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EDITORIAL 

Fortbildung – Punkt, Punkt, Punkt … 

Ist die klassische, kostenpflichtige en face-Fortbildung noch aktuell? Oder gibt es 
inzwischen so viele kostenlose Angebote – online sogar  ohne Reisekosten – dass 
sich Veranstaltungen wie die NAgP-Tagung überlebt haben? 

Ein kleiner Exkurs in die jüngere Geschichte: 

Nach Einführung der verpflichtenden Fortbil-

dung und der entsprechenden Punkte war plötz-

lich ein Run auf Seminare und Tagungen zu ver-

zeichnen. Von einem Jahr auf das andere haben 

sich damals die Teilnehmerzahlen unserer Jah-

restagung verdreifacht. 

Uns hat es gefreut … aber natürlich hat auch die 

Industrie schnell gemerkt, dass sich auf diesem 

Sektor gutes Geld verdienen lässt – und dass es 

bei vielen auch nicht unbedingt auf die Qualität 

ankommt, sondern nur auf möglichst viele 

Punkte für möglichst wenig Geld. Seitdem boo-

men die notdürftig als Fortbildung getarnten 

Werbeveranstaltungen, kostenlos mit Imbiss 

und Finanzierungsangebot … 

Wer mit einem PC oder Tablet umgehen kann, 

braucht sich noch nicht einmal aus dem Sessel 

zu erheben – mit ein paar Klicks ist nebenher 

beim Fernsehen eben eine CME ausgefüllt und 

abgeschickt, und die Punkte sind auf dem Konto, 

ohne sich stundenlang lästige Vorträge anhören 

zu müssen … ich habe es ausprobiert: Innerhalb 

eines halben Jahres habe ich mühelos mit kos-

tenlosen CME die Fortbildungspunkte für den 

nächsten 5-Jahreszeitraum zusammenbekom-

men. 

Gleichzeitig merken wir den Schwund der An-

meldungen für unsere Tagungen. Es ist frustrie-

rend, weil wir sie mit Engagement, Begeisterung 

und Herzblut organisieren – aber als industrie-

unabhängige Organisation sind wir natürlich auf 

Einnahmen durch Teilnahmegebühren angewie-

sen, und anscheinend sind immer weniger Kolle-

gInnen bereit, für unabhängige Informationen 

zu bezahlen. Das möchte ich nicht als Vorwurf, 

sondern als nüchterne Feststellung verstanden 

wissen … tempora mutantur. 

Sollte die NAgP also die Fortbildungen nur noch 

im Netz anbieten? Aber auch dafür müssten wir 

ja Geld nehmen … oder müssen wir unsere Tä-

tigkeit bald ganz einstellen? Wenn die Entwick-

lung dahin geht, werden wir das akzeptieren 

müssen. 

Die Entscheidung liegt bei Ihnen. 

Ich möchte Sie herzlich einladen zur Jahresta-

gung am 10.10. in Heidelberg. Kostenpflichtig, 

aber unabhängig und qualitativ hochwertig. 

Dr. Eva Streletz, Heusenstamm
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ORIGINALARTIKEL 
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Titel (deutsch): Schmelzmatrixproteine – Molekulare und zelluläre Aspekte 

Titel (englisch): Enamel matrix proteins – Molecular and cellular aspects 

Abstract (deutsch): 

Die Regeneration verlorengegangener parodontaler Gewebe kann durch die intraoperative Appli-

kation von Schmelz¬matrixproteinen (EMD) unterstützt werden. Insgesamt zeigen zahlreiche In-

vitro-Studien, dass EMD die Proliferation, Adhäsion und Migration von parodontalen Ligament 

(PDL)-Zellen fördert. EMD führt in diesen Zellen auch zu einer verstärkten Synthese von Wachstums- 

und Differenzierungsfaktoren, Matrixmolekülen und Osteogenese-assoziierten Faktoren, zu ver-

mehrten Kalzium¬ab¬lagerungen sowie zu einer beschleunigten In-vitro-Wundheilung. Ähnliche po-

sitive Effekte übt EMD auch auf Osteoblasten bzw. osteoblastenartige Zellen, Zemento¬blasten und 

deren Vorläuferzellen aus. Mehrere Studien belegen zudem, dass EMD die Synthese von Entzün-

dungsmediatoren hemmt, also antiinflammatorische Effekte ausübt. Lokale und systemische Fakto-

ren könnten jedoch die regenerationsfördernden Effekte von EMD beeinflussen und sollten daher 

so gut wie möglich kontrolliert werden. 

