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Mit dem 4. Workshop der KFO 208, der am 6. Juli 2012 im
Gustav-Stresemann-Institut in Bonn stattfand, hatten der
Leiter der Forschergruppe, Prof. James Deschner, sowie die
beiden Sprecher, Prof. Seren Jepsen und Prof. Andreas Ji-
ger (alle Universitit Bonn), neben der Prasentation erster
wissenschaftlicher Ergebnisse der zweiten, wieder auf drei
Jahre angelegten Forderperiode besonders auch die wis-
senschaftliche Nachwuchsforderung im Blick.

Den Er6ffnungsvortrag ,,Im-
munevasion durch Staphylococ-
cus aureus” hielt die erste Gast-
rednerin, PD Dr. Isabelle Beke-
redjian-Ding vom Institut fiir Me-
dizinische Mikrobiologie, Immu-
nologie und Parasitologie der Uni-
versitit Bonn. Sie erlauterte, dass
der im menschlichen Korper weit
verbreitete Keim Staphylococcus
aureus bei chronischer Infektion
durch Immunevasion an den Wirt
adaptiert. Weiterhin beleuchtete
sie die Rolle, die der Toll-like-Re-
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zeptor-2 auf Wirtszellen bei diesem
Prozess spielt. Einerseits ist dieser
Rezeptor ein Bestandteil des an-
geborenen Immunsystems und lei-
tet die bakterielle Clearance durch
Phagozyten ein, andererseits kann
der Rezeptor aber auch zur Toleranz-
induktion beziehungsweise Fehl-

leitung der Immunantwort gegen-
iiber Bakterien benutzt werden.

An diese Prasentation schloss
sich der Gastvortrag ,,Durchfluss-
zytometrie heute: Vier Jahrzehn-
te Evolution einer Technik™ von
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Dr. Elmar Endl (Institut fiir Mole-
kulare Medizin, Universitét Bonn) an.
Er referierte iiber die Entwicklung
und Grundlagen der Durchfluss-
zytometrie, den Aufbau eines Durch-
flusszytometers und seine Anwen-
dungsmoglichkeiten. Er verdeut-
lichte, wie es durch eine Core Faci-
lity gelingt, die vorhandene Exper-
tise und praktische Erfahrung in
funktionellen Einheiten zu biindeln,
um schlieRlich komplexe wissen-
schaftliche Fragestellungen auf
wirtschaftliche Art und Weise er-
folgreich zu beantworten.

Im dritten Gastvortrag ,,Qualitat
vor Quantitit — Metrische Analy-
sen immunhistochemisch geféirb-
ter Praparate” ging Prof. Stephan
Baader (Anatomisches Institut,
Universitét Bonn) auf die Optimie-
rung immunhistochemischer Far-
bungen sowie die Bilderfassung
und--prisentation ein. Beispiele
fiir quantitative Analysen mithilfe
von Immunfarbungen rundeten
seinen spannenden Vortrag ab.

Projektleiter Prof. James
Deschner

PD Dr. Stefan Lossdorfer

Die hilfreichen praktischen Hin-
weise des Experten fanden bei
dem Publikum, inbesondere bei
den vielen Nachwuchswissen-
schaftlern, grofes Interesse.
Die Vortragsreihe der Vertreter
der Forschergruppe 208 leitete
Prof. Christoph Bourauel (Oral-
medizinische Technologie, Univer-
sitat Bonn) aus dem Teilprojekt 5
»Entwicklung mathematischer
Modelle und effizienter Algorith-
men zur Simulation der Belastungs-
verhiltnisse des Parodontiums in
der dentalen Biomechanik: klini-
sche und experimentelle Bewer-
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tung® ein. Aktuelle Erkenntnisse
zur Auswirkung der Parodontitis
auf die biomechanischen Eigen-
schaften des parodontalen Liga-
ments (PDL) werden in diesem

Forschungsergebnisse zeigen, dass
die Mobilisation dieser Stamm-
zellpopulation aus dem Knochen-
mark durch eine parodontale In-
fektion gehemmt wird.
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Teilprojekt zur Berechnung von
Finite-Elemente-Modellen von
Patienten mit gesundem und er-
kranktem Parodont verwendet.
Erste Ergebnisse deuten darauf
hin, dass eine Parodontitis die
biomechanischen Eigenschaften
des PDLs verdndern kann.

Im Anschluss referierte Dr. Mo-
ritz Kebschull (Parodontologie,
Zahnerhaltung und Préventive Zahn-
heilkunde der Universitit Bonn)
iiber die Ergebnisse des Teilpro-
jekts 6 ,,Parodontale Infektion und
Stammzellmobilisation bei Arte-
riosklerose”. Sein Referat ,,Chro-
nische Inflammation und Knochen*

Dr. Marjan Nokhbehsaim

stellte molekulare Mechanismen
des Zusammenhangs von par-
odontalen Infektionen und Arte-
riosklerose in den Mittelpunkt.
Der Forschungsschwerpunkt wur-
de hierbei auf die zirkulierenden
endothelialen Progenitorzellen,
die der endothelialen Regenera-
tion dienen, gelegt. Die bisherigen

