwickelt werden. Die Forschungen bezüglich einer op-

timalen Membran dauern daher noch an (RAKHMATIA et al. 2013). 

1.4.3 Kollagenmembranen 

Kollagenmembranen stellen eine häufig verwendete Art von resorbierbaren Membranen in 

der GBR dar. Kollagenmembranen, die aus porcinem oder bovinem Kollagen Typ I und III 

bestehen, sind in der Literatur vielfältig untersucht worden (GIELKENS et al. 2008, 

SCHLEGEL et al. 1997, SCHWARZ et al. 2006a). Kollagenfasern bestehen aus einzelnen 

 14 



1 Einleitung 

Kollagenmolekülen, die von Fibroblasten produziert werden. Die Moleküle lagern sich im 

extrazellulären Raum zu Fibrillen zusammen, die je nach Gewebe in geflochtenen oder 

parallelen Bündeln angeordnet sind. Kollagenfasern verfügen über zugfeste und kaum 

dehnbare Eigenschaften (WELSCH 2006a). Es konnte beobachtet werden, dass Kollagen 

eine chemotaktisch stimulierende Wirkung auf Fibroblasten hat und die Wundheilung posi-

tiv beeinflussen kann (POSTLETHWAITE et al. 1978). Kollagen hat hämostatische Eigen-

schaften und wirkt stabilisierend auf das Blutkoagel (FARNDALE et al. 2004).  

Kollagenmembranen weisen eine dichte, semipermeable Struktur auf, die die Einwande-

rung von Fibroblasten in den Defektbereich verhindert (SCHLEGEL et al. 1997). Sie un-

terscheiden sich in ihrer Vernetzung, die Einfluss auf die Biokompatibilität, Formstabilität 

und Barrierefunktion hat (SCHWARZ et al. 2006b). Es können chemische, physikalische 

oder enzymatische Verfahren zur Vernetzung eingesetzt werden (VON ARX et al. 2005). 

ROTHAMEL et al. (2004) verglichen in ihrer Studie verschiedene Kollagenmembranen 

und konnten feststellen, dass es Unterschiede bezüglich der Biokompatibilität und der Zell-

adhäsion der Osteoblasten gibt. Während drei untersuchte Membranen die Haftung und 

Proliferation unterstützten, zeigte eine mit Glutaraldehyd quervernetzte Kollagenmembran 

eine hemmende Wirkung auf die Zellproliferation. Kollagenmembranen haben den Nach-

teil, dass sie relativ schnell resorbieren und an Stabilität verlieren (OWENS und YUKNA 

2001, ZHAO et al. 2000). Bezüglich der Resorbierbarkeit einer nicht quervernetzten 

Kollagenmembran porcinen Ursprungs zeigten SCHWARZ et al. (2006a) und 

ROTHAMEL et al. (2005) in einer Untersuchung an Ratten, dass die Membrandicke zwi-

schen der zweiten und vierten Woche signifikant abnimmt und die Membran nahezu voll-

ständig degradiert wurde.  

 

1.5 Augmentationsmaterialien 

1.5.1 Indikation und Anforderungen 

Neben der Verwendung autologen Knochens finden auch häufig Knochenersatzmaterialien 

Anwendung in der zahnärztlichen augmentativen Chirurgie. Knochenersatzmaterial dient 

als Platzhalter und bietet dem sich neubildenden Knochen ein Leitgerüst. Weiterhin haben 

Knochenersatzmaterialien eine Stützfunktion für Periost und Membranen und können Trä-
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gersubstanz für osteoinduktive Substanzen sein. Die idealen Anforderungen an ein geeig-

netes Knochenersatzmaterial sind nach RIEDIGER (2009) vielfältig: 

• Osteoinduktion / Osteokonduktion 

• Biokompatibilität 

• Porosität 

• Belastungsstabilität 

• Resorbierbarkeit 

• Formbarkeit 

• Sterilität 

• stabile und langfristige Integration von Implantaten 

1.5.2 Klassifikation 

Zur Augmentation stehen verschiedene Ersatzmaterialien zur Verfügung, die nach 

KÜBLER (1997) entsprechend ihrer Herkunft in autologe, allogene, xenogene und allo-

plastische Materialien klassifiziert werden können.  

 

Tab. 2 Einteilung der Augmentatmaterialien nach ihrer Herkunft (modifiziert nach Kübler 
(1997)) 

autologes Knochentransplantat innerhalb des Individuums 

allogenes Knochenimplantat zwischen Individuen derselben Spezies 

xenogenes Knochenimplantat zwischen Individuen verschiedener Spezies 

alloplastisches Knochenimplantat 
bzw. Knochenersatzmaterial 

vollsynthetische Herstellung eines Biomaterials bzw. 
ausgiebige physikalische oder chemische Bearbei-
tung xenogener Gewebearten bzw. Gerüstbausteine 

 

Knochenersatzmaterialien können ebenfalls nach ihrer Zusammensetzung eingeteilt wer-

den. Hierbei kann man zwischen organischen und anorganischen sowie biologischen und 

synthetischen Knochenersatzmaterialien unterscheiden (RENTSCH et al. 2012) (siehe 

auch Tab. 3).  
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1.5.3 Einfluss auf die Knochenregeneration 

Die verschiedenen Transplantate und Knochenersatzmaterialien haben unterschiedliche 

Wirkungen auf die Knochenregeneration. Die biologische Wertigkeit lässt sich an den Kri-

terien der osteogenen und osteoinduktiven Aktivität, Osteokonduktion, Vaskularität und 

biomechanischen Stabilität feststellen (SOLDNER und HERR 2001).  

Osteogen-wirksame Transplantate enthalten Osteoblasten und deren Vorläuferzellen, die 

durch Apposition und Mineralisation aktiv Einfluss auf die Knochenregeneration nehmen 

können (DELLOYE et al. 2003, NASR et al. 1999). Osteoinduktive Materialien enthalten 

keine aktiven knochenbildenden Zellen, sind jedoch in der Lage, undifferenzierte, 

mesenchymale Zellen zu stimulieren, die sich über Osteoprogenitorzellen weiter zu 

Osteoblasten differenzieren (SCHIEKER et al. 2008). Osteokonduktive Eigenschaften lie-

gen vor, wenn das eingebrachte Material dem sich neubildenden Knochen ein geeignetes 

Leitgerüst bietet und dieser auf dessen Oberfläche wachsen kann (BAUER und 

MUSCHLER 2000, BURCHARDT 1983). Die Knochenbildung ist von der Aktivität der 

vorhandenen Osteoblasten und Präosteoblasten abhängig. Grundlage hierfür ist eine aus-

reichende Vaskularisierung des Empfängerlagers (ALBREKTSSON und JOHANSSON 

2001). 

Die Kriterien der Osteogenese, Osteoinduktion und Osteokonduktion erfüllt nur das 

autologe Transplantat (Tab. 2). Die Entnahme des autologen Knochens generiert jedoch 

einen Sekundärdefekt, der Risiken wie Schmerzen, Nervläsionen oder potentielle Infektio-

nen birgt. Zusätzlich ist die zur Verfügung stehende Menge an autologem Knochenmaterial 

begrenzt (SCHMIDT-ROHLFING et al. 2009).  

Tabelle 3 beinhaltet eine Übersicht der osteogenen, osteoinduktiven und osteokonduktiven 

Eigenschaften unterschiedlicher Knochenaufbaumaterialien, die nach ihrer Zusammenset-

zung klassifiziert sind. 
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Tab. 3 Klassifikation von Knochentransplantaten nach ihrer Zusammensetzung und ihrer 
biologischen Wertigkeit (Rentsch et al. 2012) 

Eigenschaften 
Knochentransplantat/ 
-ersatzmaterial os

te
og

en
 

os
te

oi
nd

uk
tiv

 

os
te

ok
on

du
kt

iv
 

organisch biologisch autologe Knochentransplantate + + + 

  Knochenmark + +  

  osteogen aktive Zellen/Zelltransplantate + +  

  allogene Knochentransplantate  z.T. +  

  demineralisierte Knochenmatrix  + + 

  xenogene Knochentransplantate   + 

  natürliche und rekombinante Wachstumsfaktoren  +  

  biologische Polymere   + 

 synthetisch nicht-resorbierbare Polymere   + 

  resorbierbare Polymere   + 

anorganisch biologisch Hydroxylapatit aus Knochen   + 

  Hydroxylapatit aus Korallen oder Pflanzen   + 

 synthetisch synthetisches Hydroxylapatit   + 

  Trikalziumphosphat   + 

  biphasische Keramiken   + 

  Kalziumphosphatzement   + 

  Kalziumsulfat   + 

  Biogläser und Glaskeramiken   + 

  Glasionomere   + 

 
 

1.6 PLA/PDLLA 

1.6.1 Allgemeines 

Bereits in den 60iger Jahren beschrieben KULKARNI et al. (1966), dass Polylaktid ein 

vielversprechendes, resorbierbares Material für die Osteosynthese sei. Bei seiner hydrolyti-

schen Spaltung entstehe lediglich Milchsäure, durch die im Körper keine immunologische 

Reaktion zu erwarten sei. CUTRIGHT und HUNSUCK (1971) bestätigten die theoreti-

schen Überlegungen der Resorbierbarkeit von Polylaktid in einer tierexperimentellen Stu-

die.  
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1.6.2 Chemischer Aufbau 

Polylaktid ist ein Biopolymer, das α-Hydroxypropionsäure (Milchsäure) in seiner Grund-

einheit enthält (KAISER 2007). Bei α-Hydroxypropionsäure handelt es sich um eine natür-

lich vorkommende organische Verbindung, die sowohl in Form von Laktat im Stoffwech-

sel entsteht (HORTON et al. 2008) als auch industriell erzeugt wird (ENDRES und 

SIEBERT-RATHS 2009). Ein Milchsäuremolekül besitzt an seinem zweiten Kohlenstoff-

atom ein Chiralitätszentrum, an dem sich räumlich zwei verschiedene Moleküle aufbauen 

lassen, die zueinander spiegelbildlich sind. Bei den beiden α-Hydroxypropionsäuren kann 

man die D-(-)-Milchsäure von der L-(+)-Milchsäure unterscheiden (ZEECK et al. 2006). 

Durch Kondensation entstehen aus α-Hydroxypropionsäure zunächst niedermolekulare 

Oligomere, die zum zyklischen Diester der Milchsäure, dem Laktid, depolymerisiert wer-

den können. Aufgrund der optischen Isomerie der α-Hydroxypropionsäure bilden sich 

D,D-, L,L- und D,L(Meso)-Laktiddimere (ENDRES und SIEBERT-RATHS 2009). Mit 

einer optisch inaktiven, racemischen Mischung aus D- und L-Laktiden entsteht über die 

Ringöffungspolymerisation ein amorphes, nicht kristallines PDLLA (ELIAS 2001). 

 

 

Abb. 1 Chemischer Aufbau PDLLA 

 

1.6.3 Degradation 

Bei dem Kontakt von PLA mit Körperflüssigkeit lagert sich H2O in das Polymer ein. Da-

durch werden die langen Polymerketten hydrolytisch gespalten und zu Laktid degradiert. 

Dieses wird im Körper weiter zu H2O und CO2 metabolisiert (KULKARNI et al. 1966).  

KULKARNI et al. (1971) haben beschrieben, dass PDLLA im Vergleich zu PLLA schnel-

ler abgebaut wird und dadurch schneller an Stabilität verliert. PLLA war daher aufgrund 

seiner hohen Anfangsstabilität ein sehr interessantes Material für die Osteosynthese. Nach 
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längerer Zeit konnte man jedoch Fremdkörperreaktionen beim Abbau von PLLA beobach-

ten (BOSTMAN et al. 1990). Eine Ursache könnte darin liegen, dass sich PLLA im Ge-

gensatz zu PDLLA nicht amorph verarbeiteten lässt (RUFFIEUX 1997) und kristalline 

Überreste bei der Degradation eine Fremdkörperreaktion hervorrufen können (BERGSMA 

et al. 1993). HEIDEMANN et al. (2001) bestätigten in ihrer In-Vivo-Studie, dass reines, 

nicht kristallines, amorphes PDLLA vollständig ohne Fremdkörperreaktionen abgebaut 

wird.  

1.6.4 Dreidimensionale Defektrekonstruktion  

Polylaktide finden als resorbierbare Osteosynthesematerialien im kraniomaxillofazialen 

Bereich Anwendung und stellen eine etablierte Methode der Frakturversorgung dar, wie in 

diversen Studien gezeigt wurde (BUIJS et al. 2009, ECKELT et al. 2007, MEARA et al. 

2012, PILLING et al. 2007b). 

