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1. Einleitung

1. Einleitung

1.1 Privalenz periimplantirer Entziindungen

Der Einsatz dentaler Implantate hat sich im Laufe der letzten Jahre zu einer bewihrten
Methode entwickelt, fehlende Zihne zu ersetzen. Dabei dienen Implantate als
Verankerungselemente sowohl fiir festsitzenden als auch fiir herausnehmbaren Zahnersatz.
Aufgrund der stetig zunehmenden Anzahl zahnirztlich inserierter Implantate ist in den
nichsten Jahren ein Anstieg postimplantologischer Komplikationen wahrscheinlich. Die
Privalenz der Periimplantitis wird zum heutigen Zeitpunkt zwischen 10 und 29 %
eingeschitzt (Bridgger et al., 1996; Buser et al., 1997, Karoussis et al., 2003). Die genauen
Zahlen variieren, da sich in den verschiedenen Studien die Kriterien fiir einen Implantaterfolg
unterscheiden. Beriicksichtigt wurden sowohl klinische als auch rontgenologische Parameter,

die bei unterschiedlichen Implantatdesigns erfasst wurden.

Generell kann zwischen der periimplantdren Mukositis, die als reversible Entziindung auf das
periimplantidre Weichgewebe beschrinkt bleibt, und der Periimplantitis, die zusétzlich eine
progressiv verlaufende Entziindung des umgebenden Knochenlagers impliziert (Albrektsson

et al., 1994), unterschieden werden.

Klinisch lassen sich verschiedene Defektmorphologien von periimplantiren Lésionen
unterscheiden und in verschiedene Klassen untergliedern. Man differenziert dabei prinzipiell
intraossére (Klasse I) von horizontalen suprakrestalen Defekten (Klasse II). Als suprakrestaler
Anteil gilt dabei der Abstand zwischen dem Ubergang vom strukturierten zum maschinierten

Implantatanteil und dem periimplantéren krestalen Alveolarknochen (Schwarz et al., 2008).

Die intraossidren Anteile konnen in weitere fiinf Unterklassen untergliedert werden. Klasse Ia
beschreibt rein vestibuldre oder orale Dehiszenzdefekte, Klasse Ib vestibulire oder orale
Dehiszenzdefekte mit zusitzlichen semizirkuldren Anteilen, Klasse Ic vestibuldre oder orale
Dehiszenzdefekte mit zusdtzlichem zirkulirem Knochenabbau. Als Klasse Id werden
zirkuldre Knochenresorptionen bezeichnet, die zusitzlich sowohl vestibuldr als auch oral
Dehiszenzdefekte aufweisen. Klasse Ie schlieBlich beschreibt zirkuldre Knochendefekte, bei

denen sowohl die vestibulére als auch die orale Kompakta erhalten bleiben.
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Prinzipiell konnen horizontale und intraossidre Defekte auch kombiniert auftreten. Es konnte
gezeigt werden, dass sowohl bei natiirlich auftretenden periimplantiren Knochendefekten am
Menschen als auch bei artifiziell erzeugten, ligatur-induzierten periimplantiren Infektionen
bei Hunden von den intraossidren Defekten am hiufigsten zirkuldre Knochendefekte mit
intakter vestibuldrer und oraler Kompakta auftreten (Klasse Ie). Beim Menschen entsprachen

sie 55,3 % der intraossidren Defekte, beim Hund sogar 86,6 % (Schwarz et al., 2007).

In einer tierexperimentellen Untersuchung konnte keine spontane Remission periimplantérer

Entziindungen beobachtet werden (Zitzmann et al., 2004).

1.2 Atiologische Faktoren

In Bezug auf die édtiologischen Faktoren der Periimplantitis sind generell Frith- von
Spiatkomplikationen zu unterscheiden. Frithkomplikationen entstehen vor allem durch
Hitzenekrosen wihrend der Priparation des Implantatbetts, Wunddehiszenzen nach
augmentativen Verfahren, gelockerte Sekundirteile und mechanische Uberlastung wihrend
der Einheilphase (Buser et al., 1990). Um Hitzenekrosen zu vermeiden ist bei der
Aufbereitung des Implantatbettes unbedingt auf eine ausreichende Kiihlung zu achten
(Schwarz et al., 2006).

Beziiglich der Spitkomplikationen konnte in den letzten Jahren in zahlreichen sowohl
tierexperimentellen als auch klinischen Untersuchungen der kausale Zusammenhang
zwischen bakterieller Biofilmbildung und der Entstehung und Progression periimplantérer
Entziindungen verdeutlicht werden (Alcoforado et al., 1991; Becker et al., 1990; Mombelli et
al., 1988).

Ein Biofilm bezeichnet die mikrobielle Besiedelung von Oberfldachen aller Art. Es handelt
sich dabei um eine nicht mineralisierte Ansammlung von Bakterien, die fest an Oberfldachen
haftet. Dabei zeigt sich eine strukturelle Organisation mit vorwiegend filamentformigen
Bakterien in einer organischen Matrix aus Speichelglykoproteinen und extrazelluldren
Bakterienprodukten, die sich durch Mundspiilungen und Wasserspray nicht entfernen lésst.
Die subgingivale Mikroflora liegt in zwei Schichten vor. Eine Bakterienschicht ist zu der
Oberfliche adhdrent, wihrend eine zweite Schicht dieser ersten lose aufliegt (Plagmann,
1998).
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Nachdem sich Bakterien in einem Biofilm organisiert haben, verhalten sie sich wie
mehrzellige Organismen. Dazu gehort, dass sie eine protektiv wirksame Glykokalyx bilden,
eine verdnderte Stoffwechselaktivitit zeigen und Mikrokolonien mit funktioneller
Heterogenitit aufweisen. Diese spezifischen Eigenschaften ermdglichen den in einem Biofilm
organisierten Mikroorganismen das Uberleben auch in ungiinstigem Milieu. Aus der
Oberfliche eines Biofilms werden ferner Stoffe freigesetzt, die bakterizid wirkende
Substanzen, Antibiotika sowie Angriffe der Immunabwehr nahezu vollstindig neutralisieren

konnen. Fiir Phagozyten ist die Penetration der Glykokalyx unmoglich.

Experimentelle Untersuchungen zeigen, dass sich die initiale Adhision spezifischer
Mikroorganismen an beschichteten Titanoberflichen im Vergleich zur Schmelzoberfliche
signifikant unterscheidet (Edgerton et al., 1996; Steinberg et al., 1998; Wolinsky et al., 1989),
wobei dennoch prinzipiell die Plaquezusammensetzung an natiirlichen Zdhnen und
Implantaten dhnlich ist (Lekholm et al., 1986).

Die individuelle Plaquebildungsrate, die Lokalisation sowie die mikrobielle
Zusammensetzung hdngt unter anderem von der Verfiigbarkeit erforderlicher Nihrstoffe, der
Zusammensetzung des Speichels, der SpeichelflieBrate, der Viskositit sowie von allgemeinen
Faktoren wie dem Alter oder dem Vorhandensein systemischer Erkrankungen ab (Sanderink
et al., 2004). Es entstehen durch das Wachstum des Biofilms sauerstoffarme Zonen in
selbigem, die zu einer Zunahme anaerober Bakterien, wie zum Beispiel Actinomyces-Arten

oder Veillonella spp., fiihren konnen.

In Bezug auf die Entstehung periimplantdrer Entziindungen kommt vor allem der oralen
Biofilmbildung in Abhéngigkeit von der Oberflachenrauigkeit der Implantate eine besondere
Bedeutung zu. Es konnte gezeigt werden, dass sich auf rauen Oberflichen signifikant mehr

Plaque-Biofilme bilden als auf glatten Oberflichen (Berglundh et al., 2007b).

Dariiber hinaus zeigen strukturierte Implantatoberflichen im  Tierversuch bei
Plaqueakkumulation im Vergleich zu maschinierten, polierten Oberfldchen einen deutlich
verstirkten Knochenabbau (strukturierte Oberfldche: 7,34 mm, maschinierte Oberfldche 5,95
mm histologisch ersichtlicher Knochenverlust (Berglundh et al., 2007)).

UnregelméaBigkeiten und Mikrorauheiten stellen einen pradisponierenden Faktor und zugleich

den Ausgangspunkt fiir bakterielle Besiedelung dar. Dariiber hinaus ist der Plaque-Biofilm
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nach mehreren Tagen ungestorten Wachstums qualitativ organisierter und zeigt ein hohes
Vorkommen beweglicher Mikroorganismen und Spirochiten. Letztlich besteht ebenfalls ein
direkter Zusammenhang zwischen den klinischen Entziindungsparametern im Bereich des

marginalen Parodontiums und der Oberflachenrauigkeit (Quirynen et al., 1999).

In mehreren sowohl tierexperimentellen als auch klinischen Studien konnte gezeigt werden,
dass bakteriellen Biofilmen bei der Periimplantitisentstehung eine besondere Bedeutung
zukommt (Berglundh et al., 1992; Mombelli et al., 1998; Pontoriero et al., 1994; Schon et al.,
1993; Zitzmann et al., 2002). Die Plaqueakkumulation an Implantaten erfolgt auf dhnliche
Weise wie an natiirlichen Zihnen (Pontoriero et al., 1994) und fiihrt sowohl zu einer
Erhohung des Gingiva-Index als auch zeitversetzt zu einer Zunahme der Sondierungstiefen.
Dariiber hinaus fithren parodontale Erkrankungen zu hoheren Implantatverlustraten (Roos-
Jansaker et al., 2006). AuBerdem gibt es Hinweise darauf, dass die Progression
periimplantdrer Entziindungen im Vergleich zu marginalen Parodontopathien beschleunigt
voranschreitet (Lindhe et al., 1992).

In einigen Studien wurde gezeigt, dass parodontopathogene Keime von verbleibenden Zihnen
auf Implantate iibertragen werden konnen. Die Zidhne dienen dabei als Reservoir fiir
Bakterien, und es kommt zu einer Kolonialisation der entsprechenden Mikroorganismen an
Titanimplantatoberflichen (Quirynen et al., 1990; Apse et al., 1989). Diese Tatsache
verdeutlicht die Wichtigkeit parodontal gesunder intraoraler Verhiltnisse vor der Insertion
dentaler Implantate (Papaioannou et al., 1996; van Winkelhoff et al., 2000).

Neben der Plaqueakkumulation werden weitere Faktoren diskutiert, die moglicherweise die
Entwicklung periimplantdrer Entziindungen fordern. Als ein wesentlicher dieser
Risikofaktoren wird, dhnlich wie bei der Parodontitisentstehung, das Rauchen angesehen, da
Nikotin die Wundheilung durch eine Reduktion der Proliferation roter Blutzellen, der
Fibroblasten und der Makrophagen negativ beeinflusst (Silverstein, 1992). Die Adhision der
Blutpldttchen nimmt zu, wodurch die Mikroperfusion verringert wird (Mosely et al., 1977).
Sowohl die Phagozytose als auch die Chemotaxis neutrophiler Granulozyten wird gestort.
Weiterhin kommt es zu einer vermehrten Stimulation proinflammatorischer Zytokine und
einem verstirkten Auftreten subgingivaler Anaerobier (Kan et al., 1999; Lambert et al., 2000;
Levin et al., 2005). Ferner hemmen Nikotin und seine Metabolite die Kollagensynthese.
Durch seine vasokonstriktorische Eigenschaft kann die vorsichtige periimplantdre Sondierung
zur Kontrolle des Entziindungsstatus bei Rauchern einen entziindungsfreien Zustand

vortduschen.
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Es wurde gezeigt, dass Raucher eine signifikant hohere Implantatverlustrate aufweisen als
Nichtraucher (Baig et al., 2007).

Auch in der Periimplantitistherapie zeigten sich bei Rauchern deutlich schlechtere Ergebnisse
als bei Nichtrauchern (Leonhardt et al., 2003).

In anderen Studien konnte der negative Effekt des Rauchens auf die Uberlebenszeit von
Implantaten allerdings nicht nachgewiesen werden (Karoussis et al., 2003), beziehungsweise
zeigten sich in Bezug auf die Implantatverlustrate keine signifikanten Unterschiede zwischen
Rauchern und Nichtrauchern (Roos-Jansaker et al., 2006). Dennoch wurden auch in dieser

Studie Tendenzen zu vermehrten Implantatverlusten bei Rauchern erkennbar.

Patienten, die weniger als 10 Zigaretten tdglich konsumieren, werden in Bezug auf die
negativen Auswirkungen des Rauchens auf periimplantire Gewebe als Nichtraucher
klassifiziert, da erst ab einer Anzahl von 10 tidglich konsumierten Zigaretten negative
Auswirkungen festgestellt werden konnen (Tonetti et al., 1998; Heitz-Mayfield 2008).

Ein wissenschaftlich kontrovers diskutierter Risikofaktor fiir die Entstehung periimplantirer
Entziindungen ist der Einfluss der periimplantdren mukosalen Verhiltnisse. Derzeit gibt es
keine wissenschaftliche Grundlage, die den kausalen Zusammenhang zwischen fehlender

keratinisierter Mukosa und der Entstehung periimplantirer Entziindungen zweifelsfrei belegt.

In einer tierexperimentellen Untersuchung an fiinf Affen wurde festgestellt, dass durch
fehlende oder nur geringfiigig vorhandene keratinisierte Mukosa an enossalen Implantaten
signifikant mehr Rezessionen und geringfiigig mehr Attachmentverlust auftraten als an
Implantaten mit ausreichender periimplantirer befestigter Mukosa. Aus diesen Erkenntnissen
wurde geschlossen, dass durch das Fehlen der fixierten Mukosa die Empfanglichkeit der
periimplantdren Region fiir Gewebedestruktion ansteigt (Warrer et al., 1995). In einer anderen
klinischen Studie an 39 Patienten wurde dagegen gezeigt, dass weder die Breite der
keratinisierten Gingiva noch das Ausmall der Beweglichkeit des Gingivasaumes einen
signifikanten Einfluss auf die Effizienz der Plaquekontrolle oder den Entziindungszustand der
periimplantdren Gingiva haben (Wennstrom et al., 1994). Diese Ergebnisse werden durch
weiteren Studien gestiitzt (Strub et al., 1991; Hanisch et al., 1997). Entsprechend kann der

Zusammenhang bis heute als nicht abschlieBend geklirt angesehen werden.
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Der Einsatz augmentativer Verfahren gehort heute zum tdglichen klinischen
implantologischen Alltag. Raumlich begrenzte Knochendefekte konnen durch die Methode
der gesteuerten Geweberegeneration behoben werden, grofere knocherne Substanzdefekte
lassen sich durch Knochentransplantate und Knochenersatzmaterialien im Sinne einer
Augmentation oder durch Distraktionsverfahren ersetzen.

Die gesteuerte Knochen- (GBR) und Geweberegeneration (GTR) kommt heutzutage hiufig
zum Einsatz. Sie beruht auf der Isolation potenziell regenerativer Zelltypen wie
beispielsweise Desmodontalfibroblasten und Osteoblasten von schnell proliferierenden
Epithel- und Bindegewebszellen, mit dem Ziel einer vorhersehbaren Regeneration von
verloren gegangenem Gewebe (Gottlow et al., 1986; Himmerle et al., 1998; Hammerle et al.,
2001). Die GBR wird ebenfalls erfolgreich bei wihrend der Implantatinsertion auftretenden
Dehiszenzdefekten eingesetzt (Lundgren et al., 1994).

Unterschieden werden Augmentationsverfahren, die zweizeitig vor Implantatinsertion
durchgefithrt werden, von einzeitigen Augmentationsverfahren, die wihrend der
Implantatinsertion angewendet werden. In Bezug auf die Periimplantitisentstehung stellt sich
die Frage, ob Augmentationsverfahren, die einer Implantatinsertion vorausgegangen sind, zu
einem gehduften Auftreten periimplantirer Entziindungen fiithren. Beziiglich dieser
Fragestellung fehlen bisher wissenschaftliche Studien, die sich mit Augmentationsverfahren

als moglichem itiologischem Faktor fiir die Periimplantitisentstehung beschiftigen.

Ein weiterer moglicher Einflussfaktor fiir die Entstehung periimplantérer Infektionen ist die
Art der prothetischen Versorgung der Implantate. Generell kann man festsitzende von
herausnehmbaren Implantatversorgungen unterscheiden. Unklar ist heute, ob ein
Zusammenhang zwischen der Art der prothetischen Versorgung und der Entstehung

periimplantédrer Entziindungen besteht.

Dariiber hinaus fehlen bislang wissenschaftliche Untersuchungen dariiber, ob
patientenspezifische Faktoren wie das Geschlecht oder die Implantatlokalisation einen

Einfluss auf die Entstehung beziehungsweise die Progression von Periimplantitis haben.

Denkbar wire weiterhin  ein  moglicher Zusammenhang zwischen bestimmten
implantatspezifischen Faktoren wie dem Implantatdurchmesser oder dem Zeitraum seit
Implantatinsertion und der Entstehung periimplantérer Infektionen. Auch zu diesen Faktoren

fehlen bislang wissenschaftliche Daten.
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1.3 Physiologische Knochenresorption und Platform Switching

Prinzipiell sollten an Implantaten physiologische von entziindlich bedingten
Knochenresorptionen unterschieden werden. Wie an natiirlichen Zihnen definiert man an
Implantaten eine biologische Breite, welche die Distanz zwischen der koronalsten
Ausdehnung des Saumepithels bis zum Alveolarknochen beschreibt. Sie besteht entsprechend
aus dem epithelialen (zirka 1 cm) und dem bindegewebigen (zirka 1 cm) Attachment. Der
sogenannte dentogingivale Komplex schliet in Analogie zum natiirlichen Zahn den

periimplantiren Sulkus mit ein (Schwarz et al., 2007).

In einer tierexperimentellen Untersuchung konnte gezeigt werden, dass fiir die Entstehung
einer stabilen biologischen Breite eine suprakrestale Implantatoberfliche von mindestens
3 mm in apikokoronaler Richtung nétig ist (Berglundh und Lindhe, 1996). Wird diese Distanz
unterschritten, kommt es zu einer physiologischen periimplantiren Knochenresorption.
Werden durch diese Resorptionen strukturierte Implantatoberflichen zur Mundhohle

exponiert, kann dadurch die periimplantire Plaqueakkumulation begiinstigt werden.

Dariiber hinaus konnte beobachtet werden, dass die Lidnge des maschinierten Implantatanteils
einen signifikanten Einfluss auf marginale Knochenresorptionen zu haben scheint. Je ldnger
der maschinierte Implantatanteil, desto ausgeprédgter ist auch die initiale physiologische

Knochenresorption (Hermann et al., 2000; Jung et al., 1996).