Abstract (englisch): 

The regeneration of lost periodontal tissues can be supported by the application of enamel matrix 

proteins (EMD) during periodontal surgery. A great number of in-vitro studies show that EMD pro-

motes proliferation, adhesion and migration of periodontal ligament (PDL) cells. EMD also causes 

an enhanced synthesis of growth and differentiation factors, matrix molecules and osteogenesis-

associated factors in these cells and leads to an increased calcium accumulation and an accelerated 

in-vitro wound healing. EMD exerts similar positive effects on osteoblasts and osteoblast-like cells, 

respectively, cementoblasts and their precursors. In addition, a number of studies provides evidence 

that EMD inhibits the synthesis of inflammatory mediators, i.e., exerts anti-inflammatory effects. 

However, local and systemic factors could affect the regeneration-promotive effects of EMD and 

should therefore be controlled as well as possible. 

Schlüsselwörter (deutsch):  

Schmelzmatrixderivat (EMD), Schmelzmatrixproteine, Amelogenin, Regeneration, Entzündung, pa-

rodontale Ligamentzellen 
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Schlüsselwörter (englisch):  

enamel matrix derivative (EMD), enamel matrix proteins, amelogenin, regeneration, inflammation, 

periodontal ligament cells  

Parodontitis und parodontale Regeneration 

Parodontitis ist eine chronische Entzündungserkrankung, die von pathogenen Bak-
terien im subgingivalen Biofilm unter Beteiligung von anderen Risikofaktoren her-
vorgerufen wird. Das Ziel einer Parodontitistherapie besteht vor allem in der Elimi-
nierung bzw. zahlenmäßigen Reduktion der parodontalpathogenen Bakterien und, 
damit verbunden, in der Verbesserung des parodontalen Entzündungszustandes, 
der Sondierungstiefen und klinischen Attachment¬level. Unmittelbar nach der pa-
rodontalen Behandlung stellen die Gewebe eine Wunde dar, die über gutdefinierte 
molekulare und zelluläre Prozesse schließlich heilt. Eine besondere Herausforde-
rung bei der parodontalen Heilung besteht darin, dass das Parodont aus verschie-
denen Geweben (Desmodont, Zement, Alveolarknochen und Gingiva) besteht, die 
bei der Wundheilung miteinander konkurrieren. Eine konventionelle parodontale 
Behandlung, z. B. Scaling/Wurzelglättung, führt daher vor allem zu einer reparati-
ven Heilung. Die Regeneration verlorengegangener parodontaler Gewebe, d.h. die 
Wiederherstellung ihrer ursprünglichen Form, Architektur und Funktion, kann je-
doch durch verschiedene Verfahren, z. B. die intraoperative Applikation von 
Schmelzmatrixproteinen, unterstützt werden, wie zahlreiche histologische Untersu-
chungen an Tier und Mensch belegen1. 

Schmelzmatrixproteine 

Schmelzmatrixproteine sind kommerziell als 

Emdogain® für die parodontale Regeneration er-

hältlich. Emdogain® besteht aus einem Schmelz-

matrixderivat (EMD, Enamel Matrix Derivative), 

das die biologisch aktive Komponente von 

Emdogain® darstellt, sowie aus Wasser und ei-

nem Trägermaterial (PGA, Propylene Glycol Algi-

nate). EMD setzt sich vor allem aus Schmelz-

matrixproteinen zusammen und diese wiede-

rum zu mehr als 95% aus Amelogenin, bei dem 

es sich um eine Familie von hydrophoben Prote-

inen handelt, die von einem einzelnen Gen ab-

stammen. Zu einem sehr geringen Teil ist auch 

Ameloblastin, ein weiteres Schmelzmatrixpro-

tein, in EMD enthalten1-4. Schmelzmatrixprote-

ine werden von Ameloblasten sezerniert und 

spielen eine wichtige Rolle bei der Entstehung 

und dem Wachstum von Hydroxylapatitkristal-

len während der Schmelzbildung. Schmelz-

matrix-proteine sind aber keine Ameloblasten-

spezifischen Produkte, sondern werden auch 

von anderen Zellen (z.B. Knochen- und Knorpel-

zellen) synthetisiert, und sind neben der 

Schmelzbildung auch in andere Prozesse (z.B. 