IGLHAUT (2009) beschreibt eine Technik mit PDLLA-Membranen und Pins zur Aug-

mentation von Alveolarkammdefekten. Das Verfahren basiert auf einer Augmentations-

technik, beschrieben von KHOURY (2009b). Diese Technik ermöglicht eine dreidimen-

sionale Rekonstruktion von vertikalen und horizontalen Knochendefekten. KHOURY 

(2009b) schreibt, dass dicke monokortikale Knochenblöcke durch eine schlechte 

Revaskularisation keine guten Voraussetzungen für die Osseointegration von Implantaten 

darstellen. Partikulierte kortikale Knochentransplantate ermöglichen eine bessere Durch-

blutung und verfügen dadurch über ein höheres Regenerationspotential. Um eine ausrei-

chende Lagestabilität zu erreichen, kombiniert Khoury dünne kortikale Knochenblöcke mit 

zerkleinerten Knochentransplantaten. Dabei wird ein Knochenblock im Bereich der Linea 

obliqua externa oder im Kinnbereich entnommen. Das gewonnene Transplantat wird longi-

tudinal in zwei dünne Knochenblöcke geteilt. Mit den dünnen kortikalen Schalen wird der 

zu augmentierende Defektbereich dreidimensional rekonstruiert und mit 

Osteosyntheseschrauben lagestabil fixiert. Die Spalträume werden mit partikulierten 

Kortikalispartikeln und Spongiosa aufgefüllt.  

Bei der Entnahme von Knochenblöcken entstehen für den Patienten Risiken wie 

Nervläsionen, Zahnschädigungen oder Wundschmerz. CORDARO et al. (2011) untersuch-

ten in ihrer Patientenstudie Sensibilitätsstörungen nach Knochentransplantaten aus der 

Kinnregion und vom Ramus mandibulae. So wurde nach Knochenentnahmen aus dem 

Kinnbereich bei 13,12 % und vom Ramus mandibulae bei 3,34 % der Zähne ein negativer 
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Sensibilitätstest festgestellt. Bezüglich der Oberflächensensibilität der Haut lag in der 

Kinnregion in 16,2 % der Fälle eine Hypo- beziehungsweise Hyperästhesie vor. Intraoral 

konnte bei 16,2 % der Patienten eine Hyper-, Hypo- oder Parästhesie der Schleimhaut di-

agnostiziert werden. Nach Knochenentnahmen vom Ramus mandibulae lagen extraoral 

11,6 % Hyperästhesien und Parästhesien der äußeren Haut vor. Intraoral traten keine Sen-

sibilitätsstörungen der Schleimhaut auf. Anästhesien konnten CORDARO et al. (2011) bei 

keinem Patienten feststellen.  

 

In Anlehnung an die Schalentechnik von Khoury werden in der von IGLHAUT (2009) 

beschriebenen Technik (Abb. 2) anstelle der kortikalen Lamellen 0,1 mm dicke PDLLA-

Membranen verwendet. Der Defektbereich wird mit der PDLLA-Membran dreidimensio-

nal rekonstruiert und über zuvor gesetzte Bohrungen mit Ultraschall-aktivierbaren 

PDLLA-Pins fixiert. Der Hohlraum zwischen Membran und Knochen wird mit Knochen-

ersatzmaterial, autologem Knochen oder einem Gemisch von Ersatzmaterial und Eigen-

knochen augmentiert. Die Augmentatregion wird mit einer Kollagenmembran bedeckt. 

Abschließend erfolgt ein spannungsfreier Wundverschluss.  

 

Abb. 2 Schematische Darstellung der Augmentationstechnik 
mit PDLLA-Membran: Alveolarknochen (b), Augmentat (a), 
PDLLA-Membran (p), ultraschallaktivierter PDLLA-Pin 
(), Kollagenmembran (c) 
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PILLING et al. (2007b) untersuchten die biomechanische Stabilität von ultraschall-

aktivierten Pins im Vergleich zu resorbierbaren Schrauben. Pin und Schraube bestehen 

beide aus amorphen, nicht kristallinen PDLLA. Sie konnten zeigen, dass die Stabilität der 

mit Ultraschall-inserierten Pins im Vergleich zu einer resorbierbaren Schraube signifikant 

höher ist. CHO et al. (2011) verglichen die Stabilität von 2,1 mm PDLLA-Pins mit Titan-

schrauben, die einen Durchmesser von 1,5 mm und eine Länge von 7 mm aufwiesen. Die 

mechanische Belastung ergab ähnliche Ergebnisse ohne signifikante Unterschiede in der 

Belastungsfähigkeit. Sie schlussfolgerten, dass die Befestigung von Knochenblöcken in der 

Alveolarkammaugmentation mit PDLLA-Pins alternativ zur Befestigung mit Titanschrau-

ben angewendet werden kann.  

In einer weiteren Untersuchung zeigten PILLING et al. (2007a), dass die mit Ultraschall 

eingebrachten PDLLA-Pins in die benachbarten Spongiosahöhlen des Bohrloches vordrin-

gen. In der frühen Wundheilung (1-2 Wochen) konnte Osteoid an der Knochen-Polymer 

Grenze gefunden werden. Es gab keine Anzeichen von Entzündungsreaktionen. In der spä-

ten Phase der Wundheilung (3-9 Wochen) beobachteten sie mehrkernige Riesenzellen in 

Resorptionslakunen an der Polymeroberfläche.   

 

1.7 Fragestellung 

Knochendefekte stellen in der Implantologie eine große Herausforderung dar. Ein Haupt-

ziel der Alveolarkammaugmentation ist es, ein ausreichendes Volumen an vitalem Kno-

chen zu schaffen, um Implantate in ihrer funktionellen und ästhetisch optimalen Position 

einbringen zu können (CORDARO und TERHEYDEN 2014). Zur Rekonstruktion von 

komplexen Knochendefekten werden in der Literatur unterschiedliche Methoden und Ma-

terialien beschrieben. Die Augmentation mit autologem Knochen stellt aufgrund der 

osteogenen Potenz und der optimalen Biokompatibilität von Eigengewebe nach wie vor 

den ‚Goldstandard’ dar (RENTSCH et al. 2012). Die Entnahme des autologen Transplanta-

tes birgt für den Patienten zusätzliche Risiken wie Schmerzen, Blutungen, Sensibilitätsstö-

rungen und Infektionen.  

In der Frakturversorgung werden seit einigen Jahren resorbierbare 

Osteosynthesematerialien eingesetzt. Die Stabilität der Osteosyntheseplatten ist ein wichti-

ger Gesichtspunkt in der Frakturversorgung. Polylaktide finden hier aufgrund ihrer Stabili-
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tät und biodegradierbaren Eigenschaften erfolgreich Anwendung (ECKELT et al. 2007, 

MEARA et al. 2012).  

Bei der Alveolarkammaugmentation ist die Stabilität des Augmentats ebenfalls ein zentra-

les Kriterium (SCANTLEBURY 1993). KHOURY (2009b) beschreibt eine Technik, bei 

der dem Augmentat durch dünne kortikale Knochenschalen eine dreidimensionale Stabili-

tät gegeben wird. Die vorliegende tierexperimentelle Studie (Abb. 3) soll untersuchen, in-

wieweit die Anwendung von Polylaktidmembranen, als Ersatz zum autologen Transplan-

tat, die Knochenregeneration von Alveolarkammdefekten unterstützen kann. 
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2.1 Übersicht Versuchsablauf 

 

Abb. 3 Versuchsplanung 

Versuchsgruppe Foxhounds (n=6) 

Extraktion der Zähne der zweiten Dentition in der mandibulären Untersuchungsregion 

10 Wochen später Setzen von vier standardisierten, zweiwandigen Defekten im zahnlosen 
Seitenzahnbereich der Mandibula 

Versorgung der Defekte  

Defekt 1:  
•  Kontrollgruppe 
•  Nahtverschluß ohne weitere Intervention 

Defekt 2: 
•  Augmentation: Bio-Oss Granulat fein  
•  Abdeckung: Bio-Gide Membran 

Defekt 3: 
•  Bukkal und lingual ultraschallfixierte, 0.1mm Sonic Weld Rx Membranen und Pins 
•  Augmentation: Bio-Oss Granulat fein 
•  Abdeckung: Bio-Gide Membran 

Defekt 3: 
•  Bukkal und lingual ultraschallfixierte 0.1mm Sonic Weld Rx Membranen und Pins 
•  Augmentation: autologer, partikuliertem Knochen und Bio-Oss Granulat fein (1:1 Gemisch) 
•  Abdeckung: Bio-Gide Membran  

Entnahme der Defektabschnitte nach 14 Wochen 

histologische Aufbereitung 

Methylenblau-Alizarinrot Färbung 

Toluidinblau Färbung 

Digitalisierung der histologischen Präparate 

histomorphologische und histomorphologische Analyse 

statistische Auswertung 
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2.2 Materialien 

2.2.1 Übersicht 

 

Operative Eingriffe 

• Vetranquil(r) 1% (Acepromazin), Ceva Tiergesundheit, Düsseldorf) 

• Trapanal 2,5% (Thiopental-Natrium) (Altana GmbH, Konstanz) 

• Dipidolor (Piritramid) (Janssen-Cilag GmbH, Neuss) 

• Rimadyl (Carprofen) (Pfitzer Pharma GmbH, Karlsruhe) 

• Cleorobe (Clindamycin) Pharmacia Tiergesundheit, Erlangen) 

• Nahtmaterial Vicryl 5-0 (Resorba Wundversorgung GmbH & Co. KG, Nürnberg) 

 

Defektversorgung 

• Bio-Gide Kollagenmembran (Geistlich, Wolhusen, Schweiz) 

• Bio-Oss Granulat fein (Partikelgröße 0,25-1mm) ( Geistlich, Wolhusen, Schweiz) 

• Cleorobe (Pharmacia Tiergesundheit, Erlangen) 

• Parodontalsonde PCP12 (Hu-Friedy Co., Chicago IL, USA) 

• SonicPins Rx (KLS Martin, Tuttlingen) 

• SonicWeld Rx (Resorb-X) Membran 0,1mm (KLS Martin, Tuttlingen) 

 

Geräte und Materialien für die Herstellung der histologischen Präparate 

• Bandsäge EXAKT 300 CP und 310 CP (EXAKT Advanced Technologies GmbH, 

Norderstedt) 

• Deckgläser MENZEL 24 x 48mm (Gerhard Menzel GmbH, Braunschweig) 

• Haarlineal 

• Objektträger Plexiglas planparallel #404150  25 x 75 x 2mm (Patho-Service 

GmbH, Oststeinbek) 

• Objektträgerpresse (Eigenbau) 

• Polymerisationssystem Technovit 9100 NEU mit Härter 1, Härter 2, stabilisierte 

Basislösung, entstabilisierter Basislösung PMMA (Heraeus Kulzer GmbH, Wehr-

heim) 
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• Schleifbänder EXAKT Bandsystem 306/310 #30/841 (EXAKT Advanced Techno-

logies GmbH, Norderstedt) 

• Schleifgerät EXAKT Typ AW-10 (EXAKT Advanced Technologies GmbH, Nor-

derstedt) 

• Schleifscheiben P800/P1200 (Hermes Schleifmittel GmbH, Hamburg) 

• Schleifscheiben P4000 (dia-plus, Oststeinbek) 

• Schnelleindeckelmittel Entellan Neu (Merck KGaA, Darmstadt) 

• Sofortklebstoff Loctite 420 (Henkel AG & Co. KGaA, Düsseldorf) 

• Tellerschleifgerät Struers RotoPol-35 (STRUERS GmbH, Willich) 

• Ethanol (Chemikalien Vertrieb Hannover, Hannover) 

• Exsikkator (Duran Group GmbH, Mainz) 

• Xylol (Avantor Performance Materials, Deventer, Niederlande) 

 

Reagenzien und Chemikalien für die Färbung der histologischen Präparate 

• Aceton (Merck KGaA, Darmstadt) 

• Alizarinrot S 5229 (Merck KGaA, Darmstadt) 

• demineralisiertes Wasser (Centramed GmbH & Co. KG, Koblenz) 

• Di-Natriumtetraborat-10-hydrat (Merck KGaA, Darmstadt) 

• Essigsäure 3% (Merck KGaA, Darmstadt) 

• Ethanol (Merck KGaA, Darmstadt) 

• Löfflers Methylenblau 1287 (Merck KGaA, Darmstadt) 

• Pyronin G 7518 (Merck KGaA, Darmstadt) 

• Salzsäure (Merck KGaA, Darmstadt) 

• Toluidinblau O 1273 (Merck KGaA, Darmstadt) 

• Wasserstoffperoxid 15% (Merck KGaA, Darmstadt) 

  

Geräte und Software für die Randomisierung, Digitalisierung und Histomorphome-

trie 

• RandList (DatInf GmbH, Tübingen) 

• Adobe Photoshop CS5 Extended Version 12.0 (Adobe Systems GmbH, München) 

• AxioVision AxioVs40 Version 4.8.2.0 (Carl Zeiss MicroImaging GmbH, Jena) 

• dotSlide Version 2.1 (Olympus Soft Imaging Solutions GmbH, Münster) 
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• Kamera Olympus dotSlide (Olympus Europa Holding GmbH, Hamburg) 

• Mikroskop Olympus BX51 (Olympus Europa Holding GmbH, Hamburg) 

• Vorschau Version 5.0.3 (Apple Inc., Cupertino, CA, USA) 

 

Statistische Auswertung 

• STATISTICA 10 (StatSoft Inc., Tulsa, OK, USA) 

• SAS 9.3 (SAS Institute Inc., Cary, NC, USA) 

 

2.2.2 SonicWeld Rx System 

Das System besteht aus resorbierbaren Pins, Membranen, Meshes und Platten, die zu 

100 % aus amorphen, nicht kristallinen PDLLA hergestellt sind. Mit Hilfe des 

SonicWelder Rx wird eine Ultraschallfrequenz über eine Sonotrode auf den Pin übertra-

gen. Durch die Mikrovibrationen verflüssigt sich die äußere Oberfläche des PDLLA und 

dringt in das vorgebohrte Loch und die spongiöse Knochenstruktur ein, wodurch das re-

sorbierbare Implantat lagestabil verankert ist. Die Membranen, Platten oder Meshes lassen 

sich in einem erwärmten Wasserbad (ab 55 °C) der gewünschten Form anpassen. Über 

spezielle Glättungssonotroden werden sie abschließend mit den zuvor eingebrachten Pins 

verschweißt (MEARA et al. 2012). 