Die Prasentation von PD Dr.
Jochen Winter (Parodontologie,
Zahnerhaltung und Prdventive
Zahnheilkunde, Universitéit Bonn)
aus dem Teilprojekt 10 ,,Bedeutung
von parodontal-pathogenen Fak-
toren bei oralen Neoplasien® eroff-
nete das wissenschaftliche Nach-
mittagsprogramm. Die Ergebnis-
se dieses Teilprojekts zeigen, dass
antimikrobielle Peptide (zum Bei-
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spiel humane -Defensine) eine
wichtige Rolle bei malignen Trans-
formationen spielen; sie kénnen
diese nicht nur positiv, sondern auch
negativals Tumorsupressoren be-
einflussen. Ein Modell zur Inter-
aktion zwischen Parodontitis und
oralen Neoplasien unter Beteili-
gung von antimikrobiellen Pepti-
den wurde vorgestellt. Der Refe-
rent betonte zudem die wichtigen
Kooperationen der Teilprojekte
untereinander zu diesem Thema.
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PD Dr. Stefan Lossdorfer (Kie-
ferorthopédie, Universitat Bonn)
aus dem Teilprojekt 8 ,,Interaktion
von PDL-Zellen und Immunzellen
—altersabhéngige Aspekte auf das
zelluldre Verhalten unter inter-
mittierender PTH-Behandlung*
referierte zum Thema ,,Ostecim-
munologische Aspekte der Wir-
kung von Parathormon im Par-
odontium®, Die Forschungsergeb-
nisse zeigen, dass PDL-Zellen
nicht nur eine strukturelle Kom-
ponente des PDL sind, sondern
aktivan der Steuerung der Wirts-
immunantwort teilnehmen. Wei-
terhin legen die Resultate nahe,
dass mit HMGBI, neben anderen
Faktoren, ein bedeutender Co-Fak--
tor in der Regulation des Zusam-
menspiels von PDL-Zellen und
Makrophagen identifiziert wurde.

Prof. Werner Gotz (Kieferor-
thopédie, Universitdt Bonn) aus
dem Teilprojekt 7 ,Hypoxie und -
oxidativer Stress im Parodont"
prasentierte erste Ergebnisse

Prof. Christoph Bourauel

Dr. Moritz Kebschull

PD Dr. Jean-Pierre Allam

zum Verhalten von oxidativen und
antioxidativen Faktoren im pa-
thologisch verdnderten Parodont.
Die Forschung in diesem Teilpro-
jekt findet in enger Kooperation P
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P mit der Bonner Klinik und Polikli-

nik fiir Andsthesiologie und Ope-
rative [ntensivmedizin statt. Neben
den PDL-Zellen stehen in diesem
Teilprojekt auch Osteoklasten-
vorlduferzellen und Osteoblasten
im Fokus. So konnte zum Beispiel
gezeigt werden, dass auch Osteo-
klastenvorlduferzellen durch Hy-
poxie und Entziindung reguliert
werden.

In einem weiteren Referat des
Teilprojekts 5 zeigte Dr. Marco
Favino (Institute of Computatio-
nal Science, University of Lugano)
die Fortschritte auf, die bei der Er-
stellung eines Rechenmodells zur
Beschreibung des Parodonts durch

Prof. Saren Jepsen

Integration eines biphasischen
Modells erzielt werden konnten.
In diesem wurde auch die nicht-
lineare Antwort des PDLs auf ex-
terne Belastung beriicksichtigt.
Der Leiter der Forschergruppe,
Prof. James Deschner (Experi-
mentelle Zahn-, Mund- und Kie-
ferheilkunde, Universitat Bonn)
aus dem Teilprojekt 4, beschaf-
tigte sich in seinem Vortrag ,,In-
hibitorische Effekte von Visfatin

auf die regenerative parodonta-
le Heilung" mit dem hemmenden
Einfluss von Visfatin auf die re-
generationsfordernden Effekte
von Schmelzmatrix-Proteinen. Vis-
fatin ist ein entziindungsfordern-
des Molekiil und wird bei Adipo-
sitas verstérkt im Fettgewebe pro-
duziert. Patienten mit Adipositas
haben daher erhohte Visfatin-
spiegel im Serum. Die Forschungs-
daten legen nahe, dass erhéhte
Visfatinspiegel bei adiposen und
iibergewichtigen Individuen die
parodontale Homgostase und Hei-
lung negativ beeinflussen kénn-
ten.