Schwarz et al. untersuchten 2008 im Hundemodell die marginale Knochenanlagerung im
Bereich maschinierter sowie strukturierter Titanimplantate histologisch. Dabei erfolgte die
Implantation von Camlog®-Implantaten mit einem maschinierten Halsbereich von entweder
1,5 mm oder 0,4 mm. Nach vier Wochen schienen die Implantate mit einem maschinierten
Halsbereich von 1,5 mm vom angrenzenden Knochenlager durch eine diinne
Bindegewebsschicht getrennt zu sein, wodurch es im krestalen Bereich zu einer
trichterformigen Resorption des Alveolarknochens kam. Erst im Bereich der strukturierten
enossalen Implantatbereiche war die Ausbildung eines Geflechtknochens mit direktem
Knochen-Implantatkontakt erkennbar. Im Gegensatz dazu zeigten alle Implantate mit einem
maschinierten Halsbereich von 0,4 mm einen direkten Knochen-Implantat-Kontakt auf Hohe
der klinischen Insertionstiefe. In den histologischen Préparaten zeigten sich keine Anzeichen

fiir eine krestale Resorption im Bereich des periimplantdren Alveolarknochens.
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In den letzten Jahren wurde das sogenannte Platform Switching als Moglichkeit, einige dieser
Probleme und damit einen entsprechenden initialen periimplantiren Knochenverlust zu
vermeiden, untersucht. Man versucht dabei durch die Verbindung eines durchmesser-
reduzierten Abutments in Relation zu einem Titanimplantat den Abstand zwischen dem
Entziindungszellinfiltrat am Abutment und dem krestalen Alveolarknochen zu vergréfern und
dadurch die initiale Knochenresorption weitestgehend zu vermeiden. In biomechanischen
Analysen konnte gezeigt werden, dass durch diese spezielle Verbindung des Implantates und
des Abutments der translatorische Stress im Ubergangsbereich zwischen krestalem
Alveolarknochen und dem Implantat reduziert werden kann (Maeda et al., 2007; Schrotenboer
et al., 2008). In einer experimentellen Tierstudie zeigten Becker et al. 2007 im Hundemodell,
dass durch einen zirkulidren GroBenversatz zwischen Implantat und Abutment von 0,5 mm das
apikale Wachstum des epithelialen Saumepithels iiber einen Beobachtungszeitraum von 28
Tagen verhindert werden konnte, da die epitheliale Komponente der biologischen Breite
reduziert wurde. Im Vergleich zu Kontrollabutments, die den gleichen Durchmesser wie die
inserierten Implantate aufwiesen, kam es zu einer leichten Reduktion des initialen
periimplantdren Knochenabbaus von 0,5 + 0,5 mm im bukkalen und 0,1 +0,5 mm im
lingualen Anteil (Becker et al., 2007). Allerdings konnten aus diesen Ergebnissen keine
definitiven Riickschliisse auf die Stabilitit der periimplantiren mukosalen Verhiltnisse
gezogen werden, da die definitive Ausbildung der epithelialen und bindegewebigen Anteile

eine Heilungszeit von 6 bis 8 Wochen benétigen (Berglundh et al., 2007a).

1.4 Diagnostik periimplantédrer Infektionen

In Bezug auf die Diagnostik periimplantirer Entziindungen, insbesondere beziiglich der
Fritherkennung selbiger, stehen diverse Moglichkeiten zur Verfiigung. Diese reichen von der
Erhebung verschiedener klinischer Parameter in Form von verschiedenen Indices iiber die

klassische radiologische Diagnostik bis hin zu mikrobiellen und genetischen Testverfahren.

Bei der Untersuchung der klinischen Parameter hat sich die Anwendung verschiedener
Indices bewihrt, da diese sowohl die Objektivitit und Reproduzierbarkeit sicherstellen als
auch die Verlaufskontrolle und klinische Praktikabilitdt in der Untersuchung der einzelnen
Patienten gewdhrleisten konnen. Zur Erfassung der Indices haben sich dabei normierte
Parodontalsonden als Mittel der Wahl etabliert. Folgende Indices werden in der
Periimplantitisdiagnostik analog zur Parodontitisdiagnostik erhoben: Plaqueindex (modifiziert
nach Mombelli et al., 1987), Gingivaindex (modifiziert nach Mombelli et al., 1987), Blutung
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auf Sondierung, Sondierungstiefe, Gingivarezessionen, Gingivahyperplasien, klinisches

Attachmentlevel und Sekretionsverhalten (Schwarz et al., 2007).

Der modifizierte Plaqueindex erfasst die quantitative Menge ungefidrbter Plaque an
Implantaten. Ein Wert von 0 ist dabei gleichbedeutend mit keiner vorhandenen Plaque. Bei
einem Wert von 1 ist Plaque nur durch Abstreichen der Sonde an maschinierten
Implantatanteilen erkennbar. Bei einem Wert von 2 ist Plaque mit dem bloflen Auge zu
erkennen und 3 ist gleichbedeutend mit iibermifBiger Plaqueakkumulation (Mombelli et al.,
1987). Der Plaqueindex wird moglichst an sechs Stellen pro Implantat erhoben: mesio-

vestibulir, vestibulér, disto-vestibuldr, mesio-oral, oral und disto-oral.

Durch den Gingivaindex, modifiziert nach Mombelli et al.,, 1987, wird der
Entziindungszustand der Gingiva im periimplantdren Bereich erhoben. Bei einem Wert von 0
wird durch das Ausstreichen der periimplantiren Mukosa mit einer Parodontalsonde keine
Blutung induziert. Bei einem Wert von 1 sind einzelne, isolierte Blutungspunkte zu erkennen.
Ein Wert von 2 ist gleichbedeutend mit einer Blutungslinie entlang des Gingivasaumes, und
bei einem Wert von 3 wird eine profuse Blutung ausgelost. Der modifizierte Gingivaindex
wird, ebenso wie der Plaqueindex, ebenfalls an sechs periimplantdren Stellen erhoben: mesio-

vestibulir, vestibulér, distovestibuldr, mesio-oral, oral, disto-oral.

Zur Erhebung der Blutung auf Sondierung wird eine Parodontalsonde an den sechs oben
genannten Stellen um das Implantat herum eingefiihrt. Es wird erfasst, ob es nach einer Zeit
von etwa 30 Sekunden zu einer Blutung kommt oder nicht. Die anschliefende Auswertung
erfolgt dann folgendermaBlen: BOP (%) = Summe der blutenden Stellen / Summe der
bewerteten Flichen x 100. Es wird versucht durch diesen Parameter auf den
Entziindungszustand der Gingiva riickzuschlieen (Ainamo et al., 1975). Demnach sind hohe
Werte gleichbedeutend mit einem starken Entziindungszustand und niedrige Werte mit
gesunden periimplantiren Verhiltnissen. Wihrend in Studien gezeigt werden konnte, dass
negative BOP-Werte eine enge Korrelation zu gesunden periimplantdren Verhiltnissen
aufweisen (Lang et al., 1994; Jepsen et al., 1996), konnten Lekholm et al. 1986 keinen
Zusammenhang zwischen positivem BOP und histologischen, mikrobiellen und
radiologischen Verédnderungen an Implantaten feststellen. Ein negativer BOP-Wert scheint
demnach mit gesunden periimplantiren Verhiltnissen vereinbar zu sein, wohingegen positive
BOP-Werte noch nicht zwangsldufig den Riickschluss auf pathologisch verédnderte

Verhiltnisse zulassen.
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Als Sondierungstiefe bezeichnet man die Distanz von der marginalen Gingiva zum
periimplantdren Taschenboden. Gingivarezession, bzw. -hyperplasie bezeichnet den Abstand
zwischen Implantatschulter und dem marginalen Gingivasaum. Die Distanz von

Implantatschulter zum Taschenboden wird als klinisches Attachmentlevel bezeichnet.

In Bezug auf die Sondierungstiefe ist allerdings zu beachten, dass der Epithelansatz im
apikalen Bereich aufgrund der schwachen oder vollstindig fehlenden Verbindung zwischen
periimplantdrer Mukosa und der Implantatoberfldache nicht exakt bestimmt werden kann. Es
kann, abhingig vom Sondierungsdruck, leicht zu einer zu weit apikalen Bestimmung der
Sondierungstiefe kommen. Ericsson et al. demonstrierten 1993 in einer tierexperimentellen
Studie an 5 Beagle-Hunden, dass es bei einem Sondierungsdruck von 0,5 N zu einer
signifikant weiter apikalen Bestimmung des Epithelansatzes an Implantaten als an natiirlichen
Zihnen kommt. Der histologische Abstand zwischen der Sondenspitze und dem krestalen
Knochen an Implantaten betrug durchschnittlich nur 0,2 mm, wéhrend der histologische

Abstand von Epithelansatz und krestalem Knochen 1,6 mm betrug.

Wird die Sondierung mit geringerem Druck (0,2 N) durchgefiihrt, ldsst sich die
Sondierungstiefe sowohl bei gesunden periimplantiren Verhiltnissen als auch bei
periimplantdrer Mukositis relativ exakt bestimmen (Lang et al., 1994). In einer
tierexperimentellen Studie an fiinf Hunden konnte demonstriert werden, dass bei einem
Sondierungsdruck von 0,2 N das epitheliale Attachmentlevel bei gesunden Verhéltnissen mit
einem durchschnittlichen Fehler von nur —0,05 mm, bei Mukositis mit einem mittleren Fehler
von —0,02 mm und bei artifiziell induzierter Periimplantitis mit einem mittleren Fehler von
0,52 mm bestimmt werden konnte. Diese Fehler sind statistisch nicht signifikant (Lang et al.,
1994).

Bei nicht pathologisch veridnderten periimplantdiren Verhiltnissen werden in der Regel
Sondierungstiefen von 3 mm nicht iiberschritten (Adell et al., 1981; Buser et al., 1990; Lang
et al., 1994). Dementsprechend konnen erhohte Sondierungstiefen generell mit einer
periimplantdren Infektion in Zusammenhang gebracht werden (Lekholm et al., 1986;
Pontoriero et al., 1994). Dabei sind die Sondierungstiefen allerdings unbedingt in Bezug zu
den unmittelbar vor prothetischer Versorgung bestehenden Sondierungstiefen zu sehen, da
nur so die implantat- und insertionsspezifischen Faktoren beriicksichtigt werden konnen
(Schwarz et al., 2007). Insbesondere die Insertionstiefe des betroffenen Implantates spielt in

diesem Zusammenhang eine entscheidende Rolle (Lang et al., 1994).
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Als Pus wird ein entziindliches Exsudat bezeichnet, welches aus zahlreichen
polymorphkernigen Leukozyten, nekrotischen Gewebezellen und wenig Serum besteht. Eine
putride Sekretion aus dem periimplantiren Bereich ist mit einer fortgeschrittenen

periimplantédren Infektion assoziiert (Schwarz et al., 2007).

Wird eine Lockerung des Implantates klinisch deutlich, so kann dies als sicheres Zeichen fiir
eine verloren gegangene beziehungsweise fehlende Osseointegration gewertet werden. Sogar
wenn die periimplantidre Infektion bereits relativ weit fortgeschritten ist, konnen Implantate
dennoch immobil sein, da noch immer ein verbleibender direkter Knochen — Implantatkontakt
besteht. Fiir die friihen Stadien der Periimplantitis ist der Lockerungsgrad entsprechend kein
ausreichend sensitives Diagnosemittel (Buser et al., 1990). Dieser Parameter dient eher der
Diagnostik bei fortgeschrittenem Verlust der Osseointegration. Ist ein Implantat gelockert und
entsprechend keine Osseointegration vorhanden, muss es explantiert werden (Mombelli et al.,
1998).

Zur Beurteilung des Knochenverlaufs im periimplantiren Bereich gilt die radiologische
Untersuchung als Routineverfahren. Der rontgenologisch sichtbare Knochenabbau wird in
verschiedene Klassen untergliedert. Dabei unterscheidet man horizontalen, schiisselférmigen,

trichterformigen sowie spaltformigen Knochenverlust (Spiekermann et al., 1984):

e Klasse I: horizontaler Knochenabbau
e Klasse II: schiisselformiger Knochenabbau
e Klasse III:  trichterférmiger Knochenabbau

o Klasse IV:  spaltformiger Knochenabbau

Beziiglich der radiologischen Aufnahmetechnik kommt insbesondere den konventionellen
Zahnfilmaufnahmen eine groe Bedeutung zu. Diese Technik hat sich zur Beurteilung der
approximalen Bereiche um Implantate etabliert. Werden die Zahnfilmaufnahmen mit der
Paralleltechnik angefertigt, bei der der Zentralstrahl senkrecht zur Implantatachse ausgerichtet
wird, bildet sich der Limbus alveolaris unverzerrt ab. Zahnfilmaufnahmen sollten
sinnvollerweise regelmiBig 1, 3 und 5 Jahre nach Implantatinsertion sowie bei Verdacht auf

eine periimplantire Infektion angefertigt werden (Schwarz et al., 2007).

Die Orthopantomographie kann ebenfalls als basisdiagnostisches Mittel eingesetzt werden,

hat allerdings den Nachteil des geringeren Auflosungsvermogens und der exzentrischen
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Fihrung des Zentralstrahls im Pramolarenbereich sowie der geringen Schichtdicke im
Frontzahnbereich.

Als weitere Alternative kann die Computertomographie angesehen werden, deren
diagnostischer Einsatz in Bezug auf periimplantire Infektionen allerdings aufgrund der hohen

Strahlenbelastung kritisch zu bewerten ist.

Im Gegensatz dazu bietet die digitale Volumentomographie eine Alternative, die mit einer
geringeren Strahlenbelastung bei vergleichbarer Darstellung der Hartgewebe auskommit.
Dennoch kommt auch diese als diagnostisches Mittel in Bezug auf periimplantire

Entziindungen nur selten zur Anwendung (Schwarz et al., 2007).

1.5 Therapie

Therapeutisch versucht man bei der Behandlung periimplantédrer Erkrankungen grundsitzlich
eine Progression der Periimplantitis zu verhindern, indem die pathogene Mikroflora entfernt
wird (Mombelli et al., 1989).

Die Therapie erfolgt dabei in analoger Weise zur Parodontaltherapie schematisch vorgehend
und besteht aus der systemischen Phase, der Hygienephase, der korrektiven Phase und der
abschlieBenden Erhaltungsphase. Im Gegensatz zur Parodontalbehandlung wird die
Reinigung der Implantatoberfldchen allerdings durch die spezielle Oberflichenmorphologie
erheblich erschwert (Quirynen et al., 1996). Neben der mechanischen Entfernung des
Biofilms wird an Implantaten die zusdtzliche Dekontamination bzw. Konditionierung der
freiliegenden Implantatoberfliche gefordert, um die Entfernung der adhidrenten Bakterien
sowie deren Lipopolysaccharide von der strukturierten Implantatoberfliche zu ermoglichen
(Schwarz et al., 2007).

Ein Effekt, der sowohl fiir die Progression als auch fiir die Therapie periimplantirer
Infektionen eine groBe Rolle spielt, ist die negative Beeinflussung der
Oberfldcheneigenschaften biofilmexponierter Titanimplantate. Vermutlich ist diese Tatsache
darauf zuriickzufiihren, dass es durch die bakterielle Kontamination zu einer Verdanderung der
chemischen Zusammensetzung der Titanoxidschicht und dadurch zu einer Verringerung der
Oberflichenenergie kommt. Diese verminderte Oberfldchenenergie fithrt wiederum dazu, dass

die Gewebeintegration der Titanimplantate reduziert wird (Mouhyi et al., 2000).
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Prinzipiell kann in der therapeutischen Vorgehensweise ein nichtchirurgischer von einem
chirurgischen Therapieansatz unterschieden werden. Dabei wird bei chirurgischem Vorgehen
weiter zwischen resektiven und regenerativen MaBnahmen differenziert. In beiden Fillen
sollte den chirurgischen MaBnahmen eine addquate nichtchirurgische Vorbehandlung im
Sinne einer Biofilmentfernung vorangehen. Dariiber hinaus stellt die nichtchirurgische
Vorgehensweise in dsthetisch sichtbaren Bereichen die einzig akzeptable Therapieform dar,
da durch die Priparation eines Mukoperiostlappens eine erhohte Gefahr der

Rezessionsentstehung besteht.

In der systemischen Phase der Therapie wird zunéchst iiber die Erhebung der allgemeinen
Anamnese abgeklirt, inwieweit bei dem jeweiligen Patienten allgemeine Erkrankungen
vorliegen. Grundsitzlich ist dabei von besonderem Interesse, ob durch die Behandlung des
Patienten eine Gefahr fiir Dritte besteht, beispielsweise durch eine infektiose Erkrankung. Des
weiteren, ob durch eine Behandlung ohne Beriicksichtigung adidquater Vorsichtsma3nahmen
eine Verschlechterung der Grunderkrankung hervorgerufen werden konnte. Letztlich besteht
ebenfalls ein besonderes Interesse daran, inwiefern eine Grunderkrankung besteht, die den
Erfolg der Behandlung negativ beeinflussen konnte (Plagmann, 1998).

Dariiber hinaus sollte in der systemischen Phase eine griindliche Befunderhebung erfolgen.

Die Hygienephase der Therapie umfasst zunichst die Optimierung der Mundhygiene des
Patienten. Prinzipiell ist die erfolgreiche Plaquekontrolle durch den Patienten
Grundvoraussetzung fiir den Erfolg der Therapie. Haufig wird die optimale Mundhygiene bei
Implantatversorgungen durch die prothetische Suprakonstruktion erschwert, wodurch der
Mundhygieneinstruktion eine besondere Bedeutung zukommt. Grundsitzlich sollte die
korrektive Phase der Therapie nicht begonnen werden, bevor der Patient nicht zu addquater
Mundhygiene beféhigt ist.

AuBer der Optimierung der Mundhygiene sollte wihrend der Hygienephase eine parodontale
Vorbehandlung durchgefiihrt werden. Ziel dieser Vorbehandlung ist die Entfernung aller
supra- und subgingivaler Beldge sowie die Minimierung parodontalpathogener Bakterien an
der Restbezahnung. In zahlreichen Studien konnte demonstriert werden, dass
parodontalpathogene Keime bei teilbezahnten Patienten von der Restbezahnung auf
Implantate tibertragen werden konnen (Apse et al., 1989; Papaioannou et al., 1996; Quirynen
et al.,, 1990; Van Winkelhoff et al., 2000). Um dieser Ubertragung vorzubeugen ist die
parodontale Vorbehandlung heutzutage ein essentieller Bestandteil der systematischen

Periimplantitistherapie.
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Nach Abschluss der Hygienephase sollte eine erste Evaluation der periimplantdren Situation
erfolgen. Es werden eine Diagnose gestellt, eine abschitzende prognostische Beurteilung
abgegeben und ein Behandlungsplan verfasst. Die grundsitzliche Frage in dieser Phase der
Therapie ist die Kldrung der Erhaltungswiirdigkeit des betroffenen Implantates. Generell nicht
zu erhalten sind Implantate, die durch den Verlust ihrer Osseointegration eine Lockerung
aufweisen. Weiterhin gilt heutzutage die Dekontamination von Hohlzylinderimplantaten als
wenig erfolgsversprechend und sollte kritisch bewertet werden. Ebenfalls kritisch zu
beurteilen sind Implantate, die eine therapieresistente periimplantire Infektion aufweisen.
Trotzdem muss bei der kritischen Abwigung immer auch der entstehende Knochendefekt bei
Explantation mitbedacht werden, da insbesondere bei der Entfernung von Blattimplantaten
unter Umstidnden eine groBe Menge an Knochensubstanz entfernt werden muss und
erhebliche Knochendefekte resultieren (Schwarz et al., 2007).

