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Die initiale Migration von Zellen, ihre Anhaftung, Proli-
feration und Differenzierung werden durch eine oder
mehrere dieser Eigenschaften modifiziert. Umfassende
Einsichten in die Grundmechanismen der Osseointegra-
tion sowie das kontinuierliche Bestreben, Materialei-
genschaften von Implantaten zu vervollkommnen,
haben zu einem neuen Standard in der Entwicklung von
Oberflächen geführt. Eine wachstumsaktivierende
Mikrostruktur auf Implantatoberflächen führt zu einer
Verbesserung der Benetzungseigenschaften, der Oste-
oblastenanhaftung sowie der Knochenquantität und -
qualität.
Der Langzeiterfolg einer Implantattherapie wird von
multiplen Faktoren bestimmt. Neben der individuellen
Anamnese des Patienten, der knöchernen Aufberei-
tungstechnik und der Hart- und Weichgewebebehand-
lung während der Implantation stellen auch Qualität,
Dichte und Physiologie des Knochenlagers relevante
Faktoren dar. Von besonderer Bedeutung sind dabei die
Mechanismen an der Grenzfläche zwischen Knochen
und Implantat sowie die chemisch-physikalischen und
morphologischen Oberflächeneigenschaften. In der Im-
plantologie bereits millionenfach bewährt, hat sich Titan
als am besten geeigneter Werkstoff erwiesen. Seine Qua-
litäten hinsichtlich mechanischer Festigkeit und Bio-

kompatibilität machen es zum Implantatmaterial der
Wahl, auch bei der Realisierung mikrostrukturierter
Oberflächen. Die biologischen Eigenschaften von Titan
als Implantatwerkstoff werden durch seine Titandioxid-
oberfläche und nicht durch das Metall selbst bestimmt.
Durch die Bindung von Sauerstoff aus der Umgebungs-
luft bildet sich die Titandioxidschicht spontan, innerhalb
von Nanosekunden. Die Dicke dieses Dioxidfilms be-
trägt zwischen drei und fünf Nanometern oder rund
zwanzig Atomlagen. Dass die Titandioxid-Körperflüs-
sigkeits-Grenzschicht von größter Bedeutung für den
Einsatz von Titan in der Implantologie ist, wurde indes-
sen vielfach dokumentiert (BRUNETTE et al. 20011).

Knochenphysiologie und Knochenheilung

Die Knochenneubildung geht von den Osteoblasten der
Knochenoberfläche aus, die das Implantat umgibt. In je-
dem Osseointegrationsmodell können prinzipiell zwei-
erlei Arten der Osteogenese (DAVIES 20002) stattfinden.
Bei der Distanz-Osteogenese lagern sich die knochen-
bildenden Zellen am ortsständigen Knochen an. Es fin-
det keine Zellapposition an der Implantatoberfläche
statt. Der Kontakt zur Implantatoberfläche wird durch
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für eine beschleunigte Osteogenese
Für das Verständnis, wie Implantatwerkstoffe die Knochenbildung in vivo beeinflussen, ist es
notwendig, die zellulären Reaktionen auf der Implantatoberfläche unter Berücksichtigung der

Wundheilung genau zu untersuchen. Vier zusammenhängende Eigenschaften der
Implantatoberfläche haben einen direkten Einfluss auf die Reaktionen der osteogenetischen

Zellen: die chemische Zusammensetzung, die Energie, die Rauigkeit und die Morphologie der
Oberfläche.