 

 
Abb. 4 Eingebrachter Pin mit verschweißter 
Membran, SonicWelder RX (s), PDLLA-Pin (p), 
Alveolarknochen (a), PDLLA-Membran () 
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2.2.3 Bio-Oss 

Bio-Oss zählt zu der Gruppe der anorganisch, biologischen Knochenersatzmaterialien und 

besteht aus bovinem Knochen (BERGLUNDH und LINDHE 1997). Über thermische und 

chemische Verfahren werden Extremitätenknochen von Rindern deproteinisiert. Das Kno-

chenersatzmaterial hat als feines Bio-Oss eine Granulatgröße von 0,25-1 mm und als gro-

bes Bio-Oss eine Größe von 1-2 mm. Es weist eine makroskopische und mikroskopische 

Struktur mit einem interkonnektierenden Porensystem auf und bietet Osteoblasten ein ge-

eignetes Leitgerüst (TAPETY et al. 2004). Die Porosität und der chemische Aufbau sind 

mit der humanen mineralischen Knochenmatrix vergleichbar. Bio-Oss erfüllt als Knochen-

ersatzmaterial langfristig osteokonduktive Eigenschaften (TRAINI et al. 2007). Es ist ein 

allergenfreies Knochenersatzmaterial und zeigt in Studien eine hohe Biokompatibilität 

(KURKCU et al. 2012, SCHLEGEL und DONATH 1998). Bio-Oss findet seit vielen Jah-

ren erfolgreich Anwendung in der augmentativen Knochenchirurgie (HÄMMERLE et al. 

2008, LANG et al. 2007, SCHMITT et al. 2013). 

2.2.4 Bio-Gide 

Bio-Gide ist eine biologische, resorbierbare Membran, die aus porcinem Kollagen Typ I 

und III besteht (SCHWARZ et al. 2006a). Die Membran hat eine zweischichtige Struktur. 

Die zum Knochendefekt ausgerichtete Seite ist porös aufgebaut und ermöglicht eine Kno-

chenintegration. Die andere Seite weist eine dichte Kollagenstruktur auf und verhindert die 

Einwanderung von Weichgewebszellen in den Defektbereich (SCHLEGEL et al. 1997). 

ROTHAMEL et al. (2004) konnten in ihrer Studie zeigen, dass Bio-Gide eine gute Bio-

kompatibilität aufweist und die Haftung und Proliferation von Osteoblasten unterstützt. 

 

2.3 Foxhounds 

Als Versuchsgruppe der Studie wurden sechs Foxhounds gewählt. Nach BUDRAS (2007) 

hat das Gebiss der Hunde 28 Milchzähne. Etwa ab dem 6. Monat sind die 42 Dentes per-

manentes vollständig durchgebrochen. Das bleibende Gebiss gliedert sich im Unterkiefer 

pro Quadrant in drei Dentes incisivi, einen Dens caninus, einen Dens lupinus, drei Dentes 

prämolaris und drei Dentes molares. Im Oberkiefer fehlt der letzte Dens molares in beiden 

Quadranten. 

Der Aufbau der Mandibula ist vergleichbar mit der humanen Mandibula. Man grenzt den 

horizontalen Corpus mandibulae mit dem Pars alveolaris vom vertikalen Ramus 
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mandibulae ab. Im Canalis mandibulae verlaufen der N. alveolaris inferior und die A. 

alveolaris inferior, die am Foramen mandibulae austreten (EICKHOFF 2005).  

Die Untersuchungsregion beschränkte sich auf den Unterkiefer. Im Oberkiefer lief gleich-

zeitig eine weitere Studie. Alle Hunde hatten im Alter von 12 Monaten ein Durchschnitts-

gewicht von 35 kg. Während der Studie wurden die Foxhounds einmal täglich mit wei-

chem Futter und Wasser nach Belieben gefüttert.  Die Tierauswahl, Haltung und chirurgi-

schen Eingriffe erfolgte durch die Heinrich-Heine-Universität in Düsseldorf und wurde 

vom Landesamt für Natur, Umwelt und Verbraucherschutz Nordrhein-Westfalen 

(LANUV) geprüft und genehmigt (Genehmigungsnummer: G230/09; AZ 8.87-

50.10.37.09.230). 

 

2.4 Chirurgie 

2.4.1 Operatives Vorgehen 

Vor den beiden operativen Eingriffen wurden die Versuchstiere zur Vermeidung von 

Komplikationen nüchtern gehalten und präoperativ mit 0,17 mg/kg KG Azepromazin 

(Vetranquil 1 %) intramuskulär sediert. Die Intubationsnarkose wurde mit Thiopental-

Natrium (Trapanal 2,5 %) in einer Dosierung von 0,17 mg/kg KG eingeleitet. Zur Auf-

rechterhaltung der Narkose wurde Isofluran in Verbindung mit einem Sauerstoff-Lachgas-

Luftgemisch verabreicht. Die Tiere erhielten eine kontinuierliche Infusion mit einer Rin-

ger-Lactat-Lösung. Die intraoperative Analgesie erfolgte intravenös mit 0,4 mg/kg KG 

Piritramid (Dipidolor) und 4,5 mg/kg KG Carprofen (Rimadyl). Postoperativ erhielten die 

Tiere subkutan zur analgetischen Therapie für drei Tage Piritramid (Dipidolor) in einer 

Dosierung von 0,4 mg/kg KG und Carprofen (Rimadyl) in einer Dosierung von 4,5 mg/kg 

KG. Prophylaktisch wurde eine Antibiose mit Clindamycin (Cleorobe) in einer Dosierung 

von 11 mg/kg KG intraoperativ intravenös und postoperativ für 3 Tage per os verabreicht.  

2.4.2 Phase 1: Zahnextraktionen 

In der ersten Phase wurden die permanenten 1., 2., 3., 4. Prämolaren und der 1. und 2. Mo-

lar im Ober- und Unterkiefer extrahiert. Durch die Extraktionen wurde der Zustand eines 

zahnlosen Alveolarabschnittes herbeigeführt. Der Wundverschluss fand mit Matratzennäh-

ten (Vicryl 5-0)  statt.  
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2.4.3 Phase 2: Defektlegung und -versorgung 

Die Wundheilzeit der Extraktionsalveolen betrug zehn Wochen. Nach krestaler Inzision im 

zahnlosen Seitenzahnbereich wurde ein Mukoperiostlappen präpariert und der 

Alveolarkamm sowie die bukkalen und lingualen Knochenflächen freigelegt. Vertikale 

Entlastungsschnitte wurden etwa 4-5 mm entfernt vom Defektbereich angelegt. Pro Quad-

rant wurden im Unterkiefer zwei Defekte gesetzt, bei denen die linguale und bukkale Be-

grenzung vollständig aufgehoben wurde. Die Größe des Defektes sollte so gewählt sein, 

dass eine spontane vollständige Heilung nicht eintritt. Als critical size defect ist eine 

Wundgröße definiert, die als kleinste Ausdehnung intraossärer Defekte keine vollständige 

Regeneration während der Lebenszeit des Versuchstieres zulässt (SCHMITZ und 

HOLLINGER 1986). HJORTING-HANSEN und ANDREASEN (1971) untersuchten un-

terschiedliche Defektgrößen der Mandibula bei Hunden und fanden heraus, dass bei einer 

Kavitätengröße von 8 mm nach 16 Wochen sowohl lingual als auch bukkal keine vollstän-

dige Regeneration der Kortikalis stattgefunden hat. In dieser Arbeit betrug die Ausdehnung 

der Kavität mesio-distal 10 mm und vertikal 8 mm und der Abstand der jeweiligen Defekte 

mindestens 5 mm. Während der Osteotomie wurde kontinuierlich mit reichlich 0,9 % steri-

ler Kochsalzlösung gespült. Die Defektgröße wurde mit Hilfe einer Parodontalsonde 

(PCP12) standardisiert.  

 
Abb. 5 Alveolarfortsatz nach Abheilung der 
Extraktionsalveolen 

 
Abb. 6 Standardisierte Defektlegung 
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Tab. 4 Übersicht Defektversorgung 

Defekt 1: control Defekt 2: NBM+AB+CM 

Defekt 3: NBM+AB+PDLLA+CM Defekt 4: NBM+PDLLA+CM 

 

Die Verteilung der unterschiedlichen Defektversorgungen erfolgte bei jedem Versuchstier 

randomisiert mit der Software RandList. Defekt 1 (control) diente als Kontrollgruppe, bei 

der nach der Defektlegung keine augmentativen Maßnahmen getroffen wurden. Es fand 

lediglich ein Nahtverschluss mit Vicryl 5-0 statt.  

Defekt 2 (NBM+AB+PDLLA+CM) wurde mit feinem Bio-Oss-Granulat augmentiert. Die 

Abdeckung erfolgte mit der Kollagenmembran Bio-Gide und der Nahtverschluss mit Vi-

cryl 5-0.  

Bei den Defekten 3 und 4 kam eine Schalentechnik mit den PDLLA-Membranen zur An-

wendung. Bukkal und lingual wurde jeweils eine 0,1 mm starke resorbierbare PDLLA-

Membran (SonicWeld Rx-Membran 0,1 mm) befestigt. Die Fixierung erfolgte pro Seite 

mit zwei resorbierbaren PDLLA-Pins (SonicWeld Rx Pins), die mit Ultraschall (Sonotrode 

und SonicWelder Rx) in die zuvor angelegten Bohrungen im Knochen eingebracht wurden. 

Defekt 3 wurde mit feinem Bio-Oss-Granulat augmentiert, Defekt 4 mit einem 1:1 Ge-

misch aus autologem, partikulierten Knochen (Partikelgröße 0,5-1 mm) und feinem Bio-

Oss-Granulat. Bei beiden Defekten wurden die offenen, krestalen Flächen sowie die latera-

len Schalen mit Bio-Gide abgedeckt. Abschließend erfolgte ein spannungsfreier Nahtver-

schluss mit Vicryl 5-0. 

Nach einer Einheilzeit von 14 Wochen wurden die sechs Foxhounds eingeschläfert und die 

Mandibula in die zu untersuchenden Abschnitte fragmentiert.  
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Abb. 7 Defektversorgung mit PDLLA-Membran, Kno-
chenersatzmaterial und Kollagenmembran 

 

2.5 Herstellung der histologischen Präparate 

2.5.1 Fixation, Dehydratation, Immersion 

Nach der Biopsie erfolgte die Fixierung der Knochenfragmente in 4 % verdünnter Formal-

dehydlösung für drei Wochen, die mit einem Phosphatpuffer auf pH-Wert 7 titriert wurde. 

Dabei wurde im Exsikkator einmal täglich für 30 Minuten ein Vakuum erzeugt. 

Anschließend folgte die Dehydratation in einer aufsteigenden Alkoholreihe bei Raumtem-

peratur. Der Entwässerungsvorgang begann in 70 %igem Ethanol und erfolgte aufsteigend 

mit 90 %igem und 96 %igem Ethanol für jeweils zweimal 48 Stunden und 100 %igem 

Ethanol für dreimal 48 Stunden. Bei jedem Schritt optimierte ein Unterdruck von ca. 

200 mbar im Exsikkator die Infiltration des Ethanols. 

Als Intermedium wurde Xylol verwendet, das in drei Schritten für jeweils 48 Stunden ein-

wirkte und die Präparate für die Immersion mit MMA vorbereitete.  

Die Einbettung erfolgte mit dem Polymerisationssystem Technovit 9100 NEU. Die 

Präinfiltration untergliederte sich in drei Schritte und fand jeweils über einen Zeitraum von 

24 Stunden bei +5 °C statt: 

1. stabilisierte Basis-Lösung und Xylol (Verhältnis 1:1)  

2. stabilisierte Basis-Lösung und Härter 1  

3. entstabilisierte Basis-Lösung und Härter 1  
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Unmittelbar vor der Infiltration wurde die angesetzte Stammlösung A (Basis-Lösung, 

PMMA-Pulver und Härter 1) mit der Stammlösung B (Basis-Lösung und Härter 2) vom 

Technovit 9100 NEU im Volumenverhältnis 9:1 angemischt. Die Polymerisation erfolgte 

in einer auf 200 mbar evakuierten, luftdichtverschlossenen Einbettform für drei Tage bei       

-8 °C. 

2.5.2 Schliffpräparate 

Die Schliffpräparate wurden mit der Trenn-Dünnschliff-Technik nach DONATH und 

BREUNER (1982) hergestellt. Die Sägeschnitte erfolgten senkrecht zur Längsachse des 

Alveolarfortsatzes. Zunächst wurde mit dem Tellerschleifgerät eine plane Fläche geschaf-

fen, die sich mit dem Haarlineal auf Unebenheiten kontrollieren ließ. Die Oberfläche des 

Blockes wurde mit Ethanol gereinigt und mit dem Sofortklebstoff auf den planparallelen 

Plexiobjektträger aufgebracht, der unter der Objektträgerpresse eine Stunde aushärtete.  