Hat sich das betroffene Implantat als erhaltungswiirdig herausgestellt, beginnt nach Abschluss
der Hygienephase die korrektive Phase mit der nichtchirurgischen Vorbehandlung. Man
unterscheidet diesbeziiglich die mechanische Belagsentfernung, adjuvante lokale oder
systemische Antibiotikaanwendung und den Einsatz von Lasersystemen zur internen
Dekontamination der Implantatoberfldchen.

Heutzutage stellt auBerdem die photodynamische Therapie ein weiteres potentielles Verfahren

zur Dekontamination dar.

Die rein mechanische Belagsentfernung wird heute mit Kiiretten aus Kunststoff, Teflon oder
Titan, mit speziell modifizierten Arbeitsenden fiir Ultraschallsysteme sowie mit
Pulverstrahlgeriten durchgefiihrt. Zuséatzlich kommen Polierbiirsten und Gummipolierer zum
Einsatz (Augthun et al., 1998; Fox et al., 1990; Parham et al., 1989). Nachteilig zu sehen ist
allerdings die unzureichende Entfernung des Biofilms bei Verwendung sowohl von
Ultraschallsystemen als auch von Handinstrumenten. Es wurde in Studien gezeigt, dass bei
Verwendung von Kunststoffkiiretten 60 bis 70 % residuale Biofilmareale verblieben, bei
Ultraschallanwendung 30 bis 40 % (Schwarz et al., 2006; Schwarz et al., 2005). Bei
horizontal schwingenden Ultraschallsystemen besteht zusitzlich die Gefahr der nicht
kontrollierbaren Kraftiibertragung auf das Implantat. Die Anwendung sollte entsprechend bei
Implantaten, die nur noch auf einer Liange von weniger als der Hilfte der Implantatlinge
osseointegriert sind, unbedingt vermieden werden (Schwarz et al., 2007). Dariiber hinaus
wurde bei Verwendung des speziellen Vector®-Ultraschallsystems in Bezug auf klinische
Parameter kein Vorteil gegeniiber Karbonkiiretten deutlich (Karring et al., 2004). In einer in-

vitro Studie zeigten Schwarz et al. 2003, dass bei Verwendung des Vector®-
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Ultraschallsystems Titanoberflachen beschiddigt wurden und dass sich Karbonsplitter

ablosten.

Der Einsatz konventioneller Metallkiiretten und Ultraschallscalern fiihrt zu Verdnderungen
der Implantatoberflichen und gilt daher heute als kontraindiziert (Augthun et al., 1998;
Thomson-Neal et al., 1989).

Pulverstrahlgerite werden mit Glycin und Natriumbicarbonatpulver angewendet. Es konnte
gezeigt  werden, dass  durch  Pulverstrahlgerite  unter =~ Verwendung  von
Natriumbicarbonatpulver die Biokompatibilitit plaquekontaminierter Titanoberflichen
wiederhergestellt werden konnte. Das Pulver ermoglichte eine 99,9 %ige Entfernung des
Biofilms mitsamt der oberfldchlichsten Titanoxidschicht. Mikroskopisch erscheint die
Oberfliche ebenmiliger als vor der Anwendung des Pulverstrahlgerites (Kreisler et al.,
2005). Dabei ergaben sich keine erkennbaren Veridnderungen in der Mikrostruktur des Titans
(Schwarz et al., 2008).

Eine Wiederherstellung der Biokompatibilitit war bislang durch die Anwendung
mechanischer Hilfsmittel in Kombination mit lokalen Antiseptika nicht méglich (Schwarz et
al., 2006; Schwarz et al., 2005). Bei der Anwendung von Pulverstrahlgeriten ist allerdings
unbedingt die Gefahr der Emphysembildung zu beriicksichtigen (Van der Velde et al., 1991).
Sie sollten aus diesem Grund immer senkrecht zur Implantatachse gefiihrt werden (Schwarz et
al., 2007).

Hat primir eine mechanische Entfernung der bakteriellen Biofilme stattgefunden, kdnnen in
der Periimplantitistherapie grundsitzlich antimikrobielle Wirkstoffe und / oder lokale oder
systemische Antibiotika adjuvant zum Einsatz kommen.

In Bezug auf die antimikrobiellen Wirkstoffe kommt dem Chlorhexidin (CHX) die groBte
Bedeutung zu. Es wirkt sowohl gegen grampositive und gramnegative Keime als auch gegen
Pilze, Hefen sowie einige Viren. Allerdings sollte es aufgrund seiner
konzentrationsabhingigen Nebenwirkungen wie Verfiarbungen, Geschmacksirritationen und

Schleimhautbrennen nicht ldnger als drei Wochen angewendet werden (Schwarz et al., 2007).

Dariiber hinaus kommen insbesondere bei chirurgischen, regenerativen Therapieverfahren
Zitronensdure und Wasserstoffperoxid zur Reinigung und Konditionierung der
Implantatoberflichen zum Einsatz. In einer In-vitro-Studie wurde gezeigt, dass
Wasserstoffperoxid Riickstinde auf mit Hydroxylapatit beschichteten Titanpléttchen

hinterlédsst. Weiterhin beeinflussen sowohl Zitronenséure - in Abhédngigkeit von der
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Einwirkzeit - als auch Wasserstoffperoxid die Deckschicht aus Hydroxylapatit (Zablotsky et
al., 1992).

Aktuell ist fiir den adjuvanten Einsatz lokaler oder systemischer Antibiotika in der Therapie
der Periimplantitis kein allgemeines Therapieschema verfiigbar. Ziel der Antibiotikatherapie
ist die gezielte Reduktion, bzw. Elimination speziell gramnegativer anaerober Keime. Im
Vergleich von lokal applizierten und systemisch angewandten Antibiotika ist die
Konzentration im Sulkusfluid bei lokal applizierten Antibiotika hoher, die Rate an
systemischen Nebenwirkungen dagegen geringer. Mombelli et al. zeigten 2000, dass durch
die lokale Applikation von Tetrazyklin-HCl in der Therapie der Periimplantitis eine
Verbesserung der klinischen und radiologischen Parameter zu beobachten ist. Die
Sondierungstiefe verringerte sich dabei von 6,0 mm zu Beginn auf 4,1 mm nach einem Jahr.
Allerdings muss beachtet werden, dass die lokale Applikation in eine infizierte Tasche
aufgrund der erhohten Blutung und der putriden Sekretion im klinischen Alltag schwer
praktikabel ist (Schwarz et al., 2007). Prinzipiell sollte vor der Anwendung von Antibiotika

eine griindliche mikrobiologische Diagnostik durchgefiihrt werden.

Heutzutage gewinnt der FEinsatz verschiedener Lasersysteme fiir die Dekontamination
bakteriell besiedelter Implantatoberflichen aufgrund der bakteriziden Wirkung gegeniiber
pathogenen Mikroorganismen mehr und mehr an Bedeutung (Kreisler et al., 2002). Wichtig
ist jedoch zu beachten, dass nur solche Wellenlidngen zum Einsatz kommen, die in Titan eine
minimale Absorption aufweisen, da es sonst zu einer zu starken Erwidrmung des Implantates
und damit ebenfalls des umgebenden Knochenlagers kommen wiirde (Rechmann et al., 2005).
Als ungeeignet erweist sich in diesem Zusammenhang die Anwendung des Nd:Y AG-Lasers
(Neodymium-doped: Y ttrium-Aluminium-Garnet) mit einer Wellenldnge von 1064 nm. Durch
die hohe Absorption dieser Wellenldnge in Titan kommt es zu deutlichen Schidigungen der
Titanoberfliche. Es konnen Aufschmelzungen beobachtet werden, wodurch eine relativ glatte
Oberfliche entsteht. Dariiber hinaus entstehen Porosititen und Mikrofrakturen. Bei mit
Hydroxylapatit beschichteten Titanoberflichen wird die Beschichtung durch die Bestrahlung
beschidigt. Dadurch entstehen kraterformige Oberflachendefekte (Romanos et al., 2000).

Geeignet in Bezug auf die Energieiibertragung sind dagegen der CO2- (10,6 pm), der Dioden-
(980 nm), der Er:YAG- (Erbium-doped: Yttrium-Aluminium-Garnet, 2,94 um) und der
Er,Cr:YSGG (Erbium, Chromium-doped: Yttrium-Scandium-Gallium-Garnet) — Laser (2,78
um) (Kreisler et al., 2002; Schwarz et al., 2002; Schwarz et al., 2004; Schwarz et al., 2003;
Romanos et al., 2000).
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Kritische Temperaturen von iiber 47°C, die zu Schiadigungen des umgebenden Knochenlagers
fiihren konnen, werden bei der Anwendung eines Er:Y AG-Lasers mit einer Energie von unter
120 mJ nicht erreicht (Kreisler et al., 2002).

Kreisler et al. zeigten 2005 unter In-vitro-Bedingungen, dass es durch die Anwendung eines
Er:YAG-Lasers zu einer Entfernung nicht nur der Bakterien sondern auch deren
zytotoxischen Zellkomponenten kommt. Durch die hohe Absorption von Licht der
Wellenldnge von 2,94 pm in Wasser kommt es zu einer hohen Absorption des Laserlichtes im
bakteriellen Zellwasser und dadurch zu einer schnellen Evaporation, verbunden mit dem Tod
der Bakterienzelle (Kreisler et al., 2002).

Die Reflektion von Titan auf Licht der Wellenlinge von 2,94 um (Er:YAG-Laser) betriagt
71 % (Lide et al., 2002). Aus diesem Grund kommt es zu keinen Schiden der Titanoberfliche
durch das Laserlicht (Kreisler et al., 2005). Dies konnte ebenfalls von Schwarz et al. 2003

unter in-vivo Bedingungen demonstriert werden.

Unter in-vitro Bedingungen wurde ferner gezeigt, dass es durch Bestrahlung bakteriell
kontaminierter —Titanoberflichen mit einem Er:YAG-Laser, abhingig von ihrer
Oberflichenmorphologie und der Energieiibertragung, zu einer oberfldachlichen
Bakterienreduktion von 99,51 % bis zu 99,94 % kommt (Kreisler et al., 2002).

Es wurde weiterhin unter in-vitro Bedingungen an  osteoblastenihnlichen
Osteosarkomazellen demonstriert, dass es bei der Bestrahlung von Titanplidttchen mit einem
Er:YAG-Laser bei einer Energie von 12,7 J/cm? durch die Bestrahlung zu keiner
Beeintrichtigung der Biokompatibilitit der Titanoberflache kommt (Schwarz et al., 2002).

Im Gegensatz zu den mechanischen Therapieansitzen und der Verwendung von
Ultraschallsystemen konnten die verbleibenden biofilmbedeckten Bereiche auf unter 10 %
verringert werden. Dariiber hinaus verringerten sich die Werte der Blutung auf Sondierung in
der Therapie der Periimplantitis nach drei und sechs Monaten bei der Anwendung eines
Er:YAG-Lasers signifikant stdrker als bei mechanischer Biofilmentfernung mit
Kunststoffkiiretten in Kombination mit antimikrobiell wirksamem Chlorhexidin. Allerdings
konnte im Gegensatz zu den Ergebnissen bei der Verwendung von Pulverstrahlgeriten keine
Wiederherstellung der Biokompatibilitit erreicht werden (Schwarz et al., 2006; Schwarz et
al., 2005; Schwarz et al., 2008).

Gleiches gilt fiir den Er,Cr:YSGG-Laser. Schwarz et al. zeigten 2006, dass die Verwendung
dieses Lasers unter In-vitro-Bedingungen nicht zu einer negativen Beeintrdchtigung von

Titanoberflidchen fiihrt. Plaquebiofilme konnten dagegen effektiv entfernt werden. Allerdings
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konnte auch durch diesen Laser die Biokompatibilitit von Titanoberflichen nicht

wiederhergestellt werden.

Bei Anwendung der photodynamischen Therapie zur Dekontamination werden periimplantér
Photosensibilisatoren appliziert, welche sich durch die Bestrahlung mit Licht der
Wellenldngen von 660 bis 905 nm durch einen Softlaser aktivieren lassen. Ein Photon des
Softlasers wird dabei durch ein Molekiil des Photosensibilisators absorbiert, welcher unter
Anwesenheit von Sauerstoff in den angeregten Singulett-Zustand iiberfithrt wird. Durch
diesen Prozess wird die Bakterienmembran und die DNS geschédigt (Bhatti et al., 1998). Die
in-vitro demonstrierte bakterizide Wirkung dieses Verfahrens (Haas et al., 1997) konnte auch
unter klinischen Bedingungen bestitigt werden, wobei allerdings kontrollierte, randomisierte
klinische Studien bislang fehlen. Dariiber hinaus konnte eine vollstindige Elimination der
untersuchten Bakterien in vivo nicht erreicht werden (Dortbudak et al., 2001). In-vitro-
Untersuchungen zeigten dagegen zwar eine vollstindige Abtétung der vorhandenen
Bakterien, allerdings verblieben Zelltriimmer der Bakterien auf der Titanoberflache (Haas et
al., 1997).

Nach Abschluss der nichtchirurgischen Vorbehandlung sollte eine erneute Evaluation des
periimplantidren Zustands erfolgen und eine Entscheidung dariiber getroffen werden, ob
chirurgische MaBBnahmen erforderlich sind oder ob direkt mit der Erhaltungsphase begonnen
werden kann. In &dsthetisch sichtbaren Bereichen stellen die chirurgischen Therapieverfahren
allerdings aufgrund der Gefahr der Rezessionsentstethung durch die Bildung eines
Mukoperiostlappens keine Alternative dar (Schwarz et al., 2007). Es konnte demgegeniiber
nachgewiesen werden, dass es durch nicht-chirurgische Therapieansidtze nicht zu einer
Reosseointegration an exponierten Implantatoberflichen kommt (Schwarz et al., 2006). Aus
diesem Grunde wird durch die Anwendung chirurgischer Therapieansitze versucht, das
Risiko einer erneuten periimplantiren Infektion nach nicht-chirurgischer Vorbehandlung zu

minimieren.

Grundsitzlich zu unterscheiden sind in diesem Zusammenhang chirurgisch-resektive und
chirurgisch-regenerative Verfahren, die je nach Morphologie des Defektes zur Anwendung
kommen. Die suprakrestale Exposition strukturierter Implantatanteile (klinische Defektklasse
II) erfordert die resektive Glidttung und Politur aller exponierter Implantatanteile im Sinne
einer Implantatplastik. Intradssare Defekte dagegen (insbesondere Klasse Ie) sollten
regenerativ durch Augmentationsverfahren therapiert werden. Das Vorliegen kombinierter

Defektklassen erfordert hdufig ein kombiniertes Vorgehen, bei dem sowohl eine suprakrestale
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Implantatplastik als auch eine intraossdre Augmentation durchgefiihrt wird. Klinisch ist meist
erst intraoperativ nach Defektdarstellung und der Entfernung des Granulationsgewebes eine
definitive Entscheidung fiir das eine oder das andere Therapieverfahren bzw. fiir eine

Kombination beider Therapieverfahren moglich (Schwarz et al., 2007).

Analog zur nichtchirurgischen Vorbehandlung sollten auch bei den chirurgischen
Therapieverfahren nach der Defektdarstellung nicht nur das Granulationsgewebe und der
anhaftende  Biofilm, sondern auch anhaftende Mikroorganismen und deren
Lipopolysaccharide von der strukturierten Implantatoberfliche im Sinne einer
Dekontamination entfernt werden. In verschiedenen Studien wurde unter In-vitro-
Bedingungen festgestellt, dass Zitronensdure, Tetracyclin HCl, CHX, Wasserstoffperoxid,
Chloramin T, sterile Kochsalzlosung, modifizierte Ultraschallsysteme, Pulverstrahlgerite,
COz2- und Er:YAG-Lasersysteme fiir die Dekontamination betroffener Implantatoberflichen
geeignet sind (Dennison et al., 1994; Kreisler er al., 2005; Kreisler et al., 2002; Schwarz et al.,
2007; Zablotsky et al., 1992; Kato et al., 1998). Es wurde allerdings auch festgestellt, dass
Tetrazyklin HCI, Pulverstrahlgerite und Zitronensdure die Oberflichenstruktur von
Implantaten potentiell schidigen konnen (Kreisler et al., 2005; Zablotsky et al., 1992). Einen
alternativen Ansatz zur Dekontamination stellt wie bei der nichtchirurgischen Vorbehandlung
auch die photodynamische Therapie dar (Bhatti et al., 1998).

Ziel der chirurgisch-resektiven Therapie ist die Entfernung bzw. Reduktion hyperplastischer
oder vertiefter periimplantdrer Taschen, die sich der Reinigungsmoglichkeit durch den
Patienten entziehen oder sich wihrend der Vorbehandlung als therapieresistent herausgestellt
haben (Schwarz et al., 2007). Bei dieser Vorgehensweise werden, um eine weitere
Plaqueanlagerung zu reduzieren, alle suprakrestalen Schraubenwindungen mit diamantierten
Schleifkorpern entfernt und die Oberfliche anschlieBend mit einem Arkansasstein und
Gummipolierern sorgfiltig geglittet. AnschlieBend ist unbedingt auf eine griindliche
Entfernung aller anfallender Titanpartikel zu achten (Schwarz et al., 2008). Fiir das
umgebende periimplantire Weichgewebe besteht anschlieend entweder die Mdoglichkeit der
chirurgischen Resektion oder bei primir giinstiger Mundhygiene die Readaption des

Mukoperiostlappens (Schwarz et al., 2007).

Das am hiufigsten angewandte Prinzip der chirurgisch-regenerativen Therapieverfahren ist
die gesteuerte Gewebe- (GTR) und Knochenregeneration (GBR). Bei diesen
Therapieverfahren werden potentiell regenerative Zellarten wie desmodontale Fibroblasten

und Osteoblasten von schnell proliferierenden Zellarten wie Epithel- und Bindegewebszellen
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durch die Anwendung von Membranen isoliert (Gottlow et al., 1986; Himmerle et al., 1998;
Hammerle et al., 2001; Bunyaratavej et al., 2001). Durch dieses Prinzip kommt es im Bereich
der Parodontologie zur Neubildung von Wurzelzement mit inserierenden kollagenen Fasern
sowie zu einer Neubildung von Alveolarknochen (Gottlow et al., 1984), wobei beides nicht

von einander abhingig zu sein scheint (Gottlow et al., 1986).

Uber die Barrierefunktion hinaus wird an die verwendeten Membranen die Anforderung
gestellt, die Wunde und das Blutkoagulum zu stabilisieren (Bunyaratavej et al., 2001).
Weiterhin sollten Membranen biokompatibel sein und sich durch eine Semipermeabilitit
auszeichnen, die eine friithzeitige transmembrandse Angiogenese ermoglicht. Nicht zuletzt ist
eine praktikable klinische Anwendbarkeit der Membranen von groBer Bedeutung fiir den

Erfolg regenerativer TherapiemaBBnahmen (Schwarz et al., 2007).