Im Anschluss stellte Dipl.-Biol.
Gregor Bochenek (Institut fiir
Klinische Molekularbiologie, Uni-
versitét Kiel), Doktorand des Teil-
projekts 3 (,,Funktionale Charak-
terisierung der langen nicht-kodie-
renden RNA CDKN2BAS [ANRIL]
und Aufkldrung ihrer spezifischen

Cornelius Dirk

Dr. Michael Wolf
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Rolle in der Pathophysiologie der
Parodontitis*), die Ergebnisse
seiner Arbeit iiber die , Funktiona-
le Charakterisierung von ANRIL
—Risiko-Gen der Parodontitis und
Arteriosklerose* vor. Er konnte
anhand genomweiter Expres-
sionsprofile und molekularbiolo-
gischer Daten zeigen, dass durch
induzierbare Repression der kur-
zen ANRIL-SpleiRvariante eine
zelltyp-unabhangige transregula-
torische Wirkung auf chromoso-
mal weit entfernte spezifische
Gene ausgeiibt wird. ;
PD Dr. Henrik Dommisch
(Parodontologie, Zahnerhaltung
und Préventive Zahnheilkunde/Uni-
versitat Bonn) aus dem Teilprojekt
2 ,Antimikrobielle Peptide bei gin-
givaler Entziindung und parodon-
taler Heilung" referierte iiber das
Thema , Antimikrobielle Peptide —

Aspekte der friihen innaten Im-
munantwort®. Aus den bisherigen
Untersuchungsergebnissen konn-

te geschlussfolgert werden, dass .

Histamin die Expression von an-
timikrobiellen Peptiden und In-
terleukin-8 in gingivalen Zellen in
Abhéngigkeit vom Histamin-Re-
zeptortyp induziert. AuBerdem
wurden erste Ergebnisse einer
klinischen Studie vorgestellt, in
der eine Expressionssteigerung
verschiedener antimikrobieller
Peptide in gingivalen Biopsien bei
experimenteller Gingivitis fest-
gestellt wurde.

Zum Abschluss der wissenschaft-
lichen Vortrége prasentierte PD
Dr. Jean-Pierre Allam (Dermato-
logie und Allergologie, Universitit
Bonn) aus dem Teilprojekt 1, Ma-
krophagen-&hnliche/Dendritische
Zellen in der Regulation von iNKT
und Th17-Zellen bei der chroni-
schen Parodontitis“. In diesem
Teilprojekt werden vor allem die
immunentziindlichen Prozesse im

gingivalen Epithel und subepithe-
lialen Bindegewebe untersucht.
Die Forschungsergebnisse zeigten
eine Dominanzvon CD68(+)-Ma-
krophagen-artigen Zellen und
CD20(+)-B-Zellen sowie eine star-
ke Th17-Infiltration im Bereich
des Taschenbodens in den par-
odontalen Lasionen, wohingegen
CDla(+)-DCs lediglich im koro-
nalen Anteil nachgewiesen wur-
den, wo wiederum die Th17-Infil-
tration gering ausgeprégt war.
Ein breites Forum zur Prasen-
tation und Diskussion der eige-
nen Forschung wurde dem wis-

senschaftlichen Nachwuchs der

Klinischen Forschergruppe ge-
geben. Dr. Michael Wolf (Kiefer-
orthopédie, Universitét Bonn) vom
Teilprojekt 8 prasentierte ein Pos-
ter zum Thema ,Méglicher Ein-
fluss von HMGBI und iPTH (1-34)
auf die parodontale Reparatur
nach kieferorthopadischer Zahn-
bewegung im Rattenmodell“. Er
konnte schlussfolgern, dass HMGBI

eine wichtige Rolle bei Reparatur-
vorgéngen des parodontalen Ge-
webes spielt. Zahndrztin Svenja
Memmert (Kieferorthopédie, Teil-
projekt 7, Universitit Bonn) stell-
te auf ihrem Poster den Einfluss
von [GF2, einem wichtigen Wachs-
tumsfaktor, auf die Homdostase
des humanen Parodonts unter ver-
schiedenen Stressoren dar. IGF2,
Hypoxie und biomechanische Kraf-
te beeinflussen demnach die Zell-
zahl, Proliferation und Apoptose
und daher die Homdostase der
PDL-Zellen.

Cand. Dipl-Math. Cornelius Dirk
(Oralmedizinische Technologie,
Universitét Bonn), und eingebun-
den in Teilprojekt 5, prasentierte
das Poster ,Intraorale Messun-
gen der Zahnauslenkung und Simu-
lation der biomechanischen Eigen-
schaften des Desmodonts in pa-
tientenspezifischen Modellen*.
Hierbei wurde ein Messgeriit, das
die Auslenkung eines Zahns nach
Belastung messen kann, vorge-

stellt. AbschlieRend stellte Dr.
Marjan Nokhbehsaim (Experi-
mentelle Zahn-, Mund- und Kiefer-
heilkunde, Universitit Bonn) zum
Teilprojekt4 das Poster ,,Die Rolle
von Adiponektin bei der parodon-
talen Regeneration mit Schmelz-
matrixproteinen® vor. Sie zeigte,
dass regenerationsfordernde Ef-
fekte von Schmelzmatrixprotei-
nen durch Adiponektin nicht ge-
hemmt, sondern teilweise sogar
verstarkt werden.

Wie in den Jahren zuvor gab auch
dieser gelungene Workshop zahl-
reiche Anregungen fiir neue Pro-
jekte und fruchtbare Kooperatio-
nen und bestétigte aufs Neue die
Notwendigkeit einer interdiszi-
plindren Zusammenarbeit zwi-
schen Zahnérzten, Medizinern und
Naturwissenschaftlern, um die
komplexen Vorginge bei parodon-
talen Erkrankungen zu entschliis-
seln.

ZA Svenja Memmert,
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