Der Trennschnitt erfolgte mit der Bandsäge, die die Präparate mit einer Stärke von ca. 

300 μm vom Knochenblock abtrennte. Der Dünnschliff geschah mit dem Schleifgerät, be-

ginnend mit einer 800er Schleifscheibe bis zu einer Stärke von ca. 170 μm, anschließend 

mit einer 1200er Schleifscheibe auf die endgültige Schichtstärke von 30 μm. Im letzten 

Schritt schloss sich die Politur für 5 min mit einer Siliciumcarbide P4000 Schleifscheibe an 

(CHIAPASCO und ZANIBONI 2011). 

2.5.3 Histologische Färbung 

Herstellung der Färbelösung Alizarinrot 

• 0,5 g Alizarinrot in 45 ml bidestilliertem Wasser lösen 

• mit HCl auf einen pH-Wert von 6,0-6,3 titrieren 

Herstellung der Färbelösung Toluidinblau 

• Lösung 1: 1 g Toluidinblau in 100 ml, 1 %igem Borax lösen 

• Lösung 2: 1 g Pyronin G in 100 ml aqua dest lösen 

• Mischungsverhältnis: 4 : 1 (Lösung 1 : Lösung 2) 

 

Ziele der histologischen Färbungen waren es, eine optimale Darstellung der neoplastischen 

Knochenareale für die histomorphometrische Auswertung, eine Differenzierung zwischen 

anorganischer Knochenmatrix und Osteoid sowie eine Abgrenzung zu den umgebenden 

kollagenen Weichgewebe zu bekommen. Die hergestellten Trenn-Dünnschliff-Präparate 
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wurden abwechselnd mit Toluidinblau und Methylenblau-Alizarinrot gefärbt, um mit den 

Vorteilen beider Färbungen die regenerierten Defekte morphologisch und metrisch unter-

suchen und auswerten zu können. 

Die Toluidinfärbung bindet sich als basischer Farbstoff selektiv an die Phosphatgruppen 

von DNA und RNA (WELSCH 2006b). Dadurch werden die regenerierten, reich an orga-

nischer Matrix und noch nicht vollständig mineralisierten Knochenareale intensiver blau 

gefärbt und grenzen sich vom nicht im Defekt liegenden, vollständig ossifizierten Gewebe 

ab.  

Die Färbung geschah in folgenden Schritten: 

1. 3 %ige Essigsäure für drei Minuten 

2. Spülung in Leitungswasser für zwei Minuten 

3. 15 %iges H2O2 für zehn Minuten 

4. Spülung in Leitungswasser für zwei Minuten 

5. Färbung in der vorher filtrierten Toluidinblaulösung für 5-10 Minuten, Kontrolle 

unter dem Mikroskop 

6. Spülung in aqua dest 

7. Trocknung 

8. Differenzierung mit Aceton-Ethanol-Gemisch im Verhältnis 1:1 

9. Eindeckelung mit Deckgläsern und Schnelleindeckelmittel 

 

Die zweite verwendete Färbung ist eine Kombination aus Methylenblau und Alizarinrot S, 

beschrieben durch SMITH und KARAGIANES (1974). Die Methylenblaulösung färbt die 

Zellkerne und das Kollagengewebe intensiv blau und andere Weichgewebe hellblau. 

Alizarinrot S ist eine etablierte Methode, um Kalziumionen anzufärben (DAHL 1952, 

GILMORE et al. 1986, MCGEE-RUSSELL 1958, PUCHTLER et al. 1969).  

Das mineralisierte Knochengewebe färbte sich orange-bräunlich und differenzierte sich 

anschaulich zu den blau gefärbten, zellulären Strukturen. 

Der Färbevorgang lief wie folgt ab: 

1. Methylenblaufärbung bei 80°C für 30 Sekunden 

2. Spülung mit aqua dest 

3. Färbung mit Alizarinrot S bei Raumtemperatur für eine Minute 

4. Trocknung 
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5. Differenzierung mit Aceton-Ethanol-Gemisch im Verhältnis 1:1 

6. Eindeckelung mit Deckgläsern und Schnelleindeckelmittel 

 

2.6 Histomorphometrie 

2.6.1 Auswahl der Präparate 

Um die Defektbereiche histomorphometrisch auszuwerten, wurden fünf Präparate der 

Toluidinblaufärbung ausgewählt. Als Auswahlkriterium war die topographische Lage in-

nerhalb des Defektes entscheidend. Die Präparate sollten möglichst den kompletten Um-

fang des Defektbereiches widerspiegeln. 

2.6.2 Digitalisierung und Verarbeitung der Dateien 

Zur computergestützten Auswertung bedurfte es einer Digitalisierung der auszuwertenden 

Präparate. Der Scanvorgang wurde mit dem dotSlide SL System von Olympus vollzogen. 

Das gesamte Präparat wurde in zweifacher, der Bereich des Defektes in zehnfacher Ver-

größerung gescannt. In den Einstellungen wurde zur Fokussierung der Pre focus-Modus in 

Kombination mit einem dichten Netz an Fokuspunkten (Grid density: Extra fine) gewählt. 

Die optimale Belichtung wurde bei jedem Präparat automatisch ermittelt. Der jeweiligen 

Vergrößerung entsprechend, erstellte die dotSlide Kamera die benötigten Fotografien, die 

anschließend automatisiert mit der Software dotSlide zu einem nahtlosen Gesamtbild zu-

sammengesetzt wurden. 

 
Abb. 8 Digitalisierung mit dem System Olympus dotSlide SL 
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Um die Daten weiterbearbeiten und mit der Software AxioVision analysieren zu können, 

bedurfte es einer Konvertierung im Programm dotSlide vom Olympus-eigenen Dateiformat 

.VSI in das .TIFF Format. 

Die konvertierte TIFF-Datei wurde von der Software dotSlide als Multipage-TIFF abge-

speichert, in der sowohl die zweifache Vergrößerung des gesamten Präparates als auch die 

zehnfache Vergrößerung des Defektbereiches abgespeichert waren. Um beide Vergröße-

rungen individuell bearbeiten zu können, musste die Multipage-TIFF in zwei separate Sin-

glepage-TIFF-Dateien geteilt werden. Dieses Splitting geschah mit der Software „Vor-

schau“. 

2.6.3 Messparameter 

Bezüglich der Defektareale wurden folgende histomorphometrische Messparameter analy-

siert: 

• Regenerierte Knochenfläche 

• Gesamtfläche des regenerierten Defektbereiches, die Rückschlüsse auf die Kno-

chendichte ermöglichte 

• Fläche des Knochenersatzmaterials innerhalb der neugebildeten Knochenfläche 

• Fläche des krestal aufgelagerten, nicht osseointegrierten Knochenersatzmaterials 

• Strecke des Defektbereiches in der horizontalen und vertikalen Ebene zur Bestim-

mung der Ausdehnung des regenerierten Bereiches 

• Transversale Breite des Alveolarknochens 

 

Zusätzlich wurde zu jedem Defekt ein Referenzpräparat ausgewählt, um einen Vergleich 

mit einem Alveolarabschnitt zu bekommen, der außerhalb des Defektbereiches liegt. Die 

Auswahlkriterien für das Referenzpräparat waren eine physiologische, nicht geschädigte 

Kortikalis im Bereich des Alveolarfortsatzes, sowie ein möglichst kleiner Abstand zum 

Defekt, um die anatomischen Veränderungen so gering wie möglich zu halten, damit bei 

der Überlagerung der Präparate möglichst wenig Diskrepanzen auftreten. Das Referenz-

präparat wurde mit den Mittelwerten der fünf ausgewählten Präparate des Defektes im 

Hinblick auf Knochendichte, Veränderungen in der horizontalen und vertikalen Ausdeh-

nung und absolute Knochenfläche verglichen. 
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2.6.4 Selektion der Messgebiete 

Um bei der metrischen Auswertung nur die relevanten Parameter zu erfassen, wurden zu-

nächst die zu messenden Areale mit Hilfe des Grafikprogrammes Adobe Photoshop selek-

tiert.  

 

Markierung des regenerierten Knochens und des enthaltenen Knochenersatzmateri-

als 

1. Markieren der Defektgrenzen 

2. Kopieren der Defektauswahl in ein neues Dokument mit weißem Hintergrund 

(RGB: rot:255, grün:255, blau:255)  

3. Markieren des Bio-Oss-Granulats innerhalb der neugebildeten Knochenfläche 

4. Ausschneiden der Auswahl des Bio-Oss-Granulats in ein neues Dokument mit wei-

ßem Hintergrund (RGB: rot:255, grün:255, blau:255) 

5. Speichern der Defektauswahl ohne enthaltenes Bio-Oss-Granulat im TIFF-Format 

(8 Bits/Kanal) mit verlustfreier LZW-Komprimierung 

6. Speichern des Bio-Oss-Granulats im TIFF-Format (8 Bits/Kanal) mit verlustfreier 

LZW-Komprimierung 

Die Markierung des nicht osseointegrierten, krestal aufgelagerten Bio-Oss-Granulats wur-

de analog zu der oben beschriebenen Markierungsmethode durchgeführt. 
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Abb. 9 Markierung der Defektgrenze zwi-
schen neugebildetem und ursprünglich vor-
handenem Knochen 

 
Abb. 10 Markierung des Bio-Oss-
Granulats innerhalb des regenerierten 
Knochens 

 

 
Abb. 11 Regenerierte Knochenfläche ohne 
Knochenersatzmaterial 

 
Abb. 12 Ausgeschnittenes Bio-Oss-
Granulat aus regenerierter Knochenfläche 

 

  

Überlagerung und Markierung des Referenzpräparats  

1. Projektion des Referenzpräparats auf das zu vergleichende Präparat im Defekt 

2. Ausrichtung des Referenzpräparats in der vertikalen Ebene: als Bezugspunkt diente 

die basale Begrenzung des Corpus mandibulae 

3. Ausgleich von Rotationsdiskrepanzen: als Bezugslinien fungierten die linguale und 

vestibuläre Begrenzung des Corpus mandibulae 

4. Übertragung der basalen Defektgrenze auf das Referenzpräparat 

5. Vervollständigung der Markierung mit der krestalen Knochenkontur des Referenz-

präparates 
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6. Kopie der Markierung in ein neues Dokument mit weißem Hintergrund (RGB: 

rot:255, grün:255, blau:255)  

7. Speicherung im TIFF-Format (8 Bits/Kanal) mit verlustfreier LZW-Komprimie-

rung 

 

 
Abb. 13 Referenzpräparat 

 

 

2.6.5 Histomorphometrische Auswertung 

2.6.5.1 Skalierung 

Die histomorphometrische Auswertung erfolgte mit der Software AxioVision. Um die kor-

rekten metrischen Maße für die Messungen zu bekommen, wurde mit dem Olympus Mik-

roskop BX51, mit dem die Digitalisierung der Präparate stattfand, eine Mikrometerskala 

eingescannt. Die Umrechnung ergab die Skalierung 1 μm pro 1,54 Pixel, die jedem Bild 

vor der Auswertung zugewiesen wurde. 

  

Regenerierte Knochenfläche 
des Vergleichdefektes 

 

Kontur des Alveolarbereiches 
von dem Referenzpräparat 
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Abb. 14 Gescannte Mikrometerskala 
und Berechnung der Pixellänge 

 

 

2.6.5.2 AutMess Plus 

Segmentierung der Knochenfläche 

Mithilfe des Moduls AutMess Plus von AxioVision ließ sich die Knochenfläche bestim-

men. Da nur die Fläche des mineralisierten Knochengewebes gemessen werden sollte, 

musste diese von dem umgebenen Osteoid und Knochenmark abgegrenzt werden. Dies 

geschah über die Segmentierung des Bildes, die über eine bestimmte Farbauswahl definiert 

wurde. Über Schwellenwertoperatoren im RGB-Farbspektrum und über das 

Bereichwachstumsverfahren durch selektives Markieren konnten die zu messenden Berei-

che eingestellt werden. Die Werte der Segmentierung wurden bei jedem Präparat neu defi-

niert, da aufgrund leichter Unterschiede in der Intensität der histologischen Färbung die 

Schwellenwerte nicht auf alle Präparate übertragen werden konnten. 
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Abb. 15 Ohne Segmentierung, mit Schwellenwertoperatoren und Histogramm 

 
Abb. 16 Partielle Segmentierung, mit Schwellenwertoperatoren und Histogramm 

Abb. 17 Vollständig segmentiert, mit Schwellenwertoperatoren und Histogramm 

 41 



2 Material und Methoden 

  

Mit den ermittelten Daten der Segmentierung erfolgte die Umwandlung in ein Binärbild. 

Dieses wird von AxioVision als Maske zum Originalbild verwendet, um von diesem die 

geometrischen Parameter zu berechnen und abschließend die Ergebnisse über eine Werte-

tabelle auszugeben. 