Wihrend die ersten Membranen, die zum Zwecke der GTR zum Einsatz kamen, aus nicht
resorbierbaren Materialien bestanden, beispielsweise expandiertes Polytetrafluorethylen
(ePTFE) und Zelluloseester (Milipore®-Filter) (Gottlow et al., 1986; Gottlow et al., 1984),
kommen heutzutage meist resorbierbare Materialien aus bovinem oder porkinem Kollagen
Typ I und III zum Einsatz (Bunyaratavej et al., 2001). Vorteil resorbierbarer Membranen ist,
dass ein Zweiteingriff, um die Membran zu entfernen, liberfliissig geworden ist. Durch diesen
Eingriff kommt es zu einer krestalen Knochenresorption durch die Ablosung des Periosts,
wodurch das Behandlungsergebnis gefihrdet wird (Pihlstrom et al., 1983). Dariiber hinaus
kommt es bei Anwendung von ePTFE-Membranen hédufig zu Spontanperforationen der
Schleimhaut, wodurch die Membran bakteriell kontaminiert und eine Entfernung erforderlich
wird (Hardwick et al., 1994; Selvig et al., 1992; Tempro et al., 1993).

Demgegeniiber sind Bakterien in der Lage Kollagenasen zu bilden, die zur Degradation von
Kollagenmembranen beitragen. In diesem Zusammenhang spielt Porphyromonas gingivalis
eine entscheidende Rolle, aber auch Treponema denticola fithrte zum Abbau bestimmter
Kollagenmembranen. Actinobacillus actinomycetemcomitans dagegen fithrte nicht zu einer
Degradation resorbierbarer Kollagenmembranen (Sela et al., 2003). Insbesondere bei
Exposition von Kollagenmembranen scheinen Bakterien an deren Abbau beteiligt zu sein
(Friedmann et al., 2001).

Nicht resorbierbare ePTFE-Membranen und resorbierbare bovine Kollagenmembranen

fiihrten jeweils in Kombination mit xenogenem Knochenersatzmaterial zu keinen signifikant
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verschiedenen Ergebnissen an neu entstandenem mineralisierten Knochen (Friedmann et al.,
2002).

Zur Unterstiitzung der Membranstabilitit werden heute meist zusitzlich autologer Knochen
oder xenogene bzw. alloplastische Knochenersatzmaterialien verwendet. Dariiber hinaus kann
das Transplantatmaterial - je nach Herkunft des Materials - die Knochenregeneration durch
osteokonduktive, osteoinduktive oder sogar osteogene Eigenschaften positiv beeinflussen
(Schwarz et al., 2007).

Im direkten Vergleich zwischen einem regenerativen Therapieverfahren unter Anwendung
einer resorbierbaren  Membran  (Osseoquest®) in  Kombination mit einem
Knochenersatzmaterial (Algipore®) und der Anwendung eines Knochenersatzmaterials
(Algipore®) allein konnten allerdings in Bezug auf klinische Parameter und radiologischen
Knochengewinn keine signifikanten Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt werden.
In beiden Gruppen traten signifikante Verbesserungen des klinischen Zustandes sowie des
periimplantiren Knochenangebotes ein (Roos-Jansaker et al., 2007). Die Ergebnisse stimmen
mit einer anderen Studie iiberein, bei der autologer Knochen in Kombination mit
verschiedenen Membranen zur regenerativen Periimplantitistherapie zur Anwendung kam
(Khoury et al., 2001). In beiden Studien konnte eine Reosseointegration aufgrund fehlender

histologischer Auswertungen nicht nachgewiesen werden.

Auch Schwarz et al. zeigten 2006 und 2007 in einer Fallserie, dass sowohl die Verwendung
von Hydroxylapatit (Ostim®) als auch die Anwendung von Xxenogenem
Knochenersatzmaterial bovinen Ursprungs (BioOss®) in Kombination mit einer
Kollagenmembran porkinen Ursprungs (BioGide®) zu einer Verbesserung der klinischen und
radiologischen Parameter fiihrte. Dabei zeigte die Verwendung des xenogenen
Knochenersatzmaterials in Kombination mit der porkinen Kollagenmembran bessere
Ergebnisse als das Hydroxylapatit (HA) (Reduktion des klinischen Attachmentlevels (CAL)
bei HA von 7,3 £ 0,8 mm zu Beginn der Studie auf 6,3 + 0,9 mm nach 24 Monaten, bei dem
xenogenen KEM in Kombination mit der Kollagenmembran von 7,1 + 0,8 mm zu Beginn auf
4,7 £ 0,7 mm nach 24 Monaten).



22
1. Einleitung

1.6 Fragestellung

Insgesamt muss bei der Entstehung periimplantéirer Infektionen der Plaqueakkumulation an
Implantaten die groBte Bedeutung beigemessen werden. Allerdings scheinen weitere

Risikofaktoren das Auftreten dieser Erkrankung zu begiinstigen.

Mit Hilfe der vorliegenden retrospektiven Untersuchung wurde versucht, eine Antwort auf

folgende Fragestellung zu finden:

Inwiefern wird die Uberlebenszeit enossaler Implantate durch das Geschlecht und das Alter
des Patienten, durch den vergangenen Zeitraum seit Implantatinsertion, durch die
Implantatlokalisation, durch den Implantatdurchmesser, durch bereits vor Implantatinsertion
bestehende Parodontopathien, durch ein- oder zweizeitige augmentative Verfahren, durch die

Art der prothetischen Versorgung sowie durch die mukosalen Verhiltnisse klinisch und

radiologisch beeinflusst?

Dariiber hinaus wurde im Rahmen einer experimentellen Tierstudie am Hundemodell
histomorphometrisch untersucht, welchen FEinfluss durchmesser-reduzierte Abutments im
Sinne eines Platform Switching an transmukosal einheilenden Titanimplantaten iiber einen
Beobachtungszeitraum von 6 Monaten auf die Verdnderungen des krestalen Knochenniveaus

haben.
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2. Arbeitshypothesen

l.

Neben dem allgemein anerkannten primédren &tiologischen Faktor der
Plaqueakkumulation fiir die Entstthung wund Progression periimplantirer
Entziindungen fiihren patientenspezifische Faktoren wie das Geschlecht und das Alter
der Patienten sowie vorherbestehende Parodontopathien zu vermehrtem Auftreten

periimplantérer Infektionen.

Dariiber hinaus haben implantatspezifische Faktoren wie der Implantatdurchmesser,
der Zeitraum seit Implantatinsertion, die Implantatlokalisation, augmentative
Verfahren, die mukosalen Verhiltnisse und die Art der prothetischen Suprastruktur

Einfluss auf die Entstehung und Progression periimplantédrer Entziindungen.

Durch die Verwendung durchmesser-reduzierter Abutments im Sinne eines Platform
Switchings kommt es im Hundemodell iiber einen Beobachtungszeitraum von 6
Monaten zu einer geringeren initialen krestalen Knochenresorption als bei der
Verwendung von Abutments, die den gleichen Durchmesser aufweisen wie die

inserierten Titanimplantate.
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3. Material und Methoden

3.1 Studiendesign

Bei dem ersten Teil der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine retrospektive
Auswertung eines klinischen Datenbestandes. Das Design des zweiten Teils der Arbeit ist

eine experimentelle Tierstudie.

3.2 Retrospektive Auswertung des klinischen Datenbestandes

3.2.1 Probanden

Bei den untersuchten Probanden handelt es sich um Patienten der Poliklinik fiir Zahnérztliche
Chirurgie und Aufnahme der Westdeutschen Kieferklinik der Heinrich-Heine Universitit
Diisseldorf. Sie waren im Vorfeld der Untersuchung mit enossalen Implantaten versorgt

worden.

Abhingig von dem jeweils vorhandenen Knochenangebot erfolgte bei einem Teil der
Patienten vor der Implantation entweder ein- oder zweizeitig eine Augmentation des spéteren
Implantatbettes. Dabei fand autogener Knochen aus Knochenfiltern oder bovines
Knochenersatzmaterial (BioOss®) in Verbindung mit einer porkinen Membran (BioGide®)
Verwendung. B-Tricalciumphosphat kam ebenfalls als Knochenersatzmaterial zur

Anwendung.

Die spitere prothetische Versorgung der Patienten erfolgte entweder in der Westdeutschen
Kieferklinik oder in den Praxen der jeweils behandelnden Hauszahnirzte. Abhidngig von den
lokalen Voraussetzungen, Moglichkeiten und Wiinschen der Patienten wurde festsitzender
Zahnersatz im Sinne von Kronen- und Briickenkonstruktionen oder herausnehmbarer

Zahnersatz inseriert.
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3.2.2 Einschlusskriterien

Um eine bessere Vergleichbarkeit der Ergebnisse gewdhrleisten zu konnen, wurden nur
Patienten in die Untersuchung mit einbezogen, die alle mit dem gleichen Implantatsystem
versorgt worden waren. Es handelt sich dabei um ein System, das sich seit dem Jahre 1999
auf dem internationalen Dentalmarkt etabliert hat (Camlog Biotechnologies AG, Basel,
Switzerland). Die untersuchten Implantate wiesen einen maschinierten Halsbereich von
1,5 mm auf. Durch dieses Einschlusskriterium konnte verhindert werden, dass Unterschiede
der Uberlebenszeiten der Implantate, die durch den Einfluss der verschiedenen
Implantatsysteme hervorgerufen wurden, die Untersuchung der verschiedenen implantat-

bzw. patientenspezifischen Faktoren beeinflussten.

3.2.3 Ausschlusskriterien

Da in der vorliegenden Untersuchung der Einfluss verschiedener implantat- und
patientenspezifischer Faktoren untersucht werden sollte, wurden keine Ausschlusskriterien

festgelegt.

3.2.4 Klinisches Vorgehen

Die im Vorfeld mit enossalen Implantaten versorgten Patienten wurden im Rahmen einer
regelmiBig stattfindenden Kontrollsitzung nachuntersucht. Dabei wurde die Untersuchung bei

den einzelnen Patienten zu verschiedenen Zeitpunkten nach Implantatinsertion durchgefiihrt.

Die Erfassung der Untersuchungsergebnisse erfolgte mit Hilfe eines standardisierten

Auswertungsbogens (Abb.1).
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Befund- und Therapieschema - Periimplantiire Infektionen

Direktor: Univ.-Prof. Dr. J. Becker
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3.2.5 Patientenspezifische Faktoren

Zunichst erfolgte bei allen Patienten die Erhebung der patientenspezifischen Faktoren. Zu
diesen Faktoren gehorte die Protokollierung des Geschlechts, des Alters der Patienten, die
Erfragung der Rauchgewohnheiten und ob bei den jeweiligen Patienten eine Vorgeschichte in
Bezug auf Parodontopathien bestiinde. In diesem Zusammenhang wurden Patienten, die
weniger als 10 Zigaretten tdglich rauchten, als Nichtraucher klassifiziert (Tonetti et al., 1998,

Heitz-Mayfield 2008).

Falls vorhanden, erfolgte zusitzlich eine Bestimmung der Sondierungstiefen der
Restbezahnung mit Hilfe einer normierten PCP 12 Sonde (Abb. 2). Durch dieses Vorgehen

wurde erfasst, ob bei den entsprechenden Patienten eine Parodontitis marginalis vorlag bzw.

bereits vor Implantatinsertion vorgelegen hatte.

Abb. 2: Normierte PCP 12 Sonde

3.2.6 Implantatspezifische Faktoren

Ebenfalls mit Hilfe des standardisierten Auswertungsbogens erfolgte die Erhebung der

implantatspezifischen Faktoren.
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Zunidchst wurde der jeweilige Durchmesser der inserierten Implantate erfasst, wobei die
untersuchten Implantate einen Durchmesser von 3,3 bis 6 mm aufwiesen.

Weiterhin wurde der Zeitraum in Monaten erhoben, der seit Implantatinsertion vergangen
war.

Ferner erfolgte die Bestimmung der jeweils bei den Patienten vorhandenen Plaquemenge.
Diese gilt als primirer dtiologischer Faktor in der Periimplantitisentstehung. Erfasst wurde
diese durch den Plaqueindex modifiziert nach Mombelli et al., 1987, ebenfalls mit Hilfe einer
normierten PCP 12 Sonde (Abb. 2). Ein Wert von O entspricht in diesem Zusammenhang
keiner vorhandenen Plaque, ein Wert von 1 bedeutet, dass Plaque nur durch Abstreichen der
Sonde im Bereich des maschinierten Implantatanteils zu erkennen ist. Bei einem Wert von 2
ist Plaque mit dem bloBBen Auge erkennbar, ein Wert von 3 ist gleichbedeutend mit einer
ibermifBigen Plaqueakkumulation. Der Plaqueindex wurde jeweils an sechs Stellen pro
Implantat bestimmt: mesio-vestibuldr, vestibuldr, disto-vestibulédr, mesio-oral, oral und disto-
oral. Fiir jede dieser Flichen wurde er auf dem standardisierten Auswertungsbogen erfasst.

Bei der anschlieBenden statistischen Auswertung wurde jeweils nur der hochste bestimmte

Wert je Implantat in die Auswertung einbezogen.

Abb. 3: Ubermiiige Plaqueakkumulation an den Implantaten in regio 032 und 034
(Plaque-Index 3)
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Des Weiteren wurde bei den einzelnen Patienten die Implantatlokalisation bestimmt. Es
wurden dabei vier Regionen unterschieden: der Bereich der Oberkieferfront (1) von regio 013
bis 023, der Oberkieferseitenzahnbereich (2) von regio 014 bis 017 und von regio 024 bis
027, der Bereich der Unterkieferfront (3) von regio 033 bis 043 und der
Unterkieferseitenzahnbereich (4) von regio 034 bis 037 und von regio 044 bis 047.

Tab. 1: Einteilung der Implantate in Abhéingigkeit von
der Implantatlokalisation in Regionen
Implantatlokalisation Region

013 -023 1

014 — 017 und 024 — 027 2

033 - 043 3

034 — 037 und 044 — 047 4

Abb. 4: Implantate im Unterkieferseitenzahnbereich (regio 044, 045, 046, 047)
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Abb. 5: Implantate im Oberkieferseitenzahnbereich (regio 024, 025, 026)

Ferner wurde gepriift, ob in dem Bereich, in den Implantate inseriert wurden,
Augmentationen durchgefiihrt worden waren. Dabei unterschied man weiterhin, ob die
Augmentationen einzeitig mit der Implantatinsertion oder in einer getrennten Sitzung vor der

Implantation (zweizeitig) stattgefunden hatten.

Generell wurden die Augmentationen, falls erfolgt, entweder mit Hilfe von autogenem
Knochen, der wihrend der Implantatbettaufbereitung mit einem Knochenfilter gewonnen
wurde, oder mit Knochenersatzmaterialien durchgefiihrt. Der autogene Knochen kam in den
untersuchten Fillen ausschlieBlich bei einzeitigen Augmentationen zum FEinsatz.
Demgegeniiber wurden bei den zweizeitigen Augmentationen in der Regel
Knochenersatzmaterialien in Verbindung mit resorbierbaren Kollagenmembranen verwendet.
In den meisten Fiéllen kam dabei xenogenes (bovines) Knochenersatzmaterial (BioOss®) mit
einer ebenfalls xenogenen (porkinen) Kollagenmembran (BioGide®) zum FEinsatz. Dariiber

hinaus wurde B-Tricalciumphosphat (3-TCP) als Knochenersatzmaterial verwendet.

In der anschlieBenden Auswertung wurde allerdings ausschlieBlich unterschieden, ob
iiberhaupt eine Augmentation durchgefiihrt worden ist und ob diese, falls erfolgt, ein- oder
zweizeitig stattgefunden hatte. Es wurde nicht erfasst, mit welchen Materialien die

Augmentationen bei den einzelnen Patienten erfolgt waren.
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Weitere implantatspezifische Faktoren, die mit Hilfe des Auswertungsbogens bei jedem
einzelnen Patienten erfasst worden sind, waren die periimplantdren mukosalen Verhiltnisse

an jedem einzelnen Implantat.

Prinzipiell unterscheidet man periimplantir zwischen keratinisierter und nicht keratinisierter
Mukosa. Allgemein wird periimplantir das Vorhandensein keratinisierter Mukosa aus
asthetischen Gesichtspunkten heraus angestrebt. Erfahrungen aus dem klinischen Alltag
belegen ebenfalls, dass die Implantatpflege durch die Patienten im Bereich keratinisierter
Mukosa im Vergleich zu beweglicher Mukosa deutlich erleichtert ist. In tierexperimentellen
und klinischen Studien zeigten sich allerdings kontroverse Ergebnisse beziiglich des
periimplantidren Fehlens keratinisierter Mukosa als Risikofaktor fiir die Entstehung
periimplantédrer Infektionen (Warrer et al., 1995; Wennstrom et al., 1994; Strub et al., 1991;
Hanisch et al., 1997). Wissenschaftlich muss der kausale Zusammenhang daher als noch nicht
abschlieend geklart betrachtet werden. In der vorliegenden Untersuchung wurde an jedem
Implantat an sechs Stellen untersucht, ob keratinisierte Mukosa vorhanden war (mesio-
vestibuldr, vestibulidr, disto-vestibulédr, mesio-oral, oral, disto-oral). Nur wenn periimplantér
an allen sechs Stellen keratinisierte Mukosa vorhanden war, galt das Implantat in der

anschlieenden Auswertung als von keratinisierter Mukosa umgeben.

Abb. 6: Die Implantate in regio 032 und 034 sind vestibuldr nicht von keratinisierter

Mukosa umgeben
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Als abschlieBender implantatspezifischer Faktor wurde in der vorliegenden Untersuchung die
Art der prothetischen Versorgung der einzelnen Implantate erhoben. Generell kann in diesem
Zusammenhang zwischen festsitzenden und herausnehmbaren Versorgungen differenziert

werden.

Bei den festsitzenden Versorgungen unterscheidet man weiterhin den prothetischen Ersatz
durch Einzelkronen und durch Briickenkonstruktionen. Diese konnen ferner durch eine

Kombination von residualen Zihnen und Implantaten als Briickenpfeiler getragen werden.

Bei den herausnehmbaren Versorgungen wird zwischen Teleskopprothesen, steggetragenen
Prothesen, Kugelknopfattachments und Magnetattachments, jeweils durch enossale
Implantate getragen, differenziert. Eine Pfeilerkombination von natiirlichen Zdhnen und
zahnidrztlichen Implantaten ist bei herausnehmbaren prothetischen Arbeiten ebenfalls
moglich.

In der vorliegenden Arbeit wurde bei jedem einzelnen untersuchten Patienten die Art der
prothetischen Versorgung erfasst. Dabei wurde allerdings ausschlielich unterschieden, ob die

prothetische Arbeit festsitzend oder herausnehmbar ist, nicht um welche Art der Versorgung

es sich genau handelt.

Abb. 7: Implantatgetragene, festsitzende prothetische Versorgung
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Abb. 9: Implantatgetragene herausnehmbare prothetische Versorgung

3.2.7 Ermittlung des periimplantiren Zustands der Implantate

Abschlieend wurde bei jedem untersuchten Patienten der Zustand der einzelnen Implantate
ermittelt. Dazu wurde zundchst die periimplantdre Blutung auf Sondierung (BOP) erhoben.
Jedes einzelne Implantat wurde periimplantir an sechs Stellen (mesio-vestibuldr, vestibular,
disto-vestibulidr, mesio-oral, oral und disto-oral) mit einem Druck von zirka 0,2 N sondiert.
Nach 30 Sekunden wurde dann erhoben, an welchen der sechs Stellen eine Blutung induziert

wurde.
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Abb. 10: Vorsichtige periimplantiire Sondierung

Abb. 11: Vorsichtige periimplantiire Sondierung

In der statistischen Auswertung wurde anschlieBend beriicksichtigt, ob ein Implantat eine
Blutung aufwies oder nicht. Dabei galt ein Implantat bereits als BOP — positiv, sobald an
einer der sechs oben genannten Stellen eine Blutung ausgelost werden konnte. Der BOP-Wert

wurde fiir jedes Implantat mit Hilfe des standardisierten Auswertungsbogens dokumentiert.