Abb. 1: Initialer Kontakt: Eine Osteoblastenzelle verankert sich mit fadenförmigen Zellfortsätzen (Filopodia) auf der FRIADENT® CELLplus Ober-
fläche. Mit freundlicher Genehmigung von R. Sammons. – Abb. 2: Zellen bilden weit verzweigte, multifokale Kontakte auf CELLplus. Zellextensio-
nen verbinden sich miteinander und überbrücken Oberflächenporen und Kavitäten. Die Zellketten bestehen aus drei bis sechs Zellen von jeweils ca.
30 µm Länge. Mit freundlicher Genehmigung von R. Sammons. – Abb. 3: Osteoblast im Stadium 2: Lamellenartige Fortsätze (Lamellipodia) legen
sich eng an die CELLplus Oberfläche. Filopodia dringen in die miteinander verbundenen Poren. Mit freundlicher Genehmigung von R. Sammons. –
Abb. 4: Das zusammengesetzte REM-Bild zeigt die typische „Brückenbildung“ der Osteoblasten auf CELLplus (Originalvergrößerung x 1.000;
Balken = 10 µm). Mit freundlicher Genehmigung von R. Sammons.
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eine extrazelluläre Matrix hergestellt. Die Distanz-Oste-
ogenese gilt als der ungünstigste Fall einer Integration. Es
besteht die Gefahr der Weichgewebeeinscheidung, bei
der es zu keinem formschlüssigen Verbund des Implan-
tats mit dem Knochen kommt. Bei der erwünschten Kon-
takt-Osteogenese hingegen siedeln sich die osteogeneti-
schen Zellen direkt auf der Implantatoberfläche an. Die
Knochenformation erfolgt daher unmittelbar auf der
Oberfläche des Implantats. Die entstehende Knochen-
matrix kann sich hierbei mit den Retentionen einer
mikrostrukturierten Oberfläche verzahnen.
Die Kontakt-Osteogenese gliedert sich ihrerseits in drei
Phasen (DAVIES 19983). Im ersten Stadium der Osteokon-

duktion migrieren die Osteoblasten vom ortsständigen
Knochen über ein temporäres Gerüst aus Fibrinfäden auf
die Implantatoberfläche (Abb. 5a). Die initiale Zelladhä-
sion findet bevorzugt dort statt, wo das temporäre Fibrin
an der Oberfläche anhaftet. Deren dreidimensionale Be-
schaffenheit entscheidet hierbei über die Anzahl der sich
anlagernden Zellen und über den Zeitraum, der für diese
Anlagerung benötigt wird. Anschließend sondern die auf
der Implantatoberfläche befindlichen Osteoblasten
extrazelluläre Matrix ab (Abb. 5b). Dabei werden in der
Kollagenmatrix aus organischen Phosphaten so lange
Phosphat-Ionen freigesetzt, bis das Löslichkeitsprodukt
für Kalziumphosphat überschritten ist und Hydroxyl-

Abb. 5a: Osteogenese – Stadium I – Osteokonduktion: In dieser ersten Phase der Knochenheilung wandern knocheninduzierende Zellen (Oste-
oblasten) über ein temporäres Fibrinnetzwerk (gelb) zur Implantatoberfläche. – Abb. 5b: Osteogenese – Stadium II – De-novo-Knochenbil-
dung: Extrazelluläre Matrix (Kollagen) lagert sich auf der Implantatoberfläche an und mineralisiert. – Abb. 5c: Osteogenese – Stadium III –
Knochenremodelling: Durch ausgedehnte zelluläre Aktivitäten an der Implantat-Knochen-Grenzfläche bilden sich trabekuläre Strukturen ent-
lang der Kollagenfasern und führen zur Reifung des neuen Knochens.

Abb. 6a: Gefilterter 3-D-Laserscan illustriert die CELLplus Makrostrukturen (Rillen und Gewindegänge auf XiVE® Implantat). – Abb. 6b: Die
CELLplus primäre Mikrostruktur (Rauigkeit im Bereich von 20 bis 200 µm) wird durch Strahlen mit Korund bewirkt. – Abb. 6c: Die CELLplus se-
kundäre Mikrostruktur (Rauigkeit im Bereich von 0,5 bis 20 µm) wird durch thermische Ätzung erzielt.

