
Unbehandelt führt die parodon-
tale Erkrankung durch die Zer-
störung des Zahnhalteappara-

tes und der den Zahn umgebenden
Strukturen unweigerlich zu dessen Ver-
lust. Das Ziel der Parodontitistherapie ist
deshalb nicht nur in dem Aufhalten der
Progression der chronisch-destruktiven
Entzündung der parodontalen Struktu-
ren zu sehen, sondern ebenfalls in der
Regeneration der verloren gegangenen
Strukturen des Zahnhalteapparates.

Gegenwärtiger Stand der 
regenerativen Parodontalchirurgie
Zur gesteuerten parodontalen Regene-
ration werden gegenwärtig in Verbin-
dung mit autologem Knochen bzw. 
Knochenersatzmaterialien sowie einem
künstlichen Schmelz-Matrix-Protein-
Derivat (SMP-D) resorbierbare und
nichtresorbierbare Barriere-Membra-
nen verwendet (DGP-Statement 2004).
Das Ziel der gesteuerten parodontalen

Regeneration ist also, den Alveolar-
knochen, das Wurzelzement und einen
funktionell ausgerichteten parodonta-
len Faserapparat so umfassend wie mög-
lich wieder aufzubauen. Das gegenwär-
tig erreichbare und histologisch nach-
weisbare Behandlungsergebnis ent-
spricht klinisch und röntgenologisch
einem Attachmentgewinn und soll den
langfristigen Zahnerhalt sichern. Es
zeigt sich aber auch, dass eine vollstän-
dige Regeneration ante integrum nicht
erreichbar ist. Obwohl viele Untersu-
chungen unternommen wurden, um die
Faktoren und Zellen, die in die Regene-
ration des Parodontiums involviert sind, 
zu verstehen, konnten die vollständigen
Funktionen und Aufgaben der Zellen des
parodontalen Faserapparates (PDL), der
Osteoblasten und der Zementoblasten
für die parodontale Regeneration bisher
nicht eindeutig verstanden werden. Eine
Vielzahl von Studien geht davon aus,
dass Zellen des parodontalen Faserappa-
rates (PDL) unter regenerativen Bedin-
gungen die Funktion von Osteoblasten
und Zementoblasten übernehmen kön-
nen (Gould et al., 1977; Lin et al., 1994;
Mariotti et al., 1990; Melcher et al.,
1970; Nojima et al., 1990; Piche et al.,
1998). Andere Studien zeigen, dass PDL-
Zellen als Regulatoren beziehungsweise
Inhibitoren der Mineralbildung fungie-
ren und somit eine Ankylose vermeiden
(Lang et al., 1995; McCulloch et al.,
1987; Mc Neil et al., 1998; Melcher et al.,
1970; Melcher et al., 1987; Ogiso et al.,

1991). Dabei geht man davon aus, dass
der parodontale Faserapparat verschie-
dene Subpopulationen von Zellen ent-
hält, die entweder die Bildung minerali-
sierter Strukturen fördern oder unter-
binden können. Für die unterschied-
lichen Ergebnisse der Studien kommen
folgende Erklärungen in Betracht: 
– die Heterogenität der Zellen des paro-

dontalen Faserapparates, 
– die Variation im Aufbau der In-vitro-

Studien, 
– der Verlust spezifischer Zellcharakte-

ristika des parodontalen Faserappara-
tes in vitro.

Das gegenwärtige Verständnis dieser 
regenerativen Vorgänge im Parodont
scheint darauf hinzudeuten, dass der Ur-
sprung der regenerativen Zellen sowohl
vom Knochen, vom parodontalen Faser-
apparat (PDL) als auch vom Wurzelze-
ment ausgehen kann (Wang et al., 1998),
mit einer besonderen Konzentration auf
paravaskulär lokalisierte parodontale
Zellen. 
Diese Schwierigkeiten, die mit dem Er-
zielen einer vorhersagbaren parodonta-
len Regeneration verbunden sind, ma-
chen die Entwicklung neuer regenera-
tiver Techniken, wie das „Tissue Engi-
neering“ notwendig, um die entzündlich
bedingte Destruktion des parodontalen
Hart- und Weichgewebes zu beseitigen.
Eine der Haupterfordernisse für die pa-
rodontale Gewebsregeneration mittels
„Tissue Engineering“ ist die Verfügbar-
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Nach epidemiologischen Untersuchungen (Vierte Deutsche Mundgesundheitsstudie, IDZ 2006)
weisen circa ein Fünftel der erwachsenen deutschen Bevölkerung entzündlich-destruktive Ver-
änderungen des Zahnhalteapparates mit einem Schweregrad auf, der einen regenerativen pa-
rodontal-chirurgischen Eingriff, wie die gesteuerte parodontale Geweberegeneration (Guided
Tissue periodontal Regeneration, GTpR), notwendig macht. 
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