 
Abb. 18 Segmentiertes Binärbild 

 

  

Messung von Gesamtfläche und Bio-Oss 

Die Gesamtfläche der Defektregion und die Bio-Oss-Partikel wurden auf einem weißen 

Hintergrund eingefügt. Die Schwellenwertoperatoren wurden so eingestellt, dass alle Farb-

töne, außer dem reinen Weiß, gemessen wurden. Die automatische Belichtungskontrolle 

der Software dotSlide sowie die manuelle Kontrolle in der Software Adobe Photoshop CS5 

verhinderte eine Überbelichtung der Präparate und somit ein Vorkommen von weiß inner-

halb des Gewebes. Dadurch konnte die Auswertung über standardisierte Schwellenwerte 

erfolgen, mithilfe derer das im Bild befindliche Gewebe vollständig ausgewählt wurde. 

Der Messprozess wurde, wie zuvor dargestellt, durch das Modul AutMess Plus vollzogen. 

2.6.5.3 Messung der Ausdehnung 

Zusätzlich wurde die maximale Ausdehnung der regenerierten Knochenfläche und der ent-

sprechenden Vergleichsfläche im Referenzpräparats gemessen. Es wurde die größte Stre-
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cke in vertikaler und horizontaler Ebene ermittelt. Dies geschah ebenfalls mit Hilfe der 

Software AxioVision. Nachdem dem Bild die Skalierung zugewiesen war, wurden die 

Strecken durch das Messwerkzeug bestimmt. Zur Dokumentation wurden die gemessenen 

Bilder wie bei allen anderen Messungen archiviert.  

  

 

Abb. 19 Messung der Defektausdehnung in horizontaler und vertikaler Ebene 

 

2.7 Statistische Auswertung 

Die statistische Auswertung erfolgte in Zusammenarbeit mit der Abteilung für medizini-

sche Statistik der Universitätsmedizin Göttingen. Es wurden Mittelwerte und Standardab-

weichungen für die verschiedenen Kriterien der untersuchten Defektversorgungen ermit-

telt. Dies erfolgte mit der Software Statistica (Stat Soft. Inc., Tulsa, OK, USA). Die Be-

rechnung der Signifikanz erfolge mit der Software SAS (SAS Institute Inc., Cary, NC, 

USA). Es wurde eine Normalverteilung der Messergebnisse angenommen. Zunächst wurde 

eine Varianzanalyse (ANOVA) durchgeführt. In der Modellation wurden die Messergeb-

nisse der unterschiedlichen Defekte eines Versuchstieres miteinander verbunden. Als 

Signifkanzwert wurde p ≤ 0,05 festgelegt. Konnten für ein Kriterium signifikant unter-

schiedliche Messwerte ermittelt werden, wurden die untersuchten Methoden einzeln ge-

geneinander getestet. Hierfür wurde ein t-Test ebenfalls mit der Software SAS durchge-
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führt. Die Anzahl der statistisch berücksichtigten Defekte lagen für die Defektversorgun-

gen NBM+AB+PDLLA+CM, NBM+PDLLA+CM und NBM+AB+CM bei n=6, für die 

Kontrollgruppe (control) bei n=5. 

 

 

 

 44 



3 Ergebnisse 

3 Ergebnisse 

3.1 Klinische Heilung 

Während der geschlossenen Einheilung der augmentierten Bereiche konnte klinisch an drei 

Stellen eine Dehiszenz der PDLLA-Membran beobachtet werden. In diesen Bereichen 

zeigte die Gingiva Entzündungsreaktionen (Abb. 21). Die übrigen Defektbereiche heilten 

komplikationsfrei aus. Es wurden keine allergischen Reaktionen, Schwellungen, Abszesse 

oder Infektionen während der 14-wöchigen Einheilzeit beobachtet (Abb. 20). 

 

 
Abb. 20 Klinisch reizlose Verhältnisse nach 
geschlossener Einheilung 

 
Abb. 21 Entzündungsreaktion nach PDLLA- 
Dehiszenz 

 

3.2 Histologische Auswertung 

In Abb. 22 – 25 sind repräsentative Beispiele der verglichenen Augmentationsverfahren 

nach 14 Wochen Einheilzeit abgebildet. Abb. 22 stellt ein Beispiel der Kontrollgruppe dar, 

bei der nach Defektlegung keine augmentativen Maßnahmen stattfanden. Bei Abb. 23 fand 

die Defektversorgung mit bovinem Knochenersatzmaterial (NBM), autologem Knochen 

(AB) und einer Kollagenmembran (CM) statt. In Abb. 24 wurde der Defekt mit Knochen-

ersatzmaterial (NBM), PDLLA-Membran (PDLLA) und einer Kollagenmembran (CM) 

versorgt. Abb. 25 stellt die Defektgruppe dar, bei der bovines Knochenersatzmaterial 

(NBM), autologer Knochen (AB), PDLLA-Membran (PDLLA) und eine 

Kollagenmembran (CM) verwendet wurden.  
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Abb. 22 Kontrollgruppe 

 

Abb. 23 NBM+AB+CM 

 

Abb. 24 NBM+PDLLA+CM 

 

Abb. 25 NBM+AB+PDLLA+CM 

 

Die histologische Untersuchung der Defekte zeigte grundsätzlich komplikationsfrei 

osseointegriertes Knochenersatzmaterial (Abb. 26). Selten waren einzelne Partikel durch 

Bindegewebe von der Knochensubstanz abgekapselt (Abb. 27).  
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Abb. 26 Osseointegriertes Knochenersatz-
material (*), neugebildetes Knochengewebe 
(n), ursprüngliches Knochengewebe (o), 
Defektgrenze () 

 

 
Abb. 27 Osseointegriertes Knochenersatz-
material (*), bindegewebig umgebenes 
Knochenersatzmaterial () 

 

Bei einzelnen Defekten wurde disloziertes Knochenersatzmaterial festgestellt. So konnten 

in einem Kontrolldefekt in Regio 45 Partikel des Knochenersatzmaterials gefunden wer-

den, neben dem der Defekt in Regio 46 mit NBM+AB+CM versorgt wurde. Die dislozier-

ten Partikel führten im Kontrolldefekt zu ausgeprägten Resorptionen (Abb. 28). Die glei-

che Komplikation konnte ebenfalls bei einem anderen Versuchstier beobachtet werden. Im 

Kontrolldefekt in Regio 35 führte disloziertes Knochenersatzmaterial von Regio 37 

(NBM+AB+CM) zu starken lateralen Resorptionen.  
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Abb. 28 Disloziertes Knochenersatzmaterial im Kont-
rolldefekt mit ausgeprägten Resorptionen 

 

 

In einem weiteren, mit NBM+AB+CM versorgten Defekt, führte disloziertes Knochener-

satzmaterial ebenfalls zu Resorptionen des Knochengewebes. Bei den Defekten, die mit 

einer PDLLA-Membran abgedeckt waren, konnte insgesamt seltener eine Dislokation des 

Knochenersatzmaterials gefunden werden. Histologisch wurden teils starke, meist laterale 

Resorptionen von Knochengewebe im Bereich des Knochenersatzmaterials beobachtet und 

an der Resorptionsgrenze zeigten sich mehrkernige Riesenzellen (Abb. 29, Abb. 30, Abb. 

31). 
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Abb. 29 Disloziertes Knochenersatzmate-
rial mit Resorptionen 

 
Abb. 30 Ausschnitt aus Abb. 29: mehrker-
nige Riesenzellen in Resorptionslakunen 

 

 
Abb. 31 Knochenersatzmaterial (*), mehrkernige Riesenzellen in 
Resorptionslakunen () 

 

Bei drei Defekten konnten Dehiszenzen der PDLLA-Membran festgestellt werden (Abb. 

32 und Abb. 33). In diesen Bereichen war histologisch eine Entzündungsreaktion mit einer 

erhöhten Ansammlung von Granulozyten zu erkennen. Das Knochenersatzmaterial war 

 49 



3 Ergebnisse 

jedoch in diesen Defekten überwiegend komplikationsfrei osseointegriert. Nur einzelne 

Partikel konnten in der Mukosa gefunden werden  (Abb. 34). 

 
Abb. 32 Dehiszenz der PDLLA-Membran 

 
Abb. 33 Dehiszenz der PDLLA-Membran 

 

 
Abb. 34 Dehiszenz der PDLLA-Membran mit Zeichen einer Entzündungsreaktion; 
disloziertes Knochenersatzmaterial (*), erhöhte Anzahl an Granulozyten () 

 

Bei vier Defekten, die mit einer PDLLA-Membran versorgt wurden, lag eine gewellte 

Form der ursprünglich glatten Membran vor (Abb. 35). Entzündungsreaktionen konnten 

hier lediglich im Bereich der Dehiszenzen festgestellt werden. Der neugebildete Knochen 

lag der PDLLA-Membran direkt an, ohne Hinweise auf Entzündungsreaktionen (Abb. 36). 
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Abb. 35 Verformte PDLLA-Membran 

 
Abb. 36 Ausschnitt aus Abb. 35: Anlage-
rung von neugebildetem Knochen an 
PDLLA-Membran ohne Anzeichen von Ent-
zündungsreaktionen 

 

Bei den mit einer PDLLA-Membran versorgten Defekten konnte häufig eine laterale, sub-

periostale Knochenneubildung außerhalb des Defektbereiches beobachtet werden (Abb. 

37). Die transversale Breite des Knochens war in diesem Bereich erhöht.  

 

 
Abb. 37 Laterale Knochenneubildung () 
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In drei Defekten konnte eine überkontuierte Knochenneubildung zwischen PDLLA-

Membran und Kollagenmembran beobachtet werden. Hier waren keine Fremdkörperreak-

tionen zu erkennen und der Knochen lag der PDLLA-Membran direkt an. 

 

 
Abb. 38 Defektversorgung mit NBM+PDLLA+CM; neugebil-
deter Knochen (n), ursprüngliche Knochensubstanz (o), 
PDLLA-Membran (*), Kollagenmembran () 

 

 

3.3 Histomorphometrische Auswertung 

3.3.1 Regenerierte Knochenfläche 

Vergleicht man die Flächen des mineralisierten Knochengewebes im Defektbereich, konn-

te für den mit Knochenersatzmaterial, PDLLA-Membran und Kollagenmembran augmen-

tierten Defekttyp (NBM+PDLLA+CM) eine neugebildete Knochenfläche von durch-

schnittlich 17,94 mm2 (Stdabw. 8,17) gemessen werden. Wurde der Defekt zusätzlich zum 

Knochenersatzmaterial mit autologem Knochen augmentiert und mit einer PDLLA-
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Membran und Kollagenmembran versorgt (NBM+AB+PDLLA+CM), lag die Regenera-

tionsfläche bei 16,52 mm2 (Stdabw. 4,35). Bei den Defekten, die mit Knochenersatzmate-

rial und autologem Knochen augmentiert wurden und mit einer Kollagenmembran versorgt 

waren (NBM+AB+CM), zeigte sich eine neugebildete Knochenfläche von 14,76 mm2 

(Stdabw. 2,85). Die Kontrolldefekte (control) regenerierten im Vergleich zu den augmen-

tierten Defekten geringer mit 8,26 mm2. Das Regenerationspotential variierte hier deutlich, 

sodass eine hohe Standardabweichung festgestellt wurde (Stdabw. 6,45) (Abb. 39). 

 

Abb. 39 Regenerierte Knochenfläche 

 

In der Varianzanalyse konnte ein signifikanter Unterschied der untersuchten Werte festge-

stellt werden (p=0,020). Im nachfolgenden t-Test zeigten sich signifikante Unterschiede 

zwischen den mit PDLLA-Membran versorgen Defekten und der Kontrollgruppe 

(NBM+AB+PDLLA+CM – control: p=0,043; NBM+PDLLA+CM – control: p=0,017). 

Der Unterschied zwischen NBM+AB+CM und control war statistisch nicht signifikant 

(p=0,125). Auch die Unterschiede zwischen den drei untersuchten GBR Methoden waren 

statistisch nicht signifikant (NBM+AB+PDLLA+CM – NBM+PDLLA+CM: p=0,956; 

NBM+AB+PDLLA+CM – NBM+AB+CM: p=0,921; NBM+PDLLA+CM – 

NBM+AB+CM: p=0,676). 

Bei drei Defekten konnte histologisch eine Dehiszenz der PDLLA-Membran festgestellt 

werden. Bei einer Dehiszenz des Defekttyps NBM+AB+PDLLA+CM konnte keine nega-

tive Beeinflussung der Knochenregeneration gemessen werden. Hier lag die Regeneration 
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mit 22,16 mm2 sogar über dem Durchschnitt. Bei zwei weiteren Dehiszenzen konnte dage-

gen eine reduzierte, neugebildete Knochenfläche beobachtet werden (Defekttyp 

NBM+AB+PDLLA+CM: 12,17 mm2; Defekttyp NBM+PDLLA+CM: 12,34 mm2). 

 

Im Vergleich der regenerierten Knochenflächen einschließlich des osseointegrierten Kno-

chenersatzmaterial, ergab sich für den mit autologem Knochen, Knochenersatzmaterial, 

PDLLA-Membran und Kollagenmembran (NBM+AB+PDLLA+CM) augmentierten De-

fekt eine Fläche von 17,34 mm2 (Stdabw. 4,57). Für den Defekttyp mit Knochenersatzma-

terial, PDLLA-Membran und Kollagenmembran (NBM+PDLLA+CM) konnte eine Fläche 

von 18,64 mm2 (Stdabw. 8,13) und für den Defekt mit autologem Knochen, Knochener-

satzmaterial und Kollagenmembran (NBM+AB+CM) eine Fläche von 15,67 mm2 (Stdabw. 