Abb. 7: Zellen überbrücken Gewindegänge eines DENTSPLY Friadent® Implantats. Die maximale Überbrückungsentfernung beträgt 120 bis 350
µm. Mit freundlicher Genehmigung von R. Sammons. – Abb. 8: Das histomorphometrische Bild zeigt den Knochen-Implantat-Kontakt auf
FRIALIT® CELLplus. Mit freundlicher Genehmigung von A. Novaes. – Abb. 9: Laser-Scanning-Aufnahme einer Osteoblastenzelle auf CELLplus:
Durch Immuno-Histo-Fluoro-Chemie werden fluoreszenz-markierte Antikörper gegen kalziumbindendes Protein sichtbar gemacht (blau = Zell-
kern, grün = Zytoskelett; Vergrößerung x 40). Mit freundlicher Genehmigung von H. Schwartz-Filho & A. Novaes. – Abb. 10: Klinische Benet-
zungseigenschaften des XiVE® Implantats mit DPS Oberfläche (links) und des XiVE® CELLplus Implantats (rechts): Die Hydrophilie führt zu
sichtbarem „Einsaugen“ von Blut in die mikroporöse CELLplus Oberflächenstruktur. Mit freundlicher Genehmigung von M. Degidi.
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apatit auskristallisiert. In dieser Phase der „De-novo-
Knochenbildung“ bestimmen sowohl die Oberflächen-
morphologie als auch die Kalzium- und Phosphat-Ionen
an der Implantatoberfläche die Geschwindigkeit der
nachfolgenden Knochenneubildung. Nach diesen ein-
leitenden Prozessen der Osteogenese kommt es in der
dritten Phase zum Knochenremodelling. Vielfältige zel-
luläre Aktivitäten am Implantat-Knochen-Interface füh-
ren zu einer Ausbildung trabekulärer Strukturen entlang
der Kollagenfasern und infolgedessen zur völligen Rei-
fung des neuen Knochens (Abb. 5c). Bedingt durch die
Zellbindung, -proliferation und -differenzierung in den
ersten beiden Stadien kann sich jetzt ein intensiver und
stabiler Verbund zwischen Implantat und Knochen bil-
den. Der Topographie der Implantatoberfläche kommt
somit eine besondere Bedeutung zu, da sie den Grad der
Zellbindung und die Geschwindigkeit der Knochenneu-
bildung direkt beeinflusst (Abb. 6a–6c). 

BioPoreStructuring (BPS): 
In-vitro- und In-vivo-Studien

Neuere Studien (NEUGEBAUER et al. 20035,6) dokumentie-
ren die Überlegenheit gestrahlter und thermisch geätzter
Implantatoberflächen nach dem automatisierten Bio-
PoreStructuring-(BPS-)Verfahren. Durch ihre idealen Be-
netzungseigenschaften ermöglichen solch mikrostruk-
turierte Implantate (FRIADENT® CELLplus) eine signifi-
kant erhöhte Zellanhaftung bereits in den ersten Minuten
nach Gewebe-/Flüssigkeitskontakt (SCHEIDELER et al.
20037). Die initiale Lipophilie dieser gestrahlten und ge-
ätzten Oberfläche begünstigt die Ankoppelung von Pro-