Ein weiterer erhobener Parameter, der den Zustand der einzelnen Implantate beschreibt, ist
die periimplantir ebenfalls an sechs Stellen ermittelte Sondierungstiefe (mesio-vestibulir,

vestibulir, disto-vestibulir, mesio-oral, oral und disto-oral). Als Sondierungstiefe gilt dabei
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die Distanz von der marginalen Gingiva zum periimplantdren Taschenboden. Durch die
vorsichtige Sondierung mit einer Kraft von 0,2 N wird versucht, den periimplantiren
Epithelansatz moglichst exakt zu bestimmen. Generell ist bei gesunden periimplantiren
Verhiltnissen eine Sondierungstiefe von maximal 3 mm zu erwarten. Eine Erh6hnung der
Sondierungstiefen kann mit einer periimplantdren Infektion in Zusammenhang gebracht
werden, wobei diese allerdings in jedem Fall mit den unmittelbar vor prothetischer
Versorgung bestimmten Sondierungstiefen verglichen werden sollten.

Bei den in der vorliegenden Studie untersuchten Patienten wurden an den oben genannten
sechs Stellen periimplantédr an jedem Implantat die Sondierungstiefen ermittelt und durch den
Auswertungsbogen erfasst. Beil der statistischen Auswertung wurden die Sondierungstiefen
dann in Gruppen unterteilt. Dabei galten Werte kleiner oder gleich 3 mm als 1, Werte von 4

bis 6 mm als 2 und Werte groBer oder gleich 7 mm als 3.

Tab. 2: Einteilung der Implantate in Abhéingigkeit von
der Sondierungstiefe in Gruppen

Sondierungstiefe (mm) Gruppe
1-3 1
4-6 2
=7 3

Abb. 12: Vorsichtige periimplantire Sondierung
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3.2.8 Radiologische Diagnostik

Ebenfalls zur Beurteilung des Zustands des jeweils untersuchten Implantates wurde im
Rahmen der Untersuchung ein Rontgenbild zur Bewertung des marginalen Knochenverlaufs

angefertigt. Es fanden dabei konventionelle Zahnfilmaufnahmen Verwendung.

RegelmiBige radiologische Kontrollaufnahmen werden allgemein in diesem Zusammenhang
nach etwa 1, 3 und 5 Jahren empfohlen (Schwarz et al., 2007). Bei Patienten, deren
Kontrollsitzung zu einem anderen Zeitpunkt stattfand, wurden die letzten zuvor angefertigten
Rontgenbilder bei der Auswertung zugrunde gelegt.
Der rontgenologisch sichtbare Knochenabbau wird generell in verschiedene Klassen
untergliedert. Dabei unterscheidet man horizontalen, schiisselformigen, trichterférmigen
sowie spaltformigen Knochenverlust (Spiekermann et al., 1984):

e Klasse O:  kein erkennbaren Knochenabbau

e KlasseI:  horizontaler Knochenabbau

e Klasse II:  schiisselformiger Knochenabbau

e Klasse III: trichterformiger Knochenabbau

o Klasse IV: spaltformiger Knochenabbau

Abb. 13: Kein erkennbarer radiologischer Knochenabbau
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Abb. 14: Horizontaler Knochenabbau an Implantat 032

Abb. 15: Schiisselformiger Knochenabbau im distalen Anteil des Implantats in regio 032
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Abb. 16: Trichterformiger Knochenabbau an Implantat 016

In der vorliegenden Untersuchung wurde ermittelt, welche Spiekermann-Klasse bei den
jeweiligen Implantaten vorlag. Die erhobenen Werte wurden ebenfalls mit Hilfe des

standardisierten Auswertungsbogens erfasst.

3.2.9 Beurteilung des periimplantdren Zustands der Implantate

Der Zustand der jeweiligen Implantate wurde durch die Beurteilung der Blutung auf

Sondierung, durch die Sondierungstiefe und durch rontgenologische Aufnahmen bewertet.

Generell unterscheidet man bei periimplantiren Infektionen die reversible Mukositis, die auf
das Weichgewebe beschrinkt bleibt, von der Periimplantitis, die dariiber hinaus eine

Entziindung des umgebenden Knochens impliziert (Albrektsson et al., 1994).

Entsprechend ergaben sich durch die Erhebung der Parameter Blutung auf Sondierung,
Sondierungstiefe und radiologisch sichtbarer Knochenabbau fiir jedes untersuchte Implantat
drei mogliche Implantatzustinde: gesunde periimplantire Verhiltnisse, periimplantire

Mukositis und Periimplantitis.
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In der anschlieBenden statistischen Auswertung wurde untersucht, welche Korrelation
zwischen den verschiedenen oben genannten patienten- und implantatspezifischen Faktoren
und dem Zustand der Implantate bestand. Die Auswertung fand dabei ausschlieBlich

implantatbezogen statt.

3.2.10 Statistische Auswertung

Die Auswertung erfolgte durch folgenden statistischen Test:
Chi-Quadrat Test (SPSS fiir Windows; SPSS Inc., Chicago, IL, USA).

Als signifikant wurde dabei ein P-Wert < 0,05 angesehen.

3.3 Experimenteller Teil

3.3.1 Tiere

In dem tierexperimentellen Teil der vorliegenden Arbeit wurden 12 Foxhound Hunde im
Alter von 15 bis 16 Monaten und mit einem Durchschnittsgewicht von 32,7 + 3,7 kg
verwendet. Alle Tiere wiesen eine vollbezahnte permanente Dentition auf. Wihrend des
Untersuchungszeitraums erhielten die Tiere einmal tdglich Nassfutter sowie Wasser. Die
Auswahl der Tiere, die Haltung sowie das chirurgische Vorgehen wurde durch das
Tierversuchskomitee der Heinrich-Heine Universitit Diisseldorf und durch die
Bezirksregierung Diisseldorf gepriift und genehmigt. Vor dem Beginn der experimentellen

Phase erfolgte eine Adaptationphase fiir die Tiere von 4 Wochen.

3.3.2 Studiendesign

Der experimentelle Teil der vorliegenden Arbeit bestand aus zwei chirurgischen Eingriffen.
Zunachst erfolgte in einem ersten Eingriff die Extraktion des zweiten, dritten und vierten
Primolaren sowie des ersten und zweiten Molaren beidseits im Unterkiefer. Nach einer
Heilungsphase von drei Monaten wurden in einem zweiten chirurgischen Eingriff
sandgestrahlte, sduregeitzte Schraubenimplantate aus Titan inseriert. Die Grenze zwischen

der maschinierten und der strukturierten Implantatoberfliche befand sich 0,4 mm unterhalb
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der Implantatschulter. Daraufhin wurden die Implantate entweder mit durchmesser-
reduzierten Abutments oder mit Abutments gleichen Durchmessers wie die Implantate
versorgt. Die Zuteilung zu den beiden Gruppen erfolgte randomisiert im Splitmouth-Design
im Unterkiefer und umfasste jeweils drei Implantate pro Gruppe. Jeweils drei Tiere wurden
nach 4, 8, 12 und 24 Wochen getotet.

3.3.3 Implantate und Randomisierungsschema

Insgesamt wurden 72 Titanimplantate mit einem Durchmesser von 3,8 mm und einer Linge
von 11 mm inseriert (Camlog® Screw-Line Implantat, Promote® plus, Camlog
Biotechnologies AG Basel, Switzerland). Diese Implantate wurden entweder mit Abutments
versorgt, die den gleichen Durchmesser aufwiesen wie die Implantate (Durchmesser 3,8 mm,
Hohe: 4,0 mm, Camlog), oder mit durchmesser-reduzierten Abutments. Die durchmesser-
reduzierten Abutments hatten einen Durchmesser von 3,2 mm und eine Hohe von ebenfalls
4,0 mm (Camlog). Der reduzierte Durchmesser der Abutments resultierte in einem zirkuldren
Versatz zwischen Implantat und Abutment von 0,3 mm. Die Abutments mit dem gleichen

Durchmesser wie die Implantate dienten als Kontrolle.

Auf jeder Seite im Unterkiefer wurden jeweils drei Implantate inseriert. Diese Implantate
wurden im Splitmouth-Design randomisiert (computergestiitzte Randomisierung, RandList®,
DatInf GmbH, Tiibingen, Deutschland), entweder mit durchmesser-reduzierten oder mit
passenden Abutments versorgt. Entsprechend wurde jeder Hund insgesamt mit sechs
Implantaten und Abutments versorgt, wobei drei durchmesser-reduzierte Abutments auf der
einen Unterkieferseite und drei passende Abutments auf der anderen Unterkieferseite

verwendet wurden.
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Abb. 17: Titanimplantat (Durchmesser 3,8 mm, Linge: 11 mm) versorgt mit (a) einem
Abutment gleichen Durchmessers und (b) einem durchmesser-reduzierten Abutment
(3,2 mm)

3.3.4 Chirurgisches Vorgehen

Zunichst wurden die verwendeten Tiere mit 0,17 mg/kg Korpergewicht Azepromazin
(Vetranquil 1%, Ceva Tiergesundheit, Diisseldorf) intramuskulidr sediert. Anschliefend
erfolgte eine Anésthesie mit 21,5 mg/kg Korpergewicht Thiopentalsodium (Trapanal 2,5%,
Altana GmbH, Konstanz). Wihrend der chirurgischen Mallnahmen erfolgte die Anésthesie als
Inhalationsanisthesie mit Sauerstoff, Sauerstoff-Stickstoff und Isofluoran. Dariiber hinaus
erhielten die Tiere eine permanente Infusion mit Ringer-Laktatlosung. Eine intraoperative
Analgesie erfolgte durch die intravendse Injektion von 0,4 mg/kg Korpergewicht Piritramid
(Dipidolor®, Janssen-Cilag GmbH, Neuss) und 4,5 mg/kg Korpergewicht Carprofen
(Rimadyl®, Pfitzer Pharma GmbH, Karlsruhe).
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Postoperativ wurde jedem Tier iiber drei Tage Piritramid und Carprofen subkutan appliziert.
Desweiteren erhielten die Tiere sowohl intra- als auch drei Tage postoperativ prophylaktisch

Clindamycin (11,0 mg/kg Korpergewicht, Clerobe®, Pharmacia Tiergesundheit, Erlangen).

In einem ersten chirurgischen Eingriff wurden allen Tieren beidseits im Unterkiefer die
zweiten, dritten und vierten Primolaren, sowie die ersten und zweiten Molaren entfernt. Dazu
wurden zunédchst Mukoperiostlappen gebildet, dann wurden die Zéhne getrennt und vorsichtig
entfernt. AbschlieBend wurden die Extraktionsalveolen mit Hilfe von Matrazennédhten

verniht. Es folgte eine Heilungsperiode von drei Monaten.

Bei einem zweiten chirurgischen Eingriff wurden beidseits im Unterkiefer krestale Inzisionen
durchgefiihrt und ein Mukoperiostlappen gebildet. Mit einem Abstand von etwa 10 mm
wurde beidseits im Unterkiefer das Implantatbett fiir jeweils drei Implantate préapariert. Dabei
wurde insbesondere darauf geachtet, dass im jeweils lingualen und bukkalen Anteil der
Implantate eine Restknochendicke von mindestens einem Millimeter erhalten blieb. Alle
inserierten Implantate wiesen eine gute Primirstabilitdt auf. Die Implantatschulter iiberragte,
wie vom Hersteller angegeben, den Alveolarkamm um 0,4 mm. Direkt nach der Insertion
wurden die Implantate entsprechend dem Randomisierungsschema im Splitmouth-Design
entweder mit passenden oder mit durchmesser-reduzierten Abutments versorgt. AnschlieBend
wurden die Mukoperiostlappen readaptiert und mit Matrazennédhten versorgt. Die Einheilung

der Implantate erfolgte in einem transmukosalen Vorgehen.

Um die Heilung nicht negativ zu beeinflussen wurden wihrend der ersten sieben Tage nach
Implantatinsertion keine Mundhygienemallnahmen durchgefiihrt. Danach erfolgte zweimal
pro Woche eine Reinigung der verbliebenen Zihne sowie der Implantate mit Hilfe einer
Zahnbiirste.
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Abb. 18: Chirurgisches Vorgehen

3.3.5 Totung der Tiere

Nach einer Heilungsperiode von 4, 8, 12 und 24 Wochen (jeweils 3 Tiere) wurden die Tiere
durch eine Uberdosis von Pentobarbital 3 % getotet und der Kopfbereich durch eine Perfusion
von 10 %igem Formalin beidseits durch die Karotiden fixiert. AnschlieBend wurden die
Unterkiefer entnommen. Aus den Unterkiefern wurden Blocke geschnitten, die die Implantate
sowie alle periimplantdren Gewebe enthielten. Die Blocke wurden fiir vier bis sieben Tage in

10 %iger, gepufferter Formalinlosung fixiert.
3.3.6 Histologische Prédparation

Die Blocke wurden in aufsteigenden Reihen von Alkohol und Xylen dehydriert und
anschliefend in Methylmethacrylat (MMA, Technovit 7200, Heraeus Kulzer, Wehrheim)
eingebettet. Die Polymerisation war nach 20 Stunden vollstindig abgeschlossen. Jede
Implantatseite wurde in bukko-lingualer Richtung entlang der Implantatachse mit einer
Diamantsige geschnitten. Von den jeweiligen Blocken wurden Serienschnitte angefertigt.
Daraus ergaben sich jeweils Schnitte in einer Dicke von ca. 500 um (Donath 1985).
Anschlieend wurden alle Proben mit Acrylkleber (Technovit 7210 VLC, Heraeus Kulzer,
Wehrheim) auf opakem Plexiglas fixiert und auf eine finale Dicke von etwa 30 um reduziert.

Alle Proben wurden mit einer Masson-Goldner Firbung eingeférbt.
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3.3.7 Histomorphometrische Analyse

Fiir die Bilderfassung wurde eine Farb-CCD Kamera (Color View III, Olympus, Hamburg)
auf einem Lichtmikroskop (Olympus BX50, Olympus, Hamburg) befestigt. Die digitalen
Bilder wurden mit Hilfe eines Software Programms ausgewertet (analySIS FIVE docu®, Soft

Imaging System, Miinster).

An den gefarbten Proben wurde jeweils die Implantatschulter, die apikale Ausdehnung des
langen Saumepithels, die apikale Ausdehnung des Entziindungszellinfiltrates an der
Implantat-Abutment Verbindung, das koronalste Knochenniveau mit Kontakt zum Implantat
sowie das Niveau des Alveolarkamms markiert. Folgende Messungen wurden vorgenommen:
Abstand der Implantatschulter zur apikalsten Ausdehnung des langen Saumepithels, Abstand
der Implantatschulter zum koronalsten Level von Knochen in Kontakt zum Implantat und der
Abstand von der Implantatschulter zum Alveolarkamm. Diese Messungen wurden

anschlieBend auf signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen hin untersucht.

3.3.8 Statistische Auswertung

Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe eines Software Programms (SPSS 15.0, SPSS
Inc., Chicago, IL, USA). Fiir jede Variable und Gruppe wurden die Durchschnittswerte und
die Standardabweichung zwischen den Tieren berechnet. Die Daten wurden mit Hilfe des
Kolmogorow-Smirnow Test fiir Normalverteilungen ausgewertet. Dariiber hinaus wurde der
paired t-Test fiir Unterschiede innerhalb der Gruppen (bespielweise bukkale und linguale
Bereiche, Verdnderungen {iiber die Zeit etc.) angewendet. Fiir Vergleich zwischen den
Gruppen wurde der unpaired t-Test angewendet. Ein P-Wert < 0,05 wurde als signifikant

angesehen.
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4. Ergebnisse

4.1 Ergebnisse der Auswertung des klinischen Datenbestandes
4.1.1 Uberlebenszeiten der Implantate

Von insgesamt 129 inserierten Implantaten befanden sich zum Zeitpunkt der
Nachuntersuchung noch alle Implantate in situ. 13 dieser Implantate wiesen periimplantér
einen gesunden Zustand auf. Dieser Wert entspricht 10,1 % der gesetzten Implantate. 37 der
Implantate (28,7 %) zeigten eine periimplantdre Mukositis und 79 Implantate eine
Periimplantitis (61,2 %) (Tabelle 3). Dabei galt eine Periimplantitis, wie bereits oben
beschrieben, im Vergleich zu einer periimplantiren Mukositis als nicht reversible

periimplantéire Entziindung, die den umgebenden Knochen mit einbezieht.

Tabelle 3: Periimplantirer Zustand der Implantate

Diagnose Anzahl Prozent

Physiologische Verhiltnisse 13 10,1 %

Periimplantire Mukositis 37 28,7 %

Periimplantitis 79 61,2 %
10%

[dPhysiologische
Verhiltnisse

M Periimplantire Mukositis

[OPeriimplantitis

61%

Abbildung 19: Periimplantirer Zustand der Implantate
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Bei 108 der untersuchten 129 Implantate wurde eine Blutung auf Sondierung bei einem
vorsichtigen Sondierungsdruck von 0,2 N festgestellt (83,7 % der Implantate), 21 Implantate

wiesen keine Blutung auf. Dies entspricht 16,3 % der inserierten Implantate.

Tabelle 4: Bleeding on Probing

Bleeding on Probing | Anzahl Prozent
negativ 21 16,3 %
positiv 108 83,7 %

O Negativ
B Positiv

Abb. 20: Bleeding on Probing

In Bezug auf die Sondierungstiefe ergab sich, dass von den 129 Implantaten 52 eine
Sondierungstiefe von einem bis drei Millimeter aufwiesen. Dieser Wert entspricht 40,3 % der
gesetzten Implantate. 75 Implantate zeigten Sondierungstiefen von vier bis sechs Millimetern,
entsprechend 58,1 % der Implantate. Eine Sondierungstiefe von mehr als sieben Millimetern

wiesen 2 untersuchte Implantate auf (1,6 % der Implantate).

Tabelle 5: Sondierungstiefen
Sondierungstiefe in Anzahl Prozent
Millimeter

1-3 52 40,3 %
4-6 75 58,1 %
>17 2 1,6 %
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2%

E1-3 mm
W4-6 mm
O+ 7 mm

Abb. 21: Sondierungstiefen

Von den insgesamt 129 untersuchten Implantaten zeigten 50 (entspricht 38,8 %) keinen
radiologisch sichtbaren Knochenabbau. Bei 47 Implantaten wurde radiologisch ein
horizontaler Knochenabbau deutlich, der gleichbedeutend ist mit einer Spiekermann-Klasse I
(36,4 % der Implantate). 3 Implantate wiesen einen schiisselformigen Knochenabbau auf
(Spiekermann-Klasse II). Dies entspricht 2,3 % der Implantate. Bei 29 Implantaten zeigte sich
ein trichterformiger Knochenabbau (Spiekermann-Klasse III; 22,5 % der Implantate). Ein

spaltformiger Abbau (Spiekermann-Klasse IV) zeigte sich an keinem untersuchten Implantat.