2,88) gemessen werden (Abb. 40). 

Die Varianzanalyse zeigte statistisch signifikante Unterschiede innerhalb der untersuchten 

Gruppen (p=0,013). Die mit PDLLA-Membran augmentierten Defekte wiesen auch hier 

einen signifikanten Unterschied zur Kontrollgruppe auf (NBM+AB+PDLLA+CM – 

control: p=0,027; NBM+PDLLA+CM – control: p=0,012). Zwischen der GBR-Technik 

ohne PDLLA-Membran und der Kontrollgruppe gab es keine signifikanten Unterschiede 

(NBM+AB+CM – control: 0,076). Die Unterschiede zwischen den untersuchten GBR-

Methoden waren ebenfalls statistisch nicht signifikant (NBM+AB+PDLLA+CM – 

NBM+PDLLA+CM: p=0,966; NBM+AB+PDLLA+CM – NBM+AB+CM: p=0,933; 

NBM+PDLLA+CM – NBM+AB+CM: p=0,722). 

 54 



3 Ergebnisse 

 

Abb. 40 Regenerierte Knochenfläche mit osseointegriertem 
Knochenersatzmaterial 

 

Beim Vergleich der Knochenfläche mit osseointegriertem Knochenersatzmaterial der un-

tersuchten Defekttypen mit der entsprechenden Fläche im gesunden Knochen des Refe-

renzpräparates, ließ sich bei den mit GBR therapierten Defekten in den meisten Präparaten 

eine vollständige Regeneration feststellen. Der mit autologem Knochen, Knochenersatzma-

terial, PDLLA-Membran und Kollagenmembran (NBM+AB+PDLLA+CM) augmentierte 

Defekt wies durchschnittlich mit 112,20 % (Stdabw. 24,47) eine größere Knochenfläche 

auf als das Referenzpräparat im defektfreien Bereich. Der mit Knochenersatzmaterial, 

PDLLA-Membran und Kollagenmembran (NBM+PDLLA+CM) versorgte Defekt zeigte 

im Durchschnitt eine Regeneration von 99,79 % (Stdabw. 24,82). Der Defekttyp autologer 

Knochen, Knochenersatzmaterial und Kollagenmembran wies eine Knochenfläche von 

99,60 % (Stdabw. 17,92) auf. Die Kontrollgruppe lag hier deutlich niedriger mit einer Re-

generation von 46,61 % (Stdabw. 32,55) (Abb. 41). 
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Abb. 41 Prozentuale Regeneration der Knochenfläche mit Kno-
chenersatzmaterial im Vergleich zur Knochenfläche des Refe-
renzpräparates 

Vergleicht man die Ergebnisse in der Varianzanalyse, zeigten sich signifikante Unterschie-

de (p=0,007). Im t-Test ergaben sich signifikante Differenzen zwischen den mit GBR the-

rapierten Defekten und der Kontrollgruppe (NBM+AB+PDLLA+CM – control: p=0,006; 

NBM+PDLLA+CM – control: p=0,028; NBM+AB+CM – control: p=0,028). Der autologe 

Knochen bei den mit PDLLA-Membran augmentierten Defekten führte zwar zu einer 

leicht höheren Regeneration, die Unterschiede waren jedoch statistisch nicht signifikant 

(NBM+AB+PDLLA+CM – NBM+PDLLA+CM: p=0,853). Die Ergebnisse zwischen den 

übrigen GBR-Varianten zeigten auch keine statistisch signifikanten Unterschiede 

(NBM+AB+PDLLA+CM – NBM+AB+CM: p=0,847; NBM+PDLLA+CM – 

NBM+AB+CM: p=1,000). 

3.3.2 Knochenersatzmaterial 

Der Anteil des osseointegrierten Knochenersatzmaterials an der regenerierten Knochenflä-

che lag bei dem Defekttyp NBM+AB+PDLLA+CM im Durchschnitt bei 4,91 % (Stdabw. 

3,11), bei NBM+PDLLA+CM durchschnittlich bei 4,19 % (Stdabw. 4,48). Bei dem De-

fekttyp NBM+AB+CM betrug der Anteil des Knochenersatzmaterials 6,40 % (Stdabw. 

6,05). An manchen Defekten konnten dislozierte Partikel des Augmentats gefunden wer-

den, sodass Knochenersatzmaterial auch in einem Kontrolldefekt histologisch nachgewie-

sen werden konnte. So lag bei der Kontrollgruppe durchschnittlich ein Anteil von 0,51 % 
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(Stdabw. 1,14) vor. Die Varianzanalyse ergab hier keine statistisch signifikanten Unter-

schiede (p=0,209) (Abb. 42). 

 

Abb. 42 Prozentualer Anteil des Knochenersatzmaterials zur 
Knochenfläche 

 

3.3.3 Dichte 

Die Dichte der regenerierten Knochenfläche mit Knochenersatzmaterial war bei den mit 

der GBR therapierten Defekten und der Kontrollgruppe ähnlich hoch, sie unterschied sich 

in der Varianzanalyse nicht signifikant (p=0,65). Die Dichte lag bei den mit Knochener-

satzmaterial, autologem Knochen, PDLLA-Membran und Kollagenmembran augmentier-

ten Defekten (NBM+AB+PDLLA+CM) bei 82,60 % (Stdabw. 2,33). Die nur mit Kno-

chenersatzmaterial, PDLLA-Membran und Kollagenmembran therapierten Defekte 

(NBM+PDLLA+CM) hatten eine Knochendichte (inklusive Knochenersatzmaterial) von 

81,72 % (Stdabw. 6,49). Die mit Knochenersatzmaterial und autologem Knochen augmen-

tierten und mit Kollagenmembran bedeckten Defekte (NBM+AB+CM) wiesen eine Dichte 

des Knochens mit Knochenersatzmaterial von 85,35 % (Stdabw. 1,68) auf.  Die Dichte des 

regenerieren Bereiches der Kontrollgruppe betrug im Durchschnitt 82,68 % (Stdabw. 8,74) 

(Abb. 43). 
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Abb. 43 Dichte der regenerierten Knochenfläche mit Knochen-
ersatzmaterial 

 

Betrachtet man den regenerierten Knochen ohne Knochenersatzmaterial, konnte bei der 

Kontrollgruppe die höchste Dichte gemessen werden. Sie lag durchschnittlich bei  82,26 % 

(Stdabw. 8,74). Die Dichte des Knochens ohne Knochenersatzmaterial war bei den mit 

GBR therapierten Defekten geringfügig niedriger. Sie betrug bei dem Defekttyp 

NBM+AB+PDLLA+CM durchschnittlich 78,86 % (Stdabw. 3,13), bei NBM+PDLLA 

+CM 78,46 % (Stdabw. 6,51) und bei dem Defekttyp ohne PDLLA-Membran 

NBM+AB+CM durchschnittlich 80,45 % (Stdabw. 4,30) (Abb. 44).  

Die Varianzanalyse ergab keine statistisch signifikanten Unterschiede der untersuchten 

Defekttypen (p=0,693).  
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Abb. 44 Dichte der regenerierten Knochenfläche ohne Kno-
chenersatzmaterial 

 

3.3.4 Höhe der Knochenregeneration 

Vergleicht man die Höhe der regenerierten Knochenfläche mit dem ursprünglich gesetzten 

vertikalen Defekt von 8 mm, ist in der Defektumgebung eine generelle vertikale Atrophie 

in der Beobachtungszeit eingetreten. Ausgehend von der basalen Defektfläche, die bei De-

fektlegung 8 mm tief lag, war die entsprechende vertikale Höhe in den Referenzpräparaten 

nach der Einheilzeit durchschnittlich bei 3,91 mm (Stdabw. 0,38) bzw. im Vergleich mit 

den ursprünglichen 8 mm bei 48,92 % (Stdabw. 6,30).  

Um die vertikale Höhe ohne die Atrophie zu ermitteln, wurde auch hier ein Vergleich mit 

dem jeweiligen Referenzpräparat außerhalb des Defektbereiches durchgeführt. Die maxi-

male vertikale Höhe des regenerierten Knochens betrug bei der Kontrollgruppe im Ver-

gleich zu dem Referenzpräparat durchschnittlich 57,47 % (Stdabw. 27,92) bzw. 2,44 mm 

(Stdabw. 1,34). Alle mit der GBR versorgten Defekte wiesen durchschnittlich im Ver-

gleich zur Kontrollgruppe eine größere vertikale Knochenzunahme auf. Hier konnte kaum 

ein Verlust der krestalen Höhe im Vergleich zum Referenzpräparat festgestellt werden. Die 

Höhe der neugebildeten Knochenfläche lag bei den mit PDLLA-Membran therapierten 

Defekten für NBM+AB+PDLLA+CM bei 99,25 % (Stdabw. 14,72) bzw. 3,87 mm 

(Stdabw. 0,44) und für NBM+PDLLA+CM bei 102,72 % (Stdabw. 36,33) bzw. 4,29 mm 

(Stdabw. 1,53). Der Defekttyp, der mit einer Kollagenmembran und ohne PDLLA-
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Membran versorgt wurde, regenerierte ebenfalls im Vergleich zum Referenzpräparat nahe-

zu vollständig mit durchschnittlich 97,27 % (Stdabw. 13,02) bzw. 3,41 mm (Stdabw. 0,60) 

(Abb. 45 und Abb. 46). 

 
Abb. 45 Vertikale Regeneration im Vergleich zum Referenzprä-
parat (prozentual) 

 

 

Abb. 46 Vertikale Höhe (absolut) 
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In der absoluten vertikalen Höhe der neugebildeten Knochenfläche ergab die statistische 

Varianzanalyse einen signifikanten Unterschied in den untersuchten Werten (p=0,050). Im 

t-Test war der Unterschied zwischen dem Defekttyp mit Knochenersatzmaterial, PDLLA-

Membran und Kollagenmembran (NBM+PDLLA+CM) und der Kontrollgruppe statistisch 

signifikant (p=0,039). Die übrigen Werte zeigten keine statistische Signifikanz 

(NBM+AB+PDLLA+CM – NBM+PDLLA+CM: p=0,890; NBM+AB+PDLLA+CM – 

NBM+AB+CM: p=0,869; NBM+PDLLA+CM – NBM+AB+CM: p=0,476; 

NBM+AB+PDLLA+CM – control: p=0,132; NBM+AB+CM – control: p=0,394).  

Bei der vertikalen Regeneration im Vergleich zum Referenzpräparat ergaben sich in der 

Varianzanalyse keine signifikanten Unterschiede.  

 

3.3.5 Breite der regenerierten Knochenfläche 

Die maximale horizontale Breite des regenerierten Knochens betrug bei der Kontrollgrup-

pe im Vergleich zur ursprünglichen Breite des Referenzpräparates durchschnittlich 

78,55 % (Stdabw. 21,27) bzw. 6,24 mm (Stdabw. 2,27) absolut. Alle mit der GBR versorg-

ten Defekte wiesen durchschnittlich eine größere Breite auf als die nicht augmentierten 

Defekte. Die Breite war im Vergleich zum Referenzpräparat im Grunde vollständig rege-

neriert, wie auch schon bei der zuvor beschriebenen vertikalen Höhe. Die Breite der neu-

gebildeten Knochenfläche lag bei den mit PDLLA-Membran therapierten Defekten für 

NBM+AB+PDLLA+CM bei 100,34 % (Stdabw. 11,64) bzw. 8,35 mm (Stdabw. 1,08) und 

für NBM+PDLLA+CM bei 100,70 % (Stdabw. 5,73) bzw. 8,69 mm (Stdabw. 1,63). Der 

Defekttyp, der mit einer Kollagenmembran und ohne PDLLA-Membran versorgt wurde, 

regenerierte durchschnittlich mit 98,89 % (Stdabw. 3,61) im Vergleich zum Referenzprä-

parat, bzw. mit 8,83 mm (Stdabw. 0,72) absolut (Abb. 47, Abb. 48). 
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Abb. 47 Transversale Regeneration im Vergleich zum Referenz-
präparat (prozentual) 

 

 

Abb. 48 Transversale Breite (absolut) 

 

In der absoluten horizontalen Breite des regenerierten Defektbereiches ergab die Varianz-

analyse einen signifikanten Unterschied in den untersuchten Werten (p=0,037). Im t-Test 

bestand ein signifikanter Unterschied zwischen dem Defekttyp mit Kollagenmembran, 

autologem Knochen und Knochenersatzmaterial (NBM+AB+CM) und der Kontrollgruppe 

(p=0,044). Die übrigen Unterschiede waren nicht signifikant unterschiedlich 
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(NBM+AB+PDLLA+CM – NBM+PDLLA+CM: p=0,977; NBM+AB+PDLLA+CM – 

NBM+AB+CM: p=0,939; NBM+PDLLA+CM – NBM+AB+CM: p=0,998; 

NBM+AB+PDLLA+CM – control: p=0,116; NBM+PDLLA+CM – control: p=0,057).  