Zelldifferenzierung) involviert sind. Bezüglich 

der Rolle von EMD bei der parodontalen Rege-

neration wird angenommen, dass EMD verschie-

dene Prozesse der Odontogenese nachahmt und 

ruhende Entwicklungsprogramme in Zellen, die 

für die Entstehung bzw. Regeneration des Zahn-

halteapparates wichtig sind, aktiviert. Noch im-

mer ist weitgehend ungeklärt ist, über welche  
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Rezeptoren die Effekte von Amelogenin, dem bi-

ologisch aktiven Hauptbestandteil von 

Emdogain®, vermitteln werden. Als mögliche 

Rezeptoren, die Amelogenin binden, wurden  

LAMP (Lysosomal-Associated Membrane Pro-

tein) sowie CD63 beschrieben. Amelogenin tritt 

in verschiedenen Isoformen auf und kann zu-

dem auch enzymatisch (z.B. durch Enamelysin 

und Kallikrein 4) gespalten werden. Die verschie-

denen Amelogenin-Isoformen und –spaltpro-

dukte besitzen z.T. unterschiedliche Funktionen. 

Unter physiologischen Bedingungen ordnen sich 

Amelogenine in Form von unlöslichen Nano-

sphären an, die sich auf Oberflächen anheften, 

eine extrazelluläre Matrix bilden und bioaktive 

Signalproteine einschließen. Diese Nanosphären 

formen wiederum mehrschichtige Aggregate. 

Durch Interaktionen mit den umgebenden Flüs-

sigkeiten kommt es anfänglich vor allem zu einer 

passiven Freisetzung von Signalmolekülen. Spä-

ter werden dann durch enzymatische Spaltung 

der Amelogeninmoleküle Signalmoleküle auch 

aktiv freigesetzt. Die Spaltung der Amelogenin-

moleküle führt zum Abbau der Nanosphären 

und folglich zur Auflösung der mehrschichtigen 

Aggregate3. Interessanterweise sind zahlreiche 

regenerationsfördernde Effekte von EMD nicht 

allein durch Amelogenin oder Ameloblastin  

bzw. deren Spaltprodukte zu erzielen. Als Ursa-

che wird diskutiert, dass die verschiedenen 

Schmelzmatrixproteine und –spaltprodukte sy-

nergistisch wirken und/oder dass zusätzliche 

Faktoren in EMD vorhanden sind, wie z.B. Bone 

Morphogenetic Proteins (BMPs) und Transfor-

ming Growth Factor beta 1 (TGFβ1), die für die 

regenerationsfördernden Effekte von EMD mit-

verantwortlich sind5-7.  

In-vitro-Effekte von EMD 

Zahlreiche molekulare und zelluläre Mechanis-

men, die den regenerationsfördernden Effekten 

von Schmelzmatrixproteinen zugrunde liegen, 

konnten in einer Vielzahl von In-vitro-Studien 

entschlüsselt werden1-4. Die In-vitro-Studien un-

terscheiden sich teilweise durch die gewählte 

Stimulanz (z. B. Emdogain®, EMD, PGA, rekom-

binante Schmelzmatrix-proteine) und deren 

Konzen¬trationen, die Beobachtungs¬zeit-

räume, Zelltypen, -differenzierungsstadien und 

–kultursysteme sowie In-vitro-Bedingungen. 

Insgesamt zeigen die Studien jedoch, dass EMD 

Zellfunktionen und Prozesse stimuliert, welche 

die parodontale Wundheilung und Regeneration 

fördern. Dabei wurden die Effekte von EMD auf 

verschiedene Zellen, z.B. parodontale Ligament 

(PDL)-zellen, gingivale Fibroblasten, Zemento- 

und Osteoblasten, Epithel-, Endothel- und 

Stammzellen, untersucht. Im Fokus dieser In-

vitro-Studien standen vor allem die regulativen 

Effekte von EMD auf 1) die Zelladhäsion, -

proliferation und -apoptose, 2) die Synthese von 

Wachstums- und Differenzierungsfaktoren, wie 

z.B. TGFβ1, Vascular Endothelial Growth Factor 

(VEGF), Platelet-Derived Growth Factor (PDGF), 

Connective Tissue Growth Factor (CTGF), Fib-

roblast Growth Factor 2 (FGF2), Insulin-like 

Growth Factor (IGF), BMP2 und BMP7, 3) die 

Synthese von Entzündungsmediatoren, wie z.B. 