Tabelle 6: Radiologische Klassifikation
Spiekermann-Klasse | Anzahl Prozent
Klasse 0 50 38,8 %
Klasse 1 47 36,4 %
Klasse 2 3 2,3 %
Klasse 3 29 22,5 %
Klasse 4 0 0 %
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0%

Abb. 22: Radiologische Klassifikation der untersuchten Implantate (Spiekermann-

Klassen)

4.1.2 Patientenspezifische Faktoren

4.1.2.1 Alter der Patienten

Das Alter der Patienten, die mit den 129 Implantaten versorgt worden waren, reichte von 21
bis 78 Jahren. In der statistischen Auswertung zeigte sich ein deutlicher Zusammenhang

zwischen dem Alter der Patienten und dem vermehrten Auftreten periimplantirer Infektionen

(P <0,0001).

4.1.2.2 Einfluss des Geschlechts der Patienten

Als weiterer patientenspezifischer Faktor wurde der FEinfluss des Geschlechts auf
periimplantére Infektionen untersucht. Dabei wurde festgestellt, dass von den Patienten mit
den 13 periimplantdr gesunden Implantaten 1 Implantat bei einem Mann und 12 Implantate
bei Frauen inseriert worden waren. Von den insgesamt 37 Implantaten mit periimplantirer
Mukositis waren 14 bei Minnern und 23 bei Frauen gesetzt worden. In der Gruppe der 79
Implantate, die eine Periimplantitis aufwiesen, waren demgegeniiber 49 bei Minnern und 30
bei Frauen inseriert worden. Dieser Unterschied zwischen minnlichen und weiblichen

Probanden war statistisch signifikant (P-Wert < 0,0001).
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Tabelle 7: Periimplantiire Verhiltnisse in Abhiingigkeit zum Geschlecht der Patienten

Geschlecht Diagnose

Haufigkeit Gesunde Periimplantire | Periimplantitis | Total
Prozent Verhiiltnisse Mukositis

minnlich 1 14 49 64
weiblich 12 23 30 65
Total 13 37 79 129

8%

E méannlich
B weiblich

92%

Abb. 23: Geschlechterverteilung der Implantate mit gesunden periimplantiren

Verhiltnissen

Hdménnlich
Eweiblich

Abb. 24: Geschlechterverteilung der Implantate mit periimplantirer Mukositis
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Emannlich
Eweiblich

Abb. 25: Geschlechterverteilung der Implantate mit Periimplantitis

4.1.2.3 Einfluss patientenspezifischer Risikofaktoren

Der Einfluss von bestehenden Parodontopathien wurde in der vorliegenden Untersuchung

ebenfalls erfasst.

Von den Patienten mit den 13 periimplantidr gesunden Implantaten lag bei Patienten mit 10
Implantaten keine Parodontitis marginalis vor. 3 der Implantate, die periimplantdr einen
physiologischen Zustand aufwiesen, waren bei Patienten mit einer chronischen Parodontitis

marginalis inseriert worden.

Von den insgesamt 37 Implantaten, die eine periimplantire Mukositis aufwiesen, lag bei 16
Implantaten keine chronische Parodontitis der Restbezahnung vor, an 21 bestand an der

Restbezahnung eine Parodontopathie.

Von den 79 Implantaten mit Periimplantitis waren 37 bei Patienten inseriert worden, die keine
chronische Parodontitis aufwiesen, an 42 Implantaten wurde eine chronische Parodontitis der
Restbezahnung festgestellt.

Insgesamt waren die Unterschiede zwischen den Gruppen statistisch nicht signifikant (P-Wert

0,096).
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Tabelle 8: Periimplantire Verhiltnisse in Abhingigkeit zu dem bestehenden

Risikofaktor chronische Parodontitis

Risikofaktoren | Diagnose

Haufigkeit Gesunde Periimplantire | Periimplantitis | Total
Prozent Verhiiltnisse Mukositis

Kein 10 16 37 63
Risikofaktor

Chronische 3 21 42 66
Parodontitis

Total 13 37 79 129

Abb. 26: Verteilung des Risikofaktors chronische Parodontitis bei Implantaten mit

@ Kein Risikofaktor
H Chronische Parodontitis

gesunden periimplantiiren Verhiltnissen
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43% [OKein Risik ofaktor

Wl Chronische
Parodontitis

57%

Abb. 27: Verteilung des Risikofaktors chronische Parodontitis bei Implantaten mit

periimplantirer Mukositis

[OKeinRisikofaktor
47%

53% [l Chronische

Parodontitis

Abb. 28: Verteilung des Risikofaktors chronische Parodontitis bei Implantaten mit

Periimplantitis

In Bezug auf den patientenspezifischen Risikofaktor Rauchen wurden Patienten, die weniger
als 10 Zigaretten tdglich konsumierten, als Nichtraucher klassifiziert (Tonetti et al., 1998).

Unter dieser MaB3gabe wurden in der vorliegenden Untersuchung ausschlieBlich Patienten
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untersucht, die als Nichtraucher klassifiziert wurden. Daher war die Untersuchung des

Einflusses des Risikofaktors Rauchen anhand der untersuchten Patienten nicht moglich.

4.1.3 Implantatspezifische Faktoren

4.1.3.1 Einfluss des Implantatdurchmessers

In Bezug auf die implantatspezifischen Faktoren wurde zunichst der Einfluss des
Implantatdurchmessers auf das Vorkommen periimplantédrer Infektionen untersucht. Von der
Gruppe der insgesamt 13 Implantate, bei denen keine periimplantdre Infektion feststellbar
war, betrug der Durchmesser von 0 Implantaten 3,3 Millimeter. 12 der 13 Implantate wiesen
einen Durchmesser von 3,8 Millimetern auf, 1 Implantat hatte einen Durchmesser von
5,0 Millimetern, und es wurde kein Implantat mit einem Durchmesser von 6,0 mm untersucht,

das periimplantédr gesunde Verhéltnisse aufwies.

Von den insgesamt 37 Implantaten, die eine periimplantire Mukositis aufwiesen, hatten
2 Implantate einen Durchmesser von 3,3 Millimetern, 28 einen Durchmesser von
3,8 Millimetern, 7 einen Durchmesser von 5,0 Millimetern und kein Implantat wies einen

Durchmesser von 6,0 Millimeter auf.

Demgegeniiber wiesen in der Gruppe der Implantate, bei denen eine Periimplantitis
diagnostiziert worden war, von insgesamt 79 Implantaten 5 Implantate einen Durchmesser
von 3,3 Millimetern auf, 57 Implantate einen Durchmesser von 3,8 Millimetern, 16

Implantate einen Durchmesser von 5,0 Millimetern und 1 Implantat einen Durchmesser von

6,0 Millimetern.

Der Unterschied zwischen den verschiedenen Implantatdurchmessern in Bezug auf das
Vorkommen periimplantirer Infektionen stellte sich in der statistischen Auswertung als nicht

signifikant heraus (P-Wert 0,807).
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Tabelle 9: Periimplantiire Verhiiltnisse in Abhiingigkeit zum Implantatdurchmesser

Durchmesser Diagnose

Haufigkeit Gesunde Periimplantire | Periimplantitis | Total
Prozent Verhiiltnisse Mukositis

3,3 0 2 5 7

3.8 12 28 57 97
5,0 1 7 16 24
6,0 0 0 1 1
Total 13 37 79 129

Abb. 29: Verteilung des Implantatdurchmessers (mm) bei Implantaten mit gesunden

92%

periimplantiren Verhiltnissen
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o33
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Abb. 30: Verteilung des Implantatdurchmessers (mm) bei Implantaten mit

periimplantirer Mukositis
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Abb. 31: Verteilung des Implantatdurchmessers (mm) bei Implantaten mit

Periimplantitis

4.1.3.2 Einfluss des Implantatalters

Ein weiterer untersuchter implantatspezifischer Faktor war der Einfluss des Implantatalters

auf die Entstehung periimplantérer Infektionen.
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Das Implantatalter reichte insgesamt von 8 bis zu 70 Monaten. In der statistischen
Auswertung liel sich kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem

Implantatalter und dem periimplantiren Zustand der Implantate feststellen (P-Wert 0,381).

Tabelle 10: Periimplantire Verhiltnisse in Abhéingigkeit zum Implantatalter

Alter (Monate) | Diagnose

Gesunde Periimplantiire | Periimplantitis | Total
Verhiiltnisse Mukositis

8 0

17

20

21

22

23

24

25

26

27

28

29

30

31

32

34

35

36

37

38

44

45

46

47

48

49

WO

51

54

55

57

58

61

65
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4.1.3.3 Einfluss der periimplantiren Plaqueakkumulation

Als weiterer Faktor wurde der Einfluss der jeweils bei den Patienten vorhandenen
Plaquemenge anhand des modifizierten Plaqueindex nach Mombelli untersucht. Diese gilt als
primédrer dtiologischer Faktor in der Periimplantitisentstehung. Von den 13 periimplantir
gesunden Implantaten wiesen 11 Implantate einen Plaqueindex von 0O auf. 2 der
periimplantdr gesunden Implantate zeigten einen Plaqueindex von 1 und kein Implantat mit

gesunden periimplantidren Verhiltnissen wies einen Plaqueindex von 2 oder 3 auf.

Von den 37 Implantaten mit einer periimplantdren Mukositis wiesen 13 einen Plaqueindex
von 0 auf, 10 Implantate einen Plaqueindex von 1, 11 Implantate einen Plaqueindex von 2

und 3 Implantate einen Plaqueindex von 3.

In der Gruppe der 79 Implantate, bei denen eine Periimplantitis diagnostiziert worden war,
wurde bei 18 Implantaten ein Plaqueindex von 0 festgestellt. 26 der 79 Implantate zeigten
einen Plaqueindex von 1, 20 Implantate einen Plaqueindex von 2 und 15 Implantate wiesen

einen Plaqueindex von 3 auf.

In der durchgefiihrten statistischen Auswertung ergab sich fiir den Einfluss der Plaquemenge

auf die Entstehung periimplantirer Infektionen ein P-Wert von 0,001.

Tabelle 11: Periimplantiire Verhiltnisse in Abhingigkeit zur Plaqueakkumulation

Plaqueindex Diagnose

Haufigkeit Gesunde Periimplantire | Periimplantitis | Total
Prozent Verhiiltnisse Mukositis

0 11 13 18 42

1 2 10 26 38

2 0 11 20 31

3 0 3 15 18
Total 13 37 79 129
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Abb. 32: Modifizierter Plaqueindex bei Implantaten mit gesunden periimplantiren

Verhiltnissen
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Abb. 33: Modifizierter Plaqueindex bei Implantaten mit periimplantirer Mukositis
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Abb. 34: Modifizierter Plaqueindex bei Implantaten mit Periimplantitis

4.1.3.4 Einfluss der Implantatlokalisation

Ebenfalls untersucht wurde, in welcher Abhingigkeit periimplantire Infektionen zur
Implantatlokalisation stehen. Unterschieden wurde dabei zunéchst der
Oberkieferfrontzahnbereich von regio 013 bis regio 023. In diesen Bereich wurden von den
insgesamt 129 Implantaten 14 Implantate inseriert. In den Oberkieferseitenzahnbereich
jeweils von regio 014 bis regio 017 und von regio 024 bis regio 027 wurden insgesamt 66
Implantate eingebracht, in den Unterkieferfrontzahnbereich von regio 033 bis regio 043
insgesamt 8 Implantate und in den Unterkieferseitenzahnbereich von regio 034 bis regio 037

und von regio 044 bis regio 047 wurden 41 Implantate eingesetzt.

Von den 13 Implantaten, die periimplantédr einen physiologischen Zustand aufwiesen, sind 3
in den  Oberkieferfrontzahnbereich  eingesetzt worden, 8 wurden in den
Oberkieferseitenzahnbereich inseriert. Im Unterkieferfrontzahnbereich befanden sich keines

der periimplantdr gesunden Implantate, im Unterkieferseitenzahnbereich 2.

Beziiglich der 37 Implantate, bei denen eine periimplantire Mukositis diagnostiziert wurde,
befanden sich 4 Implantate im Oberkieferfrontzahnbereich. 23 der Implantate waren in den
Oberkieferseitenzahnbereich inseriert worden, 1 Implantat in den Unterkieferfrontzahnbereich

und 9 der 37 Implantate in den Unterkieferseitenzahnbereich.
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Bei 79 der insgesamt 129 Implantate ist eine Periimplantitis festgestellt worden. Von diesen
79 Implantaten befanden sich 7 im Oberkieferfrontzahnbereich, 35 waren in den
Oberkieferseitenzahnbereich inseriert worden. Weitere 7 Implantate waren in den
Unterkieferfrontzahnbereich implantiert worden und 30 der 79 Implantate mit einer
Periimplantitis in den Unterkieferseitenzahnbereich.

Die statistische Auswertung dieser Ergebnisse zeigte, dass es keinen Zusammenhang
zwischen der Implantatlokalisation und dem Auftreten periimplantdrer Infektionen gab (P-

Wert 0,168).

Tabelle 12: Periimplantire Verhiiltnisse in Abhingigkeit zum Kieferbereich in den das
Implantat inseriert wurde

regio Diagnose

Hiufigkeit Gesunde Periimplantiire | Periimplantitis | Total
Prozent Verhiltnisse | Mukositis

Oberkieferfrontzahnbereich |3 4 7 14
Oberkieferseitenzahnbereich |8 23 35 66
Unterkieferfrontzahnbereich |0 1 7 8
Unterkieferseitenzahnbereich | 2 9 30 41
Total 13 37 79 129

O Oberkieferfrontzahnbereich
Bl Oberkieferseitenzahnbereich
O Unterkieferfrontzahnbereich
O Unterkieferseitenzahnbereich

62%

Abb. 35: Implantatlokalisation der Implantate mit gesunden periimplantiren

Verhiltnissen
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Abb. 36: Implantatlokalisation der Implantate mit periimplantirer Mukositis

38%

EOberkieferfrontzahnbereich
M Oberkieferseitenzahnbereich
CUnterkieferfrontzahnbereich
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Abb. 37: Implantatlokalisation der Implantate mit Periimplantitis

4.1.3.5 Einfluss durchgefiihrter Knochenaugmentationen

Dariiber hinaus wurde in der vorliegenden Untersuchung iiberpriift, ob an Implantaten, bei
denen im Vorfeld der Implantation eine ein- oder zweizeitige Knochenaugmentation
durchgefiihrt worden war, periimplantire Entziindungen signifikant hiufiger auftraten als an

nicht augmentierten Implantaten.
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Von den 13 periimplantir gesunden Implantaten wurde an 2 Implantaten vor der Implantation
keine Augmentation durchgefiihrt. Bei 8 Implantaten wurde einzeitig wihrend der
Implantatinsertion augmentiert, bei 3 Implantaten wurde eine zweizeitige Augmentation

durchgefiihrt.

Von den insgesamt 37 Implantaten, die eine periimplantire Mukositis aufwiesen, war an 7
Implantaten keine Augmentation durchgefiihrt worden. Bei 16 Implantaten war einzeitig
augmentiert worden, und an 14 Implantaten hatte man eine zweizeitige Augmentation in zwei

Sitzungen durchgefiihrt.

Beziiglich der insgesamt 79 Implantate, die eine Periimplantitis aufwiesen, zeigte sich, dass
an 21 Implantaten keine Augmentation durchgefiihrt worden war. An 37 Implantaten war

einzeitig augmentiert worden und an 21 Implantaten zweizeitig.

Im Vergleich der oben angegebenen Werte zeigte sich, dass es keine statistisch signifikanten
Unterschiede im Auftreten periimplantédrer Entziindungen im Hinblick auf priimplantologisch

durchgefiihrte Augmentationen gab (P-Wert 0,781).

Tabelle 13: Periimplantiire Verhiltnisse in Abhingigkeit zu Augmentationen

Augmentation | Diagnose

Haufigkeit Gesunde Periimplantire | Periimplantitis | Total
Prozent Verhiiltnisse Mukositis

Keine 2 7 21 30
Einzeitig 8 16 37 61
Zweizeitig 3 14 21 38
Total 13 37 79 129
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O Keine Augmentation
B Einzeitige Augmentation

0O Zweizeitige Augmentation

62%

Abb. 38: Durchgefiihrte Augmentationen bei Implantaten mit gesunden

periimplantiren Verhiltnissen

38%

EKeine Augmentation
[l Einzeitige Augmentation
[OZweizeitige Augmentation

Abb. 39: Durchgefiihrte Augmentationen bei Implantaten mit periimplantirer

Mukositis
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O Keine Augmentation
B Einzeitige Augmentation

O Zweizeitige Augmentation

46%

Abb. 40: Durchgefiihrte Augmentationen bei Implantaten mit Periimplantitis

4.1.3.6 Einfluss der periimplantiren keratinisierten Mukosa

Ein weiterer Faktor, dessen FEinfluss auf die Entstehung periimplantirer Entziindungen
wissenschaftlich noch nicht abschlieBend geklart ist, ist die Beschaffenheit des
periimplantdren Weichgewebes. Auch der Einfluss dieses Faktors wurde an den 129
Implantaten untersucht. Dabei ergab sich, dass von den 13 periimplantir gesunden
Implantaten 1 Implantat periimplantédr keine keratinisierte Mukosa aufwies. Die iibrigen 12

periimplantédr gesunden Implantate waren vollstindig von keratinisierter Mukosa umgeben.

Von den 37 Implantaten, die eine periimplantdre Mukositis aufwiesen, wiesen 9 periimplantér
keine keratinisierte Mukosa auf, die iibrigen 28 Implantate waren vollstindig von

keratinisierter Mukosa umgeben.

In Bezug auf die 79 Implantate, die eine Periimplantitis zeigten, war festzustellen, dass 14 der
Implantate keine periimplantire keratinisierte Mukosa aufwiesen, 65 Implantate waren

vollstiandig von keratinisierter Mukosa umgeben.
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In der statistischen Auswertung ergab sich aus diesen Ergebnissen, dass das periimplantére
Fehlen keratinisierter Mukosa zu keinem signifikant hdufigeren Auftreten periimplantirer

Infektionen fiihrte (P-Wert 0,394).

Tabelle 14: Periimplantire Verhiltnisse in Abhiingigkeit zum Vorhandensein
keratinisierter Mukosa

Keratinisierte Diagnose

Mukosa

Hiufigkeit Gesunde Periimplantire | Periimplantitis | Total
Prozent Verhéltnisse Mukositis

Nicht-keratinisierte |1 9 14 24
Mukosa

Keratinisierte 12 28 65 105
Mukosa

Total 13 37 79 129

8%

[ONic ht-keratinisierte Mukosa
M Keratinisierte Mukosa

92%

Abb. 41: Periimplantire Mukosa bei Implantaten mit gesunden periimplantiren

Verhiltnissen
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O Nicht-keratinisierte Mukosa
H Keratinisierte Mukosa

Abb. 42: Periimplantire Mukosa bei Implantaten mit periimplantirer Mukositis

[ONic ht-keratinisierte Mukosa
EKeratinisierte Mukosa

Abb. 43: Periimplantire Mukosa bei Implantaten mit Periimplantitis

4.1.3.7 Einfluss der prothetischen Suprastruktur

Der letzte Faktor, dessen Einfluss in der vorliegenden retrospektiven Untersuchung iiberpriift
wurde, war, ob es einen Unterschied in der Entstehung periimplantirer Infektionen abhédngig

von der Art der prothetischen Versorgung gab. Dabei wurde allerdings ausschlieBlich
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beriicksichtigt, ob die prothetische Versorgung herausnehmbar oder nicht herausnehmbar war,
nicht um welche Art der prothetischen Versorgung es sich genau handelte.