Bei der horizontalen Regeneration ergab sich im Vergleich zum Referenzpräparat in der 

Varianzanalyse ein signifikanter Unterschied (p=0,031). Hier zeigte sich im t-Test der sig-

nifikante Unterschied zwischen dem mit PDLLA-Membran und Knochenersatzmaterial 

(NBM+PDLLA+CM) versorgten Defekt und der Kontrollgruppe (p=0,046). Die übrigen 

Unterschiede waren statistisch nicht signifikant (NBM+AB+PDLLA+CM – 

NBM+PDLLA+CM: p=1,000; NBM+AB+PDLLA+CM – NBM+AB+CM: p=0,998; 

NBM+PDLLA+CM – NBM+AB+CM: p=0,995; NBM+AB+PDLLA+CM – control: 

p=0,051; NBM+AB+CM – control: p=0,070). 
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4  Diskussion 

4.1 Versuchsaufbau 

Ziel dieser Arbeit war es, die Knochenregeneration nach einer Alveolarkammaugmentation 

mit einer PDLLA-Schalentechnik histologisch und histomorphometrisch zu analysieren. 

Die Ergebnisse wurden sowohl mit einem Leerdefekt als Kontrollgruppe als auch mit einer 

wissenschaftlich und klinisch etablierten Augmentationstechnik mit einer Kollagenmem-

bran und einem Gemisch aus autologem Knochen und bovinem Knochenersatzmaterial 

verglichen. JUNG et al. (2012) untersuchten in ihrer Langzeitstudie über 12-14 Jahre die 

Überlebensrate von Implantaten, die in einen mit bovinem Knochenersatzmaterial und 

Kollegenmembran augmentierten Knochen gesetzt wurden, im Vergleich zu einer Kont-

rollgruppe, bei der ausreichend Knochen vorhanden war und keine augmentativen Maß-

nahmen nötig waren. Sie kamen zu dem Ergebnis, dass sich keine signifikanten Unter-

schiede in Bezug auf die Überlebensrate der Implantate ergaben (GBR mit Kollagenmem-

bran: 91,9 %, Kontrollgruppe 94,6 %). Auch radiologisch konnten keine signifikanten Un-

terschiede im Knochenabbau festgestellt werden. Sie schlussfolgerten daraus, dass die 

GBR mit einer resorbierbaren Kollagenmembran und bovinem Knochenersatzmaterial eine 

sichere Augmentationstechnik mit guter Prognose darstellt. 

Um die histomorphometrischen Ergebnisse der untersuchten Versuchsgruppen vergleichen 

zu können, musste die Augmentation an standardisierten Defekten stattfinden. Solch ein 

Vergleich ließ sich in einer humanen Versuchsgruppe aufgrund der individuellen Defekt-

konfigurationen nicht realisieren, außerdem wären die histologischen Untersuchungen 

nicht in diesem Umfang möglich gewesen. Somit wurde die Studie an einem Hundemodell 

durchgeführt, das bei intraoralen Studien das am häufigsten gewählte Modell darstellt 

(VIGNOLETTI und ABRAHAMSSON 2012). Es weist im Gegensatz zu anderen Tiermo-

dellen eine große Ähnlichkeit mit der humanen Knochenregeneration auf und stellt daher 

bei Untersuchungen zur Heilung von Knochendefekten ein sehr gut geeignetes Modell dar 

(EITEL et al. 1981). Nachteilig gegenüber humanen Probanden ist sicherlich die einge-

schränkte postoperative Compliance der Tiere, zum Beispiel in Bezug auf die Schonung 

des Wundgebietes. 

Während der Heilung von Knochendefekten sollten der Defektbereich und das Augmentat 

nicht belastet werden (KHOURY 2009a). SCANTLEBURY (1993) beschreibt, dass aus-
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reichende Stabilität eine der Hauptanforderungen an Membranen zur GBR darstellt, damit 

dauerhaft ein Raum für die Knochenregeneration geschaffen und aufrechterhalten werden 

kann. Die vertikale Augmentation mit partikuliertem Knochen bzw. Knochenersatzmaterial 

stellt sich problematisch dar, weil die Lagestabilität des Augmentats nur bedingt gewähr-

leistet werden kann. In der Literatur wird in diesem Zusammenhang die Auflagerung von 

kortiko-spongiösen autologen Knochenblöcken beschrieben, die mit resorbierbaren oder 

nicht-resorbierbaren Schrauben lagestabil fixiert werden (ANDRAS et al. 2012, 

SBORDONE et al. 2009). Anstelle von autologen Knochenblöcken werden auch Blöcke 

aus bovinem Hydroxylapatit erfolgreich zur Augmentation eingesetzt (JUNG et al. 2013). 

Einen weiteren Forschungsansatz zur Stabilisierung von Knochenersatzmaterial stellt die 

Augmentation mit partikuliertem Knochenersatzmaterial dar, das in ein degradierbares 

Polymer eingebettet ist. Untersuchungen zur Augmentation von Alveolarkammdefekten 

wurden unter anderem mit den Polymeren Polyhydroxybutyrat und Poloxamer 407 durch-

geführt. In den Ergebnissen konnte hier jedoch keine verbesserte Knochenregeneration 

festgestellt werden (CARLO REIS et al. 2013, SCHLIEPHAKE et al. 2014). 

In der vorliegenden Untersuchung wurde als Defekttyp ein Sattel-Typ-Defekt gewählt. Es 

wurde sowohl die bukkale als auch die linguale Knochenkontinuität auf einer mesio-

distalen Länge von 10 mm und auf einer vertikalen Höhe von 8 mm unterbrochen. In der 

Untersuchung konnten in Bezug auf die Knochenregeneration keine signifikanten Unter-

schiede zwischen den mit PDLLA- und Kollagenmembran und den nur mit 

Kollagenmembran versorgen Defekten festgestellt werden, obwohl die PDDLA-Membran 

eigentlich das Stabilitätskriterium im Vergleich zur Kollagenmembran alleine wesentlich 

besser erfüllen sollte. Es konnten jedoch keine Belege dafür gefunden werden, dass die 

größere Stabilität bei dieser Defektkonfiguration einen Vorteil für die Knochenregenerati-

on mit sich bringt. Vermutlich konnte das Augmentat aus bovinem Knochenersatzmaterial 

und autologem Knochen der Kollagenmembran eine ausreichend stabile Form vorgeben. 

KHOURY (2009b) beschreibt eine Schalentechnik, die mit dünnen kortikalen Knochenla-

mellen dreidimensionale Knochendefekte, also laterale und vertikale Einbrüche, rekonstru-

iert. Die Hohlräume werden mit partikuliertem autologen Knochen gefüllt. Die Schale bie-

tet dem Augmentat eine deutlich bessere Lagestabilität als dies eine Kollagenmembran 

alleine könnte. Die Vorteile der stabileren PDLLA-Membran sollten bei der Regeneration 

solcher 3-D-Defekte weiterführend untersucht werden. 
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4.2 Ergebnisse 

4.2.1 PDLLA und histologische Ergebnisse 

Resorbierbare Polymere haben heute in der Medizin vielfältige Anwendungsmöglichkei-

ten. Als bioresorbierbar gelten Materialien, die vom Organismus in ihre molekularen Be-

standteile zerteilt und entweder in den metabolischen Kreislauf eingeschleust oder auf na-

türlichem Weg ausgeschieden werden können. Polylaktide und Polyglykolide zählen zu 

den aliphatischen Polyestern und finden aufgrund der guten Bioresorbierbarkeit häufige 

medizinische Anwendung (VERT 1989). Sie werden als Nahtmaterialien (VIINIKAINEN 

et al. 2009), in der Osteosynthese und in der guided bone regeneration als Schrauben, Plat-

ten, Pins und Nägel (CRISTOFARO et al. 2009, KRAAN et al. 2013) oder in der Pharma-

kologie zur gesteuerten Wirkstofffreisetzung verwendet (JABBARI et al. 2013). Aufgrund 

der Isomerie der Milchsäure kann man zwischen den beiden Enantiomeren D- und L-

Milchsäure unterscheiden (ZEECK et al. 2006). Aus den verschiedenen Monomeren lassen 

sich beliebig viele Varianten von Polymeren herstellen, die sich je nach Verhältnis und 

Herstellungsverfahren in ihren physikalischen und chemischen Eigenschaften unterschei-

den (GERLACH 2000). Es lassen sich auch Kopolymere, z.B. zwischen Laktiden und 

Glykoliden, herstellen (ASTETE und SABLIOV 2006). Je nach Herstellungsverfahren und 

Mischungsverhältnis der Monomere entstehen im Polylaktid kristalline Strukturen. 

BERGSMA et al. (1995) konnten bei Patienten 3,5-5,7 Jahre nach einer Frakturversorgung 

des Os zygomaticum mit PLLA-Osteosyntheseplatten eine Schwellung im Bereich der 

Implantation feststellen. Die kristallinen Anteile degradieren wesentlich langsamer, da sie 

hydrolytisch schwieriger gespalten werden können (PISTNER et al. 1993a, PISTNER et al. 

1993b). BERGSMA et al. (1993) zeigten bereits, dass kristalline Überreste im Zytoplasma 

verschiedener Zellen innerhalb des Entzündungsgewebes gefunden werden konnten und 

eine Ursache für Fremdkörperreaktionen darstellen könnten. Sie untersuchten bei den Pati-

enten die Schwellungen und konnten hier Überreste von Polylaktid finden, die 

bindegewebig abgekapselt waren. Die mikroskopische Auswertung zeigte auch hier neben 

dem Granulationsgewebe Anteile von kristallinem Polylaktid. Die in dieser Untersuchung 

verwendete amorphe PDLLA-Membran zeigte im Gewebe keine Anzeichen von Schwel-

lungen oder Entzündungsreaktionen, die auf kristalline Strukturen zurückzuführen waren. 

 

DÜCHTING (2009) beobachtete in seiner In-Vitro-Studie mit einer PDLLA-Membran 

einen deutlichen Abfall des pH-Wertes der Pufferlösung zwischen dem 3. und 12. Monat. 
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Der pH-Wert sank von einem Ausgangswert von 7,4 nach 3 Monaten auf 7,39 und nach 12 

Monaten auf 4,42. HEIDEMANN et al. (2002) beobachteten ebenfalls einen Abfall des 

pH-Wertes In-Vivo. So fiel der pH-Wert innerhalb der 1. Woche bis hin zur 6. Woche nach 

Implantation um 1 ± 0,11. Begleitet wurde der pH-Abfall von einer sichtbaren ödematösen 

Schwellung bei 54 % der Versuchstiere. In dieser Studie konnte keine Reaktion des umlie-

genden Gewebes auf den Abfall des pH-Wertes festgestellt werden. Die histologische Un-

tersuchung zeigte keine Anzeichen für eine ödematöse Schwellung, wie sie von 

HEIDEMANN et al. (2002) teilweise beobachtet wurden. Allerdings fand die Untersu-

chung nur über einen Zeitraum von 14 Wochen statt. DÜCHTING (2009) stellte den größ-

ten Abfall des pH-Wertes zwischen dem 3. und 12. Monat fest. Daher ist die Aussagekraft 

dieser Studie in Bezug auf Gewebereaktionen durch einen degradationsbedingten verän-

derten pH-Wert eingeschränkt zu betrachten. 

 

Der Stabilitätsverlauf einer resorbierbaren Membran ist in Bezug auf die GBR ein relevan-

ter Gesichtspunkt. SCHLIEPHAKE und KRACHT (1997) untersuchten zur vertikalen 

Alveolarkammaugmentation eine 0,2 mm starke Poly-(D,L-)Laktid-co-trimethylen-

carbonat-Membran (Verhältnis 7:3). Sie kamen zu dem Ergebnis, dass nach 3 bzw. 5 Mo-

naten die Membranen bereits vollständig resorbiert waren und die Anforderung, eine aus-

reichende Raumstabilität zur Knochenregeneration zu gewährleisten, nicht erfüllt werden 

konnte. HÜRZELER et al. (1997) kamen in ihrer Untersuchung zu ähnlichen Ergebnissen 

mit einer bioresorbierbaren Membran, bei der die degradationsbedingt verminderte Volu-

menstabilität einen negativen Einfluss auf die Knochenneubildung hatte. Bei den in dieser 

Arbeit verwendeten amorphen Poly-(D,L-)Laktid-Membranen konnten nach einem Beo-

bachtungszeitraum von 14 Wochen zumindest mikroskopisch keine ausgeprägten Degrada-

tionen festgestellt werden. DÜCHTING (2009) untersuchte in einer In-Vitro-Studie die 

Degradation der in dieser Untersuchung verwendenden Poly-(D,L-)Laktid-Membran. Die 

Ausgangsmolmassen betrugen bei der PDLLA-Membran im Mittel 64900 g/mol. Bei ei-

nem pH-Wert von 7,4 betrug die mittlere Molmasse nach 3 Monaten noch 52700 g/mol. 

Nach 12 Monaten Beobachtungszeit reduzierte sich die mittlere Molmasse auf durch-

schnittlich 2150 g/mol. Bei einem pH-Wert von 5,0 war die Reduktion noch deutlicher auf 

einen Molmassenmittelwert von 550 g/mol. Die Membran war nach einem Jahr im Grunde 

vollständig degradiert. Die In-Vitro Ergebnisse von DÜCHTING (2009) konnten bezüglich 

der Degradation insofern bestätigt werden, als histologisch keine Anzeichen für Resorptio-

nen der Membran nach 14 Wochen zu erkennen waren. Ein längerer Beobachtungszeit-
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raum der In-Vivo Degradation der PDLLA-Membran könnte hier weiterführende Ergeb-

nisse bezüglich der Stabilität bringen.  