Tumor Necrosis Factor alpha (TNFα), Interleu-

kin-6 (IL-6), IL-8, Cyclooxygenase-2 (COX2) und 

Prostaglandin E2 (PGE2), 4) die Synthese von 

Matrixmolekülen, wie z.B. Kollagen und Perios-

tin, 5) die Synthese von Osteogenese- und Kno-

chenresorption-assoziierten Faktoren, wie z.B. 

Alkaline Phosphatase (ALP), Osteocalcin, Osteo-

pontin, Runt-related Transcription Factor 2 

(RUNX2), Receptor Activator of Nuclear factor 

Kappa B (RANK), RANK Ligand (RANKL) und Os-

teoprotegerin, 6) die Synthese von Transkripti-

onsfaktoren, 7) die Zellmigration, 8) die In-vitro-

Wundheilung und 9) die Mineralisation. Insge-

samt zeigen die zahlreichen In-vitro-Studien, 

dass EMD die Proliferation, Adhäsion und Migra-

tion von PDL-Zellen fördert. EMD führt in diesen 

Zellen auch zu einer verstärkten Synthese von 

Wachstums- und Differenzierungsfaktoren (z.B. 

TGFβ1, VEGF, CTGF und BMPs), Matrixmolekü-

len und Osteogenese-assozierten Faktoren, zu 

vermehrten Kalziumablagerungen, zu einer be-

schleunigten In-vitro-Heilung sowie zu einer Be-

einflussung des RANKL-RANK-OPG-System in 
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Richtung Hemmung der Knochen¬resorption 

(Abb. 1).  

 

Abb. 1: Stimulative Effekte von EMD auf PDL-

Zellen in vitro. 

Ähnliche positive Effekte übt EMD auch auf Os-

teoblasten bzw. osteoblastenartige Zellen, Ze-

mentoblasten und deren Vorläuferzellen aus. 

EMD fördert auch die Proliferation von gingi-

valen Fibroblasten und in geringem Maße auch 

die von Epithelzellen, wobei angenommen wird, 

dass der proliferative Effekt auf PDL-Zellen am 

stärksten und auf Epithelzellen am schwächsten 

ist. Dies könnte erklären, dass EMD die gingivale 

Heilung beschleunigt und verbessert (weniger 

postoperative Schmerzen und Schwellungen), 

aber trotzdem auch die parodontale Regenera-

tion stimuliert. 

Intrazelluläre Signaltransduktion 

Aufgrund einiger Studien wird spekuliert, dass 

die regenerationsfördernden Effekte von EMD, 

zumindest teilweise, durch  Wachstums- und 

Differenzierungsfaktoren, wie z.B. TGF1 und 

BMPs, hervorgerufen werden5-7. Dafür spricht z. 

B., dass EMD (wie TGF1 und BMPs) intrazellulär 

die Sma- and MAD-Related Protein (SMAD)-Sig-

naltransduktion aktiviert und einige EMD-Ef-

fekte TGFβ und BMP-abhängig waren. Solche 

Wachstums- und Differenzierungsfaktoren 

könnten beim Herstellungsprozess zusammen 

mit den Schmelzmatrixproteinen extrahiert wer-

den und daher in EMD enthalten sein. Anderer-

seits ist bekannt, dass EMD die Synthese und 

Freisetzung solcher Wachstums- und Differen-

zierungsfaktoren, z.B. aus PDL-Zellen, fördert. 

Neben der SMAD-Signaltransduktion aktiviert 

EMD auch den Mitogen-Activated Protein 

Kinase (MAPK)-Signalweg, der möglicherweise 

vor allem von den Schmelzmatrixproteinen in 

EMD ausgelöst wird5.  

Antiinflammatorische und antimikrobielle Ef-
fekte 

Mehrere Studien konnten belegen, dass EMD 

die Synthese von Entzündungsmediatoren 

hemmt, also antiinflammatorische Effekte aus-

übt8-10. Außerdem wurde angenommen, dass 

der positive Einfluss von EMD auf die parodon-

tale Wundheilung und Regeneration auch durch 

antibakterielle Effekte von EMD zustande 

kommt. Mehrere Studien haben jedoch belegt, 

dass die bakterienhemmenden Eigenschaften 

vor allem auf die Trägersubstanz von 

Emdogain®, d.h. PGA, zurückzuführen sind11-13. 