Von den insgesamt 13 periimplantir gesunden Implantaten waren 11 mit festsitzenden
worden. Die waren mit

prothetischen  Arbeiten versorgt tibrigen 2 Implantate

herausnehmbaren Arbeiten versorgt worden.

Von den 37 Implantaten, bei denen eine periimplantire Mukositis diagnostiziert worden ist,
waren 27 Implantate mit festsitzenden prothetischen Arbeiten, 10 mit herausnehmbaren

prothetischen Arbeiten versorgt worden.

68 der 79 Implantate, die eine Periimplantitis aufwiesen, waren mit festsitzenden

prothetischen Arbeiten versorgt worden, 11 der Implantate mit herausnehmbaren.

Die Hypothese, dass periimplantire Infektionen signifikant hdufiger an Implantaten auftreten,
die mit festsitzenden prothetischen Arbeiten versorgt worden sind, konnte durch die

statistische Auswertung nicht belegt werden (P-Wert 0,222).

Tabelle 15: Periimplantiire Verhiltnisse in Abhéingigkeit zur prothetischen
Suprastruktur

Suprastruktur | Diagnose

Haufigkeit Gesunde Periimplantire | Periimplantitis | Total
Prozent Verhiiltnisse Mukositis

festsitzend 11 27 68 106
herausnehmbar | 2 10 11 23
Total 13 37 79 129
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Dfestsitzende Suprastruktur

BEherausnehmbare
Suprastruktur

Abb. 44: Prothetische Suprastruktur bei Implantaten mit gesunden periimplantiren
Verhiiltnissen

Ofestsitzende
Suprastruktur

[Eherausnehmbare
Suprastruktur

Abb. 45: Prothetische Suprastruktur bei Implantaten mit periimplantirer Mukositis
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Ofestsitzende Suprastruktur

Ebherausnehmbare
Suprastruktur

Abb. 46: Prothetische Suprastruktur bei Implantaten mit Periimplantitis

4.2 Ergebnisse des tierexperimentellen Teils der Arbeit

Die postoperative Heilung verlief nach beiden chirurgischen FEingriffen bei allen Tieren
komplikationslos. Wihrend der gesamten Studiendauer wurden keinerlei Komplikationen wie

beispielsweise Allergien, Abszesse oder Entziindungsreaktionen beobachtet.

4.2.1 Histologische und histomorphometrische Ergebnisse

Die durchschnittlichen Werte fiir die Distanzen von der Implantatschulter (IS) zur apikalsten
Ausdehnung des langen Saumepithels (aJE), von der Implantatschulter (IS) zum koronalsten
Knochenniveau in Kontakt zum Implantat (CLB) und von der Implantatschulter (IS) zum
Alveolarkamm (BC), finden sich sowohl fiir die Gruppe mit durchmesser-reduzierten
Abutments als auch fiir die Gruppe mit passenden Abutments fiir alle Zeitpunkte (4, 8, 12 und
24 Wochen) in den Tabellen 16 und 17.
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Tab. 16: Durchschnittswerte von IS-aJE, IS-CLB, IS-BC in mm #* Standardabweichung

nach 4, 8, 12 und 24 Wochen bei Implantaten mit passenden Abutments (n = 12 Hunde)

Woche Regio Distanz IS-aJE | Distanz IS-CLB | Distanz IS-BC
4 Bukkal 0,2+0,8 1,0£0,4 0,5+0,4
Lingual 0,1+0,7 1,1+0,4 1,120,4
8 Bukkal 0,3+0,2 1,240,3 0,5+0,2
Lingual 0,2+0,4 1,4+0,3 1,3+0,4
12 Bukkal 0,3+0,3 1,3+0,5 1,240,4
Lingual 0,2+0,5 1,3+0,3 0,8+0,2"
24 Bukkal 0,2+0,3 1,2+0,5 1,0£0,6"
Lingual 0,3+0,5" 1,2+0,6 1,120,7

Vergleiche innerhalb der Gruppen (in Relation zu 4 Wochen): * P < 0,05, ** P < 0,01; paired t-Test

Tab. 17: Durchschnittswerte von IS-aJE, IS-CLB, IS-BC in mm +* Standardabweichung

nach 4, 8, 12 und 24 Wochen bei Implantaten mit durchmesser-reduzierten Abutments

(n = 12 Hunde)

Woche Regio Distanz IS-aJE | Distanz IS-CLB | Distanz IS-BC
4 Bukkal 0,0+0,4 1,120,2 0,5+0,6
Lingual 0,0+0.2 1.2+0.2 1,102
8 Bukkal 0,0+0.5 1,0+0,4 0,5+0,4
Lingual 0,0+0.1 1,0+0,3 0,704
12 Bukkal 0,0+0.3 1.1+0.2 0,704
Lingual 0,0+0,4 0,9+0,4 0,4+0,1
24 Bukkal 0,0+0.1 0,9+0.4" 0,7+0.5
Lingual 0,1+0,2 0,9+0,4 0,8+0,5

Vergleiche innerhalb der Gruppen (in Relation zu 4 Wochen): * P < 0,05, ** P < 0,01; paired t-Test
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Die Unterschiede zwischen den beiden Gruppen (passende Abutments — durchmesser-
reduzierte Abutments) in Bezug auf die Distanzen von der Implantatschulter (IS) zur
apikalsten Ausdehnung des langen Saumepithels (aJE), von der Implantatschulter (IS) zum
koronalsten Knochenniveau in Kontakt zum Implantat (CLB) und von der Implantatschulter
(IS) zum Alveolarkamm (BC), sind in Tabelle 18 aufgelistet. Beriicksichtigt wurden auch hier
alle untersuchten Zeitpunkte (4, 8, 12 und 24 Wochen).

Tab. 18: Unterschiede A (in mm + Standardabweichung) von der Distanz IS-aJE, IS-
CLB, IS-CB nach 4, 8, 12 und 24 Wochen zwischen Implantaten mit durchmesser-

reduzierten und passenden Abutments (n = 12 Hunde)

Woche Regio A Distanz IS- A Distanz IS- | A Distanz IS-BC
aJE CLB
4 Bukkal 0,2+0,9 -0,240,5 -0,1+0,7
Lingual 0,1+0,1 -0,1+0,4 0,0+0,5
8 Bukkal 0,3+1,0 0,3+0,3 -0,1+0,5
Lingual 0,240,2 0,4+0,5 0,6+0,8
12 Bukkal 0,3+0,7 0,2+0,3 0,5+0,7
Lingual 0,2+0,9 0,5+0,4 0,4+0,1"
24 Bukkal 0,2+1,2 0,3+0,7 0,3+0,8
Lingual 0,2+0,9 0,3£0,5 0,3+0,8

Vergleiche zwischen den Gruppen: * P < 0,05; unpaired t-Test

4.2.2 Ergebnisse nach einer Heilungsperiode von 4 Wochen

Nach einem Zeitraum von 4 Wochen zeigte die histomorphometrische Analyse, dass sowohl
in der Gruppe der durchmesser-reduzierten Abutments als auch in der Gruppe der passenden
Abutments die apikale Ausdehnung des langen Saumepithels iiberwiegend im Bereich der
Implantatschulter endete. Dies galt insbesondere fiir die Implantate mit durchmesser-
reduzierten Abutments, da der horizontale Versatz von zirkuldr 0,3 mm die apikalsten

Epithelzelllagen unterstiitzte und dadurch deren apikales Wachstum verhinderte.
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Demgegeniiber zeigte sich in einigen Proben der Implantate mit passenden Abutments eine
leicht erhohte Distanz zwischen der Implantatschulter und der apikalsten Ausdehnung des
Saumepithels. Dies galt sowohl fiir die lingualen als auch fiir die bukkalen Implantatbereiche

(Abb. 47a und 48a).

Abb. 47: Reprisentative histologische Schnitte der lingualen (links) und
bukkalen (rechts) Bereiche der mit passenden Abutments versorgten Implantate
(VergroBerung x 25). Das Saumepithel befand sich iiberwiegend im Bereich der
Implantatschulter oder leicht apikal von dieser. (Firbung: Masson-Goldner)

a. 4 Wochen

b 8 Wochen
C. 12 Wochen
d 24 Wochen
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Abb. 48: Reprisentative histologische Schnitte der lingualen (links) und

bukkalen (rechts) Bereiche der mit passenden Abutments versorgten Implantate
(VergroBerung x 25). Uber den gesamten Zeitraum von 24 Wochen verhinderte

der horizontale Versatz von 0,3 mm das apikale Wachstum des langen

Saumepithels.

a. 4 Wochen
b 8 Wochen
c. 12 Wochen
d 24 Wochen

Abb. 47 und 48: Messpunkte fiir die histomorphometrische Analyse:
IS:  Implantatschulter

aJE: apikale Ausdehnung des langen Saumepithels

CLB: koronalstes Knochenniveau in Kontakt zum Implantat

BC: Hohe des Alveolarkamms
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Allerdings erreichte der Unterschied zwischen den Gruppen keine statistische Signifikanz
(P < 0,05; unpaired t-Test, siche Tabelle 18). Sowohl die mit durchmesser-reduzierten als
auch die mit passenden Abutments versorgten Implantate zeigten einen guten Knochen —
Implantatkontakt. Der Spalt zwischen der Titanoberfliche der Implantate und dem
umgebenden Knochen war durch Geflechtknochen ersetzt worden. Unter Beriicksichtigung
der urspriinglichen Insertionstiefe stiegen der Abstand zwischen der Implantatschulter und
dem koronalen Knochen-Implantatkontakt sowie der Abstand zwischen Implantatschulter und
Alveolarkamm sowohl in der Test- als auch in der Kontrollgruppe im lingualen und im
bukkalen Bereich vergleichbar an. Die Unterschiede zwischen den Gruppen waren statistisch

nicht signifikant (P > 0,05, unpaired t-Test) (Abb. 47a und 48a).

4.2.3 Ergebnisse nach einer Heilungsperiode von 8 Wochen

Nach einer Heilungsperiode von 8 Wochen war die kndcherne periimplantire Wundheilung in
beiden Versuchsgruppen iiberwiegend durch parallelen Faserknochen gekennzeichnet. Im
Vergleich zu den Ergebnissen nach einer 4-wochigen Wundheilung zeigten sich in der
Gruppe der mit passenden Abutments versorgten Implantate eine leicht erhohte Distanz
zwischen der Implantatschulter und der apikalsten Ausdehnung des langen Saumepithels.
Demgegeniiber blieb der Abstand zwischen der Implantatschulter und dem koronalsten
Knochen-Implantatkontakt sowie zwischen der Implantatschulter und dem Alveolarkamm

stabil (P > 0,05, respektive) (Tab. 16).

In der Gruppe der Implantate, die mit durchmesser-reduzierten Abutments versorgt worden
waren, zeigte sich nach einer Heilungsperiode von 8 Wochen im Vergleich zu den Werten
nach einer Heilungszeit von 4 Wochen eine stabile Distanz zwischen Implantatschulter und
der apikalsten Ausdehnung des langen Saumepithels sowie zwischen Implantatschulter und
dem koronalsten Knochen-Implantatkontakt (P > 0,05, respektive) (Abb. 47b, 48b).
Demgegeniiber vergroflerte sich im lingualen Anteil der Abstand zwischen der

Implantatschulter und dem Alveolarkamm signifikant (P < 0,05).

Die Unterschiede zwischen den beiden Gruppen waren nach einer Heilungsperiode von 8

Wochen statistisch nicht signifikant (P > 0,05, respektive) (Tab. 18).
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4.2.4 Ergebnisse nach einer Heilungsperiode von 12 Wochen

Die knocherne periimplantire Wundheilung war nach 12 Wochen in beiden Gruppen
hauptsédchlich durch Lamellenknochen charakterisiert. Sowohl in den lingualen als auch in
den bukkalen Bereichen konnte ein Remodelling des knochernen Alveolarkamms beobachtet
werden (Abb 47c, 48c). Entsprechend zeigte sich in der statistischen Analyse in der Gruppe
der passenden Abutments - im Vergleich zu den Ergebnissen nach 4 Wochen - ein signifikant
verringerter Abstand zwischen Implantatschulter und kndchernem Kieferkamm (P < 0,05). In
der Gruppe der durchmesser-reduzierten Abutments verringerte sich nach 12 Wochen im
Vergleich zu den Werten nach 4 Wochen die Distanz zwischen Implantatschulter und

knochernem Alveolarkamm im bukkalen Bereich statistisch signifikant (P < 0,01).

Die Unterschiede zwischen beiden Gruppen waren fiir die Distanz zwischen Implantatschulter
und knochernem Alveolarkamm im lingualen Bereich nach 12 Wochen statistisch signifikant

(P <0,05)(Tab. 18).

4.2.5 Ergebnisse nach einer Heilungsperiode von 24 Wochen

Nach 24 Wochen schien sich das krestale Remodelling des Alveolarknochens in beiden

Gruppen im Vergleich zu der Situation nach 12 Wochen verringert zu haben (Abb. 47d, 48d).

In der Gruppe der Implantate mit passendem Abutmentdurchmesser zeigte sich eine
signifikant erhohte Distanz zwischen Implantatschulter und der apikalsten Ausdehnung des
langen Saumepithels im lingualen Bereich (P < 0,05). Im bukkalen Bereich erhohte sich die
Distanz zwischen Implantatschulter und dem knochernen Alveolarkamm statistisch

signifikant (P < 0,01).

Die Gruppe der Implantate mit durchmesser-reduzierten Abutments wies nach 24 Wochen im
Vergleich zu der Situation nach 4 Wochen eine signifikant verringerte Distanz zwischen

Implantatschulter und dem koronalsten Knochen-Implantatkontakt im bukkalen Bereich auf.
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Die Unterschiede zwischen den Gruppen waren nach einer Heilungsperiode von 24 Wochen
in Bezug auf den Abstand zwischen Implantatschulter und der apikalsten Ausdehnung des
langen Saumepithels, zwischen der Implantatschulter und dem koronalsten Knochen-
Implantatkontakt und zwischen Implantatschulter und dem knochernen Alveolarkamm,
statistisch nicht signifikant (P < 0,05).

Wihrend der gesamten Studienzeit von 24 Wochen zeigte sich in unmittelbarer Nédhe des
Implantat-Abutment Interface histologisch ein gemischtes chronisches
Entziindungszellinfiltrat. In beiden verglichenen Gruppen war die vertikale Ausdehnung des
Infiltrates vergleichbar. In der Gruppe der passenden Abutments betrug diese 0,34 + 0,53 mm,
in der Gruppe der durchmesser-reduzierten Abutments 0,41 £0,48 mm (P > 0,05). In beiden
Gruppen war in der iberwiegenden Zahl der Prédparate eine Trennung des
Entziindungszellinfiltrates vom koronalsten Knochen-Implantatkontakt und dem kndchernen

Alveolarkamm durch ein dichtes subepitheliales Bindegewebe erkennbar. Allerdings reichte

dessen apikale Ausdehnung in Einzelfillen bis zum krestalen Niveau des umgebenden

Alveolarknochens (Abb. 49).
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Abb. 49: Gemischtes Entziindungszellinfiltrat im Bereich der Verbindung zwischen
Implantat und Abutment.

a. Implantat mit passendem Abutment (24 Wochen, originale Vergrofierung x 200)

b. Implantat mit durchmesser-reduziertem Abutment (24 Wochen, originale

VergroBerung x 100)
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5. Diskussion
5.1. Diskussion der klinischen Auswertung

5.1.1 Diskussion von Material und Methoden

Das Ziel der klinischen Auswertung der vorliegenden Arbeit war es festzustellen, welche
verschiedenen patienten- und implantatspezifischen Einflussfaktoren das Auftreten
periimplantédrer Infektionen beeinflussen. Untersucht wurden dabei ausschlieBlich Implantate

eines Herstellers (Camlog® Biotechnologies).

Die Ergebnisse der retrospektiven Auswertung weisen zunidchst auf ein sehr hiufiges
Auftreten periimplantirer Infektionen in dem untersuchten Patientenkollektiv hin. Nur 10,1 %
der untersuchten Implantate wiesen gesunde periimplantire Verhiltnisse auf, bei 28,7 % blieb
die vorhandene Infektion auf das Weichgewebe beschrinkt, und bei 61,2 % der Implantate

war bereits das periimplantire Knochenlager mit von der Infektion betroffen.

In Bezug auf die Einflussfaktoren fiir die Entstehung der Infektionen zeigte sich, dass die
patientenspezifischen Faktoren Geschlecht sowie Alter der Patienten einen signifikanten

Einfluss auf die Entstehung periimplantéirer Entziindungen hatten.

Beziiglich der implantatspezifischen Faktoren wurden die periimplantiren Verhiltnisse
ausschlieBlich durch den Plaqueindex beeinflusst. Demgegeniiber hatten die
Implantatlokalisation, das Implantatalter, der jeweilige Durchmesser der Implantate, die
periimplantidren mukosalen Verhiltnisse, im Vorfeld durchgefiihrte Knochenaugmentationen
sowie die Art der prothetischen Suprastruktur keinen signifikanten Einfluss auf das Auftreten

periimplantérer Infektionen.

Ebenfalls keinen signifikanten Einfluss hatte das Vorliegen einer chronischen Parodontitis der
Restbezahnung. Der Einfluss der Rauchgewohnheiten der Patienten konnte anhand des
untersuchten Patientenkollektivs nicht untersucht werden, da alle untersuchten Patienten als

Nichtraucher klassifiziert wurden.
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Insgesamt muss bei der Interpretation der vorliegenden Ergebnisse allerdings beriicksichtigt
werden, dass die Auswertung des klinischen Datenbestandes retrospektiv erfolgte. Daraus
ergab sich im Hinblick auf viele der untersuchten Faktoren ein relativ inhomogenes
Patientenkollektiv, wodurch die Aussagekraft der statistischen Auswertung eingeschrinkt

wird.

So waren von den insgesamt 129 nachuntersuchten Implantaten 97 Implantate mit einem
Durchmesser von 3,8 mm inseriert worden, die iibrigen 32 Implantate wiesen Durchmesser
von 3,3 mm, 5,0 mm und 6,0 mm auf. Im Hinblick auf das Verhiltnis zu der Anzahl der

Implantate mit einem Durchmesser von 3,8 mm ist diese Anzahl gering.

Gleiches gilt fiir die Untersuchung des FEinflusses der periimplantiren mukosalen
Verhiltnisse. Von den 129 Implantaten wiesen nur 24 keine periimplantidre keratinisierte

Mukosa auf, demgegeniiber waren 105 Implantate von keratinisierter Mukosa umgeben.

Ahnliches gilt auch fiir die inserierte Suprastruktur. Von den 129 Implantaten waren 106

Implantate prothetisch festsitzend und nur 23 herausnehmbar versorgt worden.