teinen und die nachfolgende Ausbildung eines temporä-
ren Fibrinnetzes. Über dieses Bindegeweberaster gelan-
gen knochenbildende Zellen schnell und in großer Zahl
direkt auf die Implantatoberfläche. Gleichzeitig bewirkt
das Protein einen dynamischen Wechsel der Oberflä-
chenbenetzbarkeit (RUPP et al. 20048) von der anfäng-
lichen Hydrophobie zur Hydrophilie (Abb. 10). Eine op-
timale Blutversorgung zwischen dem ortsständigen Kno-
chen und den Knochenzellen auf der Implantatoberflä-
che ist damit sichergestellt. In der homogenen
Mikrostruktur der FRIADENT® CELLplus Oberfläche
(0,5–1 µm) finden die fadenförmigen Zellfortsätze (Filo-
podia) der Osteoblasten geeignete Retentionen mit mul-
tifokalen Kontakten (Abb. 1–3). Die pro-aktive Zellad-
häsion forciert die Zellspreizung und -reifung mit rascher
Osteoblastendifferenzierung und beschleunigter Kno-
chenformation (SAMMONS et al. 20039). Voraussetzung
dieser initialen Aktivierung der Knochenheilung sind
Zellbrücken über große Spannweiten von mehr als dem
100-fachen der Eigengröße der Zellen (Abb. 4 und 7).
Bisher konnten diese nur auf der CELLplus Oberfläche
nachgewiesen werden (SAMMONS et al. 200410).
NOVAES et al. 200411,12 belegen eine beschleunigte Rek-
rutierung von Osteoblasten an die CELLplus Oberfläche
mit einer sukzessiven Knochenbildung in den frühen Sta-
dien der Osseointegration, d.h. fünf bis 25 Tage nach der
Implantation (Abb. 8 und 9). Selbst in schwachem Kno-
chenlager wird durch die überlegene Strukturqualität am
Implantat-Interface eine hohe klinische Sekundärstabi-
lität bei der Behandlung im Oberkiefer erreicht. Verglei-
chende In-vivo-Untersuchungen (WEINLÄNDER et al.
200313) bestätigen der CELLplus Oberfläche sowohl eine
verbesserte Knochendichte als auch einen erhöhten

Abb. 11a und 11b: REM-Bilder der Implantat-Knochen-Grenzfläche bei CELLplus: Die identischen Profile von CELLplus Oberfläche und Kno-
chenstruktur sind deutlich zu erkennen. Mit freundlicher Genehmigung von A. Piattelli & M. Degidi. –  Abb. 12: Fluoro-Chrom-Histologie mit
Tetracyclin Marker. Direkte Anlagerung von Osteoblasten an CELLplus Oberfläche und sukzessive Knochenneubildung (Kontakt-Osteogenese).
Mit freundlicher Genehmigung von M. Weinländer und J. Neugebauer.

Abb. 13a und 13b: Die Humanhistologie von XiVE® CELL-
plus zeigt einen Knochen-Implantat-Kontakt (BIC) von
99,5 % nach 45 Tagen in den Knochenklassen D I und D
II. Mit freundlicher Genehmigung von A. Piattelli & M.
Degidi.
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Knochen-Implantat-Kontakt. Innerhalb des klinisch re-
levanten Behandlungszeitraums (drei Tage bis acht Wo-
chen) ermöglicht CELLplus eine vermehrte Knochenbil-
dung und damit eine beschleunigte Osseointegration.
PIATTELLI et al. 200414 untermauern in humanhistologi-
schen Untersuchungen die klinische Relevanz der CELL-
plus Ergebnisse aus den Zelltests und In-vitro-Studien.
Humanhistologische Auswertungen von XiVE® CELL-
plus Implantaten zeigen einen Implantat-Knochen-Kon-
takt von 99,5 % in den Knochenklassen D I und D II nach
45 Tagen (Abb. 11a, 11b, 12, 13a, 13b). 

Fazit

Mit der neuen FRIADENT® CELLplus Oberfläche steht
eine neue Oberflächenbearbeitung von Implantaten zur
Verfügung, die deren Einheilzeiten verkürzen kann und
das klinische Einsatzspektrum erweitert. CELLplus zeigt
eine pro-aktive Zelladhäsion mit schneller Zellsprei-
zung, Zellbrückenbildung und schneller Osteoblasten-
Differenzierung mit dem Ergebnis einer beschleunigten
Knochenheilung. Dynamische Veränderungen der Be-
netzungseigenschaften mit dichter Fibrinanlagerung
verhindern ein Abreißen der Fibrinfäden während der
Kontraktion des Blutkoagulats. Dies gewährleistet eine
kontinuierliche Haftsteuerung (contact guidance) der
Osteoblasten zur Oberfläche. Eine rasche Knochenbil-
dung innerhalb von drei Tagen bis acht Wochen sowie
eine verstärkte Knochenreifung führen zu einem signifi-
kant erhöhten Knochen-Implantat-Kontakt. 
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