Modulation der EMD-Effekte durch lokale und 
systemische Faktoren 

Die Regeneration parodontaler Strukturen stellt 

noch immer eine Herausforderung dar. Ver-

schiedene regenerative Behandlungsverfahren 

sind beschrieben worden und finden auch ge-

genwärtig breite Anwendung, doch die Ergeb-

nisse dieser regenerativen Verfahren sind nur 

bedingt vorhersagbar. Das könnte daran liegen, 

dass bestimmte Faktoren, wie z.B. parodontale 

Entzündung, mikrobielle Infektion, Rauchen, 

okklusale Belastung und systemische Erkrankun-

gen, einen inhibitorischen Einfluss auf parodon-

tale Zellen und deren Antwort auf bioaktive re-

generationsfördernde Moleküle ausüben (Abb. 

2).  
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Abb. 2: Modulation der parodontalen Regene-

ration durch lokale und systemische 

Faktoren. 

Ein besseres Verständnis der regulatorischen Ef-

fekte von solchen lokalen und systemischen Fak-

toren könnte helfen, die Ergebnisse nach rege-

nerativer parodontaler Therapie besser vorher-

zusagen und neue Behandlungsstrategien zu 

entwickeln. In einigen In-vitro- und In-vivo-Stu-

dien wurde daher der Einfluss von verschiede-

nen Faktoren auf die Effekte von EMD unter-

sucht. Dabei zeigte sich, dass die regenerations-

fördernden Effekte von EMD auf die Wundfüll-

rate, Zellproliferation und –adhäsion, Synthese 

von Wachstumsfaktoren und Kollagen sowie die 

Mineralisation in PDL-Zellkulturen unter simu-

lierten Entzündungsbedingungen zum Teil ge-

hemmt waren14. In weiteren Studien wurde 

nachgewiesen, dass P. gingivalis die positiven Ef-

fekte von EMD auf die Zellproliferation und –

migration sowie die Expression von Wachstums-

faktoren hemmen kann15, 16. Eine effiziente anti-

infektiöse und antiinflamma-torische parodon-

tale Behandlung vor der Applikation von EMD 

Originalartikel könnte daher für eine optimale 

parodontale Regeneration entscheidend sein. 

Während des Kauens, Knirschens und Pressens 

sind die Zähne und dadurch auch deren Paro-

dontien komplexen biomechanischen, d.h. 

okklusalen, Kräften ausgesetzt. Die zellulären 

und vor allem molekularen Mechanismen, über 

die eine mechanische Belastung das Parodont 

beeinflusst, sind jedoch noch weitgehend unbe-

kannt. Unklar ist auch, ob funktionelle Belastung 

auch einen Effekt auf die parodontale Regenera-

tion ausübt. Wie unter simulierten Entzün-

dungsbedingungen waren die stimulativen Ef-

fekte von EMD auf die Wundfüllrate, Zellzahl 

und -adhäsion, Expression von Wachstumsfak-

toren, Matrixmolekülen und Osteogenese-asso-

ziierten Faktoren sowie die Mineralisation in An-

wesenheit von biomechanischen Kräften redu-

ziert17, 18. Diese In-vitro-Ergebnisse legen nahe, 

dass die regenerationsfördernden Effekte von 

EMD auf die parodontale Weich- und Hartgewe-

beregeneration nicht nur durch Entzündung, 

sondern auch durch biomechanische Kräfte ge-

hemmt werden. Die Ergebnisse lassen vermu-

ten, dass eine biomechanische Belastung von 

EMD-behandelten Zähnen, zumindest unmittel-

bar nach Applikation von EMD, vermieden wer-

den sollte, um das regenerative Potenzial der 

PDL-Zellen optimal nutzen zu können. Ein Schutz 

der Zähne gegen okklusale Kräfte in der frühen 

Heilungsphase könnte das Ergebnis nach rege-

nerativer Therapie mit EMD positiv beeinflus-

sen. Weitere Studien widmeten sich der Frage-

stellung, ob auch die antiinflammatorischen Ef-

fekte von EMD durch die zelluläre Umgebung 

beeinflusst werden. Während die antiinflamma-

torischen Effekte von EMD unter simulierten 

Entzündungsbedingungen sogar verstärkt wa-

ren, hemmten starke biomechanische Kräfte die 

antiinflammatorischen Wirkungen von EMD9. 