Während der Einheilzeit wurde an drei Defekten eine Dehiszenz der PDLLA-Membran 

beobachtet. Bei Dehiszenzen besteht die Gefahr einer Infektion der Defektregion, die zu 

einem Verlust des Augmentats führen kann (CHIAPASCO und ZANIBONI 2011). Die in 

dieser Arbeit untersuchten Dehiszenzen zeigten histologisch lediglich lokalisierte Entzün-

dungsreaktionen im Bereich der Perforation. Eine generalisierte Infektion des Augmentats 

konnte nicht beobachtet werden. Es konnte bei den Defekten mit Dehiszenzen ebenfalls 

eine gewellte Form der Membran festgestellt werden. Wie diese Verformung bei der mit 

Pins lagestabil befestigten PDLLA-Membran entstehen konnte, ließ sich nicht konkret er-

mitteln. Obwohl die Fütterung der Versuchstiere ausschließlich aus weicher Nahrung und 

Wasser bestand, haben die Versuchstiere vermutlich einen Druck auf die augmentierte Re-

gion ausgeübt, der zu der Deformation führte. Ob die Degradation und die Abnahme der 

Molmasse (DÜCHTING 2009) einen Einfluss auf die festgestellte Verformung hat, konnte 

nicht geklärt werden. Die Verformung scheint jedoch mit dem Dehiszenzrisiko zu korrelie-

ren, da an den übrigen, korrekt liegenden PDLLA-Membranen keine Dehiszenzen beo-

bachtet werden konnten. Bei den übrigen Defekten konnten während der Einheilzeit kli-

nisch keine Wundheilungsstörungen beobachtet werden. Bei der humanen Anwendung der 

PDLLA-Membran ist eine solche Deformation nicht zu erwarten, wenn die postoperative 

Schonung des augmentierten Bereiches befolgt wird.  

 

Zur Augmentation des Defektes ist ein xenogenes Knochenersatzmaterial bovinen Ur-

sprungs verwendet worden. Diverse Studien bestätigten eine gute Biokompatibilität und 

Osseointegration des Knochenersatzmaterials (BERGLUNDH und LINDHE 1997, 

KURKCU et al. 2012, TRAINI et al. 2007). Auch in dieser Studie zeigten die Partikel im 

neu gebildeten Knochen eine sehr gute Osseointegration. Ein Teil der Defekte wurde mit 

einem Gemisch aus Knochenersatzmaterial und autologem Knochen aufgebaut. Autologer 

Knochen gilt aufgrund der osteoinduktiven und osteogenen Eigenschaften nach wie vor als 

das optimale Augmentationsmaterial (RENTSCH et al. 2012). In Bezug auf die neugebil-

dete Knochenfläche konnte in dieser Untersuchung jedoch keine verbesserte Regeneration 

festgestellt werden.  

 

Bei einzelnen Defekten wurden lateral dislozierte Partikel des Knochenersatzmaterials 

gefunden. Die Mobilität des Granulats führte zum Teil zu erheblichen Resorptionen des 
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Knochens außerhalb des ursprünglichen Defektes. Die histologische Untersuchung zeigte 

in diesen Bereichen mehrkernige Riesenzellen in Resorptionslakunen. Die Beweglichkeit 

der Partikel scheint die osteoklastische Aktivität induziert zu haben. Somit ist zu schluss-

folgern, dass ein nicht lagestabiles Augmentat nicht nur die Regeneration des Defektes 

negativ beeinflussen kann, sondern durch die Mobilität im subperiostalen Raum auch zu 

ausgeprägten Resorptionen des vorhandenen Knochen führen kann. Die Stabilität des 

Augmentats ist ein wichtiger Faktor, der diese Komplikation verhindern kann. So wurden 

die lateralen Resorptionen ausschließlich bei den Defekten gefunden, die ohne PDLLA-

Membran augmentiert wurden. Die PDLLA-Membran wurde mit den Ultraschall-

aktivierten Pins fest mit dem Knochen verankert und bildet eine Schale für das 

partikulierte Augmentat. Dadurch sind das Knochenersatzmaterial und der autologe Kno-

chen gegen laterale Dislokationen besser gesichert. Hier scheint die erhöhte Stabilität der 

Membran eine Dislokation des Augmentats und der damit verbundenen lateralen Resorpti-

on verhindert zu haben.  

4.2.2 Histomorphometrische Ergebnisse 

Die Ergebnisse dieser Untersuchung konnten zeigen, dass die Schalentechnik mit einer 

PDLLA-Membran eine erfolgreiche Methode zur lokalisierten Alveolarkammaugmenta-

tion darstellt. Die chirurgische Anwendung der PDLLA-Membranen und Pins erfolgte 

komplikationsfrei. Zur histomorphometrischen Analyse der Defekte wurden die Flächen 

der histologischen Präparate ausgewertet. Es wurde je Defektbereich der Mittelwert von 

fünf histologischen Querschnitten ermittelt, um vergleichbare Werte der untersuchten Ver-

fahren zu erlangen. Die Ergebnisse wurden anschließend statistisch analysiert. Im Hinblick 

auf die statistische Aussagekraft der Ergebnisse ist zu beachten, dass eine relativ geringe 

Anzahl von nur sechs Versuchstieren untersucht wurde. 

In Bezug auf den neugebildeten Knochen konnte gezeigt werden, dass alle untersuchten 

GBR-Methoden vergleichbare Ergebnisse zeigten. Die Knochenregeneration war bei den 

mit PDLLA-Membran augmentierten Defekten durchschnittlich geringfügig höher, jedoch 

konnten zwischen den GBR-Methoden statistisch keine signifikanten Unterschiede festge-

stellt werden. Die Regeneration der Kontrollgruppe war insgesamt niedriger. Der Unter-

schied zwischen den mit PDLLA-Membran augmentierten Defekten und den Leerdefekten 

war statistisch signifikant. Der Vergleich mit den Bereichen außerhalb der Defekte zeigte 

bei allen GBR-Methoden eine nahezu vollständige Regeneration. Es lässt sich schlussfol-
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gern, dass mit den untersuchten Methoden eine verlässliche Knochenregeneration zu errei-

chen ist.  

 

In der Implantologie stellt die Primärstabilität des Implantats ein wichtiges Kriterium zur 

erfolgreichen knöchernen Einheilung dar (GREENSTEIN et al. 2008, SMITH und 

TARNOW 2013). POMMER et al. (2014) analysierten in ihrer Studie verschiedene Krite-

rien, die die Primärstabilität von Implantaten beeinflussen. Sie untersuchten im atrophier-

ten Oberkiefer den Einfluss der Knochenhöhe, des Implantatdurchmessers und der Kno-

chendichte in Bezug auf den Eindrehwiderstand und die Stabilität mit einer Resonanzfre-

quenzanalyse und einem Periotest. Sie konnten zeigen, dass die Knochendichte einen sig-

nifikanten Einfluss auf die Stabilität des Implantats hat und das Hauptkriterium für ein 

primär stabiles Implantat darstellt, wohingegen die Knochenhöhe und der 

Implantatdurchmesser eine untergeordnete Rolle spielen. In der vorliegenden Arbeit wurde 

die Knochendichte histomorphometrisch ermittelt. Die Ergebnisse zeigten eine Knochen-

dichte in den mit PDLLA-Membran augmentierten Defekten von 82,60 % 

(NBM+AB+PDLLA+CM) bzw. 81,72 % ohne autologen Knochen (NBM+PDLLA+CM). 

Die weiteren untersuchten Gruppen wiesen eine Dichte von 85,35 % (NBM+AB+CM) und 

82,68 % für die Kontrollgruppe auf. Betrachtet man die Knochenfläche ohne Knochener-

satzmaterial, ergaben sich leicht reduzierte Werte: 78,86 % (NBM+AB+PDLLA+CM); 

78,46 % (NBM+PDLLA +CM); 80,45% (NBM+AB+CM); 82,26 % (control). Es konnten 

keine signifikanten Unterschiede zwischen den Versuchsgruppen festgestellt werden. Die 

Knochendichte in den vergleichbaren Arealen der Referenzpräparate im gesunden Kno-

chen lag bei 73,00 %. Die Ergebnisse zeigen, dass mit den untersuchten GBR-Methoden in 

dieser Studie eine hohe Knochendichte zu erreichen ist. 

  

4.3 Ausblick 

Bei den augmentativen Maßnahmen stellt der vertikale Knochenaufbau nach wie vor eine 

große Herausforderung dar. Es werden in der Literatur unterschiedliche Ansätze beschrie-

ben, wie die Defekte rekonstruiert werden können (DRAENERT et al. 2014). Es hat sich 

jedoch noch keine Augmentationstechnik gefunden, die alle Anforderungen optimal erfüllt. 

Die Rekonstruktion mit resorbierbaren Polylaktid-Membranen unterstützt die dreidimen-

sionale Stabilität des Augmentats, die ein wichtiges Kriterium zur erfolgreichen Knochen-
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regeneration darstellt. Die Ergebnisse dieser Studie konnten zeigen, dass eine Augmentati-

on mit einer PDLLA-Membran erfolgreich durchzuführen ist und alle untersuchten GBR-

Methoden dieser Studie zu vergleichbaren Knochenregenerationen führen. Bezüglich der 

Möglichkeiten der PDLLA-Membran sind weitere Untersuchungen mit komplexeren De-

fektsituationen interessant, wo zum Beispiel eine kombiniert laterale und vertikale Aug-

mentation bei einem abgeheilten Defekt mit intakter Kompakta durchgeführt werden könn-

te. Hier sollten die Stabilitätsvorteile der PDLLA-Membran weiterführend untersucht wer-

den.  

Einen weiteren Forschungsbereich stellt die Anwendung von bioaktiven Membranen dar. 

CARIDADE et al. (2012) untersuchten ein Komposit aus PDLLA und bioaktivem Glas. 

Ihre In-Vitro-Studie zeigte vielversprechende Ergebnisse bezüglich einer größeren Zellad-

härenz von Osteoblasten-ähnlichen Zellen an der bioaktiven Oberfläche der Membran. 

Hier sind weitere In-Vivo-Studien abzuwarten, um beurteilen zu können, inwiefern bioak-

tive PDLLA-Membranen die Knochenregeneration weiter unterstützen können. 
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5 Zusammenfassung 
Ziel der vorliegenden tierexperimentellen Studie war es, die Regeneration in Knochende-

fekten zu beurteilen, die mit einer Schalentechnik aus einer 0,1 mm starken Poly-(D,L-) 

Laktid-Membran und bovinem Knochenersatzmaterial bzw. einem Gemisch aus 

partikuliertem autologen Knochen und bovinem Knochenersatzmaterial augmentiert wur-

den. Zum Vergleich wurde zur Defektrekonstruktion eine weitere GBR-Methode ange-

wandt, bei der die Augmentation mit einem Gemisch aus partikuliertem autologen Kno-

chen und bovinem Knochenersatzmaterial und eine Abdeckung mit einer 

Kollagenmembran stattfand. Als vierte Versuchsgruppe wurde ein Leerdefekt ohne 

rekonstruktive Maßnahmen untersucht. Es folgte eine klinische, histologische und 

histomorphometrische Auswertung nach einem Beobachtungszeitraum von 14 Wochen.  

Die histologische Auswertung zeigte eine sehr gute Osseointegration des bovinen Kno-

chenersatzmaterials. Bei einigen Defekten konnten dislozierte Partikel von Knochener-

satzmaterial gefunden werden, die partiell zu Resorptionen des gesunden Knochens führ-

ten. Diese Komplikation konnte bei den mit der Schalentechnik augmentierten Defekten 

nicht festgestellt werden, was vermutlich auf die höhere Stabilität des Augmentats durch 

die größere Festigkeit der mit Pins befestigten PDLLA-Membran zurückzuführen ist. 

Die histomorphometrische Auswertung zeigte in Bezug auf die Knochenneubildung, dass 

alle angewandten GBR-Methoden zu einer vergleichbaren Regeneration des Defektes führ-

ten. Die mit der PDLLA-Membran versorgten Defekte wiesen eine leicht höhere Knochen-

neubildung auf, die jedoch statistisch nicht signifikant war. Ein signifikanter Unterschied 

bestand zwischen der Kontrollgruppe und den mit PDLLA-Membran augmentierten De-

fekten. Die Analyse der Defektbereiche mit den jeweiligen Referenzpräparaten im gesun-

den Knochen zeigte für die augmentierten Defekte eine praktisch vollständige Regenera-

tion. In der statistischen Analyse ließen sich keine signifikanten Unterschiede zwischen 

den verschiedenen GBR-Methoden feststellen. Im Vergleich mit dem Referenzpräparat lag 

die Regeneration der Kontrolldefekte signifikant niedriger. Im Hinblick auf die jeweilige 

Dichte des neugebildeten Knochens konnten keine Unterschiede zwischen den einzelnen 

Versuchsgruppen festgestellt werden. 
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