Diese Ergebnisse lassen vermuten, dass eine 

starke biomechanische Belastung auch durch 

die Hemmung der antiinflammatorischen Ef-

fekte von EMD zu einer reduzierten regenerati-

ven Heilung führen könnte. Ob und in welchem 

Ausmaß die regenerationsfördernden Effekte 

von EMD auf parodontale Zellen auch durch sys-

temische Faktoren moduliert werden, ist bisher 

unbekannt und wird gegenwärtig untersucht. 

Hier deuten erste Ergebnisse darauf hin, dass 

bestimmte Moleküle aus dem Fettgewebe (Adi-

pokine), die bei Adipositas verstärkt produziert 

werden, ebenfalls die regenerationsfördernden  
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Effekte von EMD beeinflussen können19. Insge-

samt zeigen die Studien, dass lokale und mög-

licherweise auch systemische Faktoren die rege-

nerations-fördernden Effekte von EMD auf paro-

dontale Zellen hemmen können und für ein op-

timales Therapieergebnis soweit wie möglich 

kontrolliert werden müssen. 

Zusammenfassung 

Aus einer Vielzahl von In-vitro-Studien kann ge-

schlussfolgert werden, dass EMD zahlreiche Ef-

fekte auf parodontale und andere Zellen ausübt, 

die die parodontale Wundheilung und Regene-

ration fördern. Die biologische Plausibilität für 

die wundheilungs- und regenerations-fördern-

den Effekte von EMD ist eindeutig gegeben. Ei-

nige In-vitro-Studien zeigen auch, dass lokale 

und evtl. auch systemische Faktoren die positi-

ven Effekte von EMD beeinflussen können und 

daher so gut wie möglich kontrolliert werden 

sollten.
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TAGUNGSANKÜNDIGUNG 

23. Jahrestagung der NAgP e.V. in Zusammenarbeit mit der Sektion Parodontologie der Poliklinik 
für Zahnerhaltungskunde Universitätsklinikum Heidelberg 

am 10.10.2015 in Heidelberg 

 

Da geht noch was …  
Kompromisse und Grenzen der Zahnerhaltung 

 

9.00 Uhr Tagungseröffnung 
PD Dr. Dr. h.c. Adrian Kasaj MSc., Mainz 

1. Vorsitzender der NAgP e.V. 

9.10 Uhr Grenzen der Zahnerhaltung bei Parodontitis – Grenzen der Implantaterhal-
tung bei Periimplantitis 
Prof. Dr. Dr. Ti-Sun Kim, Heidelberg 

9.40 Uhr Aggressive Parodontitis und maximaler Zahnerhalt? 
Dr. Nihad El-Sayed, Heidelberg 

10.10 Uhr Diskussion 

10.20 Uhr Kaffeepause 

10.50 Uhr Zahnerhalt – Was kann die nicht-chirurgische Parodontitistherapie leisten? 
Prof. Dr. Dr. h.c. Holger Jentsch, Leipzig 

11.20 Uhr Regenerative PAR – Möglichkeiten und Grenzen 
PD Dr. Pia-Merete Jervøe-Storm, Bonn 

11.50 Uhr Resektive PAR-Therapie versus Implantattherapie 
PD Dr. Dr. h.c. Adrian Kasaj MSc., Mainz 

12.20 Uhr Diskussion 

12.30 Uhr Mittagsbuffet 

13.30 Uhr Implantattherapie im parodontal kompromittierten Gebiss 
OTA Dr. Thomas Eger, Bundeswehrzentralkrankenhaus Koblenz 

14.00 Uhr Parodontaltherapie und kieferorthopädische Rehabilitation 
Dr. Martin Hagner, Bonn 

14.30 Uhr Diskussion 

14.40 Uhr Posterpreisverleihung der NAgP e.V. 

14.50 Uhr Kaffeepause 

15.20 Uhr Parodontaltherapie bei Risikopatienten 
Prof. Dr. James Deschner, Bonn 

 
8 Fortbildungspunkte 

17.00 Uhr Mitgliederversammlung der NAgP e.V. 

20.00 Uhr Gesellschaftsabend in Heidelberg 
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