Diese teilweise doch sehr unterschiedlichen Implantatanzahlen kénnen einen Einfluss auf die

statistische Auswertung gehabt haben.

Ebenfalls zu beriicksichtigen ist die mit 129 untersuchten Implantaten relativ geringe
untersuchte Fallzahl. Auch dadurch konnen die Ergebnisse der statistischen Auswertung

beeinflusst worden sein.

Desweiteren ist im Hinblick auf die Ergebnisse zu beachten, dass die ausgewerteten
radiologischen Bilder nicht vollstindig standardisiert durchgefiihrt worden sind. Zwar fanden
fiir die Untersuchungen prinzipiell konventionelle Zahnfilmaufnahmen unter Verwendung der
Paralleltechnik Anwendung. Dabei trifft der Zentralstrahl in der Mitte der Implantatlinge
senkrecht auf die Implantatachse und auf die Film-, beziehungsweise Sensorebene. Ferner
wurden fiir die Aufnahmen individuell angepasste Filmhalter verwendet, die die
Vergleichbarkeit der Ergebnisse weiter verbessern sollten. Trotzdem ist die Vergleichbarkeit
der Rontgenaufnahmen durch die unterschiedlichen patientenspezifischen Voraussetzungen
generell hdufig schwierig. Ebenfalls schwierig ist es, eine exakte Reproduktion der

rontgenologischen Einstellung bei ein und demselben Patienten zu zwei verschiedenen
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Zeitpunkten durchzufithren. Auch dadurch konnten die Ergebnisse der Untersuchung

beeinflusst worden sein.

Bei der Untersuchung des Einflusses der beiden Faktoren, der Art der prothetischen
Suprastruktur ~ und  der  durchgefithrten  ein-  beziehungsweise  zweizeitigen
Knochenaugmentationen, wurde in der vorliegenden Arbeit auf eine detaillierte
Aufschliisselung der Einflussfaktoren verzichtet. So hitte man in Bezug auf die Art der
prothetischen Suprastruktur iiber die einfache Unterscheidung zwischen festsitzenden und
herausnehmbaren prothetischen Arbeiten hinaus weiter unterscheiden kdnnen, ob es sich bei
den festsitzenden Arbeiten um Kronen- oder Briickenversorgungen beziehungsweise ob es
sich bei den herausnehmbaren Arbeiten um Teleskoparbeiten, Kugelkopfattachments,
steggetragene prothetische Versorgungen oder Magnetattachments handelte. Ferner hitte
untersucht werden konnen, ob die Arbeiten ausschlieBlich implantatgetragen waren, oder ob
es sich um Hybridarbeiten handelte. Auf eine entsprechende Analyse wurde in der
vorliegenden Arbeit verzichtet, damit sich in der statistischen Auswertung nicht zu viele
verschiedene Faktoren iiberlagerten. Dadurch wire die Aussagekraft der entsprechenden

Ergebnisse verringert worden.

Trotzdem ist eine diesbeziigliche detaillierte Auswertung des Einflusses der verschiedenen
prothetischen Arbeiten bislang in der wissenschaftlichen Literatur nicht beschrieben und stellt

die Notwendigkeit fiir weitere Forschungen dar.

Ebenfalls nicht wissenschaftlich beschrieben ist bislang der Einfluss pridimplantologischer
ein- beziehungsweise zweizeitiger ~Knochenaugmentationen auf die Entstehung
periimplantdrer Infektionen. Auch dieser Einflussfaktor wurde in der vorliegenden
Auswertung in Bezug auf die Art der Knochenersatzmaterialien, mit denen die
Augmentationen durchgefiihrt wurden, nicht weiter aufgeschliisselt, ebenfalls, um die
Aussagekraft der statistischen Auswertung durch zu viele untersuchte Faktoren nicht weiter
zu verringern. Es wurde ausschlielich beriicksichtigt, ob Augmentationen durchgefiihrt
worden waren.

Die Ergebnisse der vorliegenden Arbeit weisen darauf hin, dass prdimplantologische
augmentative Verfahren keinen FEinfluss auf die Entstehung periimplantdrer Infektionen
haben. Die weitere detaillierte Untersuchung dieses Einflussfaktors erfordert ebenfalls weitere

klinische Forschung.

Positiv  beziiglich der Aussagekraft der Auswertung ist zu beachten, dass in der

Nachuntersuchung ausschlieBlich Implantate eines Herstellers beriicksichtigt wurden. Durch
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diese Vorgehensweise konnten Unterschiede im Hinblick auf die Entstehung periimplantérer
Infektionen, die sich aufgrund des Einflusses verschiedener Implantatsysteme hétten ergeben

konnen, ausgeschlossen werden (Karoussis et al., 2004).

Desweiteren hat die Verwendung des standardisierten Auswertungsbogens einen positiven
Einfluss im Hinblick auf die Aussagekraft der Auswertung. Durch dessen Anwendung konnte
sichergestellt werden, dass die Untersuchung aller Patienten standardisiert durchgefiihrt
wurde und jeweils alle zu untersuchenden Werte erhoben wurden. Dies wurde dariiber hinaus
dadurch gewidhrleistet, weil alle durchgefiihrten Untersuchungen durch ein und denselben
Behandler (N.S.) durchgefiihrt wurden. Interindividuelle Unterschiede der Untersucher

konnten entsprechend ausgeschlossen werden.

5.1.2 Diskussion der Ergebnisse
5.1.2.1 Diskussion der Uberlebenszeiten der Implantate

Von den inserierten 129 Implantaten befanden sich bei der durchgefiihrten Nachuntersuchung
noch alle 129 Implantate in situ. Von diesen Implantaten wiesen 10,1 % gesunde
periimplantdre Verhiltnisse auf, bei 28,7 % wurde eine periimplantire Mukositis und bei

61,2 % eine Periimplantitis diagnostiziert.

Im Vergleich zu den Ergebnissen einer dhnlichen Studie (Roos-Janséker et al., 2006), bei der
der periimplantire Zustand von Implantaten untersucht wurde, die vor neun bis vierzehn
Jahren inseriert worden waren, sind diese Zahlen sehr hoch. Die Implantatverlustrate betrug in
oben genannter Studie 4,4 %, 48 % der untersuchten Implantate wiesen eine periimplantire

Mukositis und 13,3 % eine Periimplantitis auf.

Allerdings muss in diesem Zusammenhang beriicksichtigt werden, dass den beiden
Auswertungen verschiedene Definitionen fiir das Vorliegen eine Periimplantitis zu Grunde
lagen. Wihrend in der Studie von Roos-Jansaker et al., 2006, eine Periimplantitis
definitionsgemil3 erst dann vorlag, wenn drei oder mehr Schraubenwindungen der
untersuchten Branemark-Implantate® nicht mehr von Knochen umgeben waren, wurde in der
vorliegenden Auswertung die Definition der Periimplantitis nach Albrektsson et al., 1994
zugrunde gelegt. Nach dessen Definition gilt eine periimplantire Infektion als Periimplantitis,
wenn diese nicht auf das periimplantire Weichgewebe beschrinkt bleibt, sondern zusitzlich

eine progressiv verlaufende Entziindung des umgebenden Knochenlagers impliziert.
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Aus diesem Grunde sind die Ergebnisse der beiden Nachuntersuchungen grundsitzlich
schwer vergleichbar.

Dariiber hinaus wurden jeweils in den Untersuchungen ausschlieBlich Implantate eines
Herstellers untersucht, allerdings waren die Hersteller im Vergleich der Studien verschieden.
Dadurch konnte im Vergleich der Untersuchungen der Einfluss des Implantatsystems

(Karoussis et al., 2004) nicht ausgeschlossen werden.

Karoussis et al. stellten 2003 in einer Untersuchung von seit zehn Jahren inserierten
Implantaten Periimplantitisraten von 28,6 % bei Patienten mit chronischer Parodontitis und
5,8 % bei Patienten mit physiologischen parodontalen Verhiltnissen fest. Dabei ist allerdings
im Vergleich zu der vorliegenden Untersuchung zu beriicksichtigen, dass es sich bei den
Implantaten in der genannten Studie um einen anderen Implantattyp (Hohlzylinderimplantate)
handelte. Dariiber hinaus war auch in dieser Studie die untersuchte Fallzahl mit 112
Implantaten bei 53 Patienten relativ gering. Periimplantitis wurde in der genannten Studie
definiert als vorhandene Sondierungstiefen von mindestens 5 Millimetern, positives Bleeding
on Probing und radiologisch sichtbarer Knochenverlust. Die Definition der Periimplantitis
dhnelt entsprechend der Definition in der vorliegenden Untersuchung, allerdings lassen sich
insgesamt die Ergebnisse dieser Studie und der vorliegenden Untersuchung aufgrund des

unterschiedlichen Implantatdesigns nicht vergleichen.

In einer weiteren Studie von Buser et al., 1997, wurde eine Misserfolgsrate, die sowohl
Implantatverluste als auch periimplantidre Infektionen mit einbezog, von 6,7 % nach acht
Jahren angegeben. Dabei galten alle Implantate als Erfolg, die keine persistierenden
Beschwerden verursachten, die keine putride Sekretion aufwiesen, die nicht mobil waren und
die keine periimplantire radiologische Transluzens aufwiesen. Entsprechend sind die
Ergebnisse in Bezug auf die Definition von Periimplantitis durchaus mit den Ergebnissen der
vorliegenden Untersuchung vergleichbar. Allerdings wurden auch in dieser Studie Implantate
eines anderen Implantatsystems (Hohlzylinder- und Schraubenimplantate des ITI-Systems)

nachuntersucht.

Im Hinblick auf die oben genannten Ergebnisse vergleichbarer Studien muss bei den
vorliegenden Ergebnissen allerdings beriicksichtigt werden, dass es sich bei den untersuchten
Implantaten um ein Implantatsystem handelt, bei dem es bereits physiologisch zu starken
initialen Knochenresorptionen kommt (Schwarz et al., 2008). Diese physiologischen
Resorptionen konnen bereits zu einer Exposition strukturierter Implantatanteile fiihren,
wodurch wiederum die periimplantire Plaqueakkumulation begiinstigt wird. Durch diese

vermehrte Plaqueakkumulation kann es anschlieBend zu einer vermehrten Entstehung
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periimplantérer Infektionen kommen. Es ist entsprechend moglich, dass die hohe Privalenz
periimplantédrer Infektionen in der vorliegenden Untersuchung unter anderem auf das Design

des untersuchten Implantatsystems zuriickzufiihren ist.

5.1.2.2 Diskussion der patientenspezifischen Faktoren

5.1.2.2.1 Diskussion des Einflusses des Geschlechts der Patienten

Der erste patientenspezifische Faktor, dessen Einfluss auf die Entstehung periimplantérer
Infektionen in der vorliegenden Untersuchung ausgewertet wurde, war das Geschlecht der
untersuchten Patienten. Es zeigte sich, dass Minner signifikant hiufiger periimplantire

Infektionen, insbesondere Periimplantitis, entwickeln als Frauen (P-Wert < 0,0001).

Wissenschaftlich lassen sich diese Ergebnisse nicht mit anderen Angaben aus der Literatur
vergleichen, da bislang &hnliche Studien zu diesem Einflussfaktor in Bezug auf
periimplantdre Entziindungen fehlen. Denkbar wire in diesem Zusammenhang allerdings,
dass sich die Bereitschaft zur Reinigung der Implantate zwischen Frauen und Minnern

unterscheidet.

In einer Studie an 508 Patienten im Alter von 25 bis 73 Jahren wurde festgestellt, dass
minnliche Patienten statistisch signifikant mehr Plaque aufwiesen als weibliche Patienten
(Christersson et al., 1992). Dumitrescu et al. zeigten 2007 dariiber hinaus in einer Studie an
322 Zahnmedizinstudenten, dass die weiblichen Studenten ein signifikant besseres

Reinigungsverhalten aufwiesen als die mannlichen Studenten.

In der vorliegenden Untersuchung wurde nicht {iiberpriift, ob Patienten minnlichen
Geschlechtes nicht nur héufiger periimplantire Infektionen, sondern auch hohere
Plaqueindices aufwiesen als Patienten weiblichen Geschlechts. Dadurch konnte sich der
relativ grole Einfluss dieses Faktors erkldaren lassen, es fehlen allerdings bislang

wissenschaftliche Daten zu diesem Thema.



84

5. Diskussion

5.1.2.2.2 Diskussion des Einflusses des Patientenalters

Ahnliches gilt fiir den Einfluss des Patientenalters auf die Entstehung periimplantirer
Infektionen. In der statistischen Auswertung der vorliegenden Arbeit ergab sich, dass
Patienten hoheren Alters signifikant hédufiger eine periimplantire Infektion entwickeln als
Patienten jlingeren Alters. Auch in diesem Zusammenhang ist es wahrscheinlich, dass
Patienten hoheren Alters die Mundhygieneinstruktionen weniger erfolgreich umsetzen kénnen
als Patienten jiingeren Alters. Dadurch konnte es ebenfalls zu vermehrten Plaqueanlagerungen
und dadurch zu dem gehéduften Auftreten periimplantdrer Entziindungen kommen. In Bezug

auf periimplantire Infektionen fehlen diesbeziiglich vergleichbare wissenschaftliche Studien.

Holtfreter et al. zeigten allerdings 2009, dass édltere Menschen signifikant hadufiger eine
chronische Parodontitis entwickeln als jiingere Menschen. Auch in diesem Zusammenhang
konnten fehlende manuelle Fihigkeiten beziiglich der Implantatreinigung urséichlich sein und

lassen sich mit den Ergebnissen der vorliegenden Untersuchung vereinbaren.

5.1.2.2.3 Diskussion des patientenspezifischen Risikofaktors chronische Parodontitis

Als nichster untersuchter patientenspezifischer FEinflussfaktor ist der Einfluss des
patientenspezifischen Risikofaktors chronische Parodontitis der Restbezahnung bzw. das
Vorliegen einer Parodontitis in der Vergangenheit untersucht worden. Es ergab sich
iiberraschender Weise kein signifikanter Zusammenhang zwischen diesem vermeintlichen
patientenspezifischen Risikofaktor und der Entstehung periimplantirer Infektionen (P-Wert
0,096). Trotzdem gibt es eine Tendenz zu vermehrtem Auftreten periimplantirer Infektionen
bei Patienten mit einer Vorgeschichte von Parodontitis, die allerdings keine statistische

Signifikanz erreichte.

Dieses Ergebnis steht im Widerspruch zu verschiedenen anderen vergleichbaren Studien.
Karoussis et al., zeigten 2003, dass die Periimplantitisrate bei Patienten mit chronischer
Parodontitis im Vergleich zu Patienten ohne chronische Parodontitis deutlich erhoht war. Von
den 21 Implantaten, die bei Patienten mit chronischer Parodontitis marginalis inseriert worden
waren, zeigten 28,6 % Zeichen einer periimplantidren Infektion. Von den 91 Implantaten, die
bei Patienten ohne chronische Parodontitis inseriert worden waren, waren es nur 5,8 %.
Allerdings wurde die statistische Auswertung in dieser Studie durch die deutlich geringere
Anzahl an Implantaten bei Patienten mit chronischer Parodontitis als bei Patienten ohne

chronische Parodontitis beeinflusst.
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Demgegeniiber betrug die Anzahl der bei Patienten mit chronischer Parodontitis inserierten
Implantate in der vorliegenden Auswertung 66 von 129 (51,2 %). Im Hinblick auf diesen
Faktor konnen die Ergebnisse entsprechend durchaus als aussagekriftig angesehen werden,
wobei nach wie vor die relativ geringe Anzahl an insgesamt untersuchten Implantaten einen

Einfluss auf die statistische Auswertung gehabt haben konnte.

Roos-Jansaker et al. zeigten 2006, dass es einen Zusammenhang zwischen chronischer
Parodontitis und dem Auftreten von Periimplantitis gab. Wie bereits beschrieben,
unterscheidet sich in der genannten Studie allerdings die Definition von Periimplantitis so
entscheidend von der vorliegenden Auswertung, dass die Ergebnisse nur schwer vergleichbar

sind.

Diese widerspriichlichen Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung konnten ebenfalls darauf
zuriickzufiihren sein, dass es sich bei den in der vorliegenden Arbeit untersuchten Implantaten
um ein Implantatsystem handelt, das bereits physiologisch starke Knochenresorptionen
aufweist. Durch die daraus resultierenden freiliegenden strukturierten Implantatanteile kommt
es zu einer vermehrten Plaqueanlagerung. Es ist durchaus denkbar, dass durch den daraus
resultierenden starken Einfluss des Faktors Plaqueindex andere untersuchte Faktoren, wie
beispielsweise chronische Parodontopathien, in der statistischen Auswertung iiberlagert

wurden und dadurch keine statistische Signifikanz erreichten.

5.1.2.3 Diskussion der implantatspezifischen Faktoren

5.1.2.3.1 Diskussion des Einflusses des Implantatdurchmessers

In Bezug auf die implantatspezifischen Faktoren ergab sich in der vorliegenden Auswertung
kein statistisch signifikanter Zusammenhang zwischen dem Implantatdurchmesser und der
Priavalenz periimplantirer Infektionen. Allerdings ist in der Bewertung dieser Ergebnisse, wie
bereits erwihnt, zu beriicksichtigen, dass von den 129 insgesamt untersuchten Implantaten
nur 7 Implantate einen Durchmesser von 3,3 Millimetern aufwiesen und sogar nur 1 Implantat
einen Durchmesser von 6,0 Millimetern. Demgegeniiber sind 97 Implantate mit einem
Durchmesser von 3,8 Millimetern und 24 Implantate mit einem Durchmesser von 5,0
Millimetern inseriert worden. Entsprechend konnte die statistische Auswertung durch diese

stark differierenden Implantatanzahlen beeinflusst worden sein.
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In der wissenschaftlichen Literatur fehlen bislang Angaben zu diesem Einflussfaktor. Buser et
al. stellten 1997 zwar fest, dass es eine Tendenz zu hoheren Implantaterfolgsraten bei
zunehmender Implantatlinge gab, wobei die Unterschiede allerdings keine statistische
Signifikanz erreichten. Der Einfluss des Implantatdurchmessers wurde aber auch in dieser
Studie nicht untersucht. Entsprechend konnen die vorliegenden Ergebnisse nicht in einen
wissenschaftlichen Kontext eingeordnet werden. Auch in Bezug auf diesen Faktor besteht

weiterer Forschungsbedarf.

5.1.2.3.2 Diskussion des Einflusses des Implantatalters

Ein weiterer implantatspezifischer Einflussfaktor, der in der vorliegenden Auswertung des
klinischen Datenbestandes untersucht wurde, ist der Einfluss des Implantatalters auf die
Entstehung periimplantdrer Infektionen. In diesem Zusammenhang ergab sich keine
signifikante Korrelation zwischen zunehmendem Implantatalter und der vermehrten
Entstehung periimplantédrer Infektionen. Allerdings muss auch in diesem Zusammenhang
beachtet werden, dass aufgrund des retrospektiven Charakters der Auswertung die Zeitriume,

seit denen sich die Implantate in situ befanden, relativ inhomogen waren.

Auch in Bezug auf den FEinfluss des Implantatalters auf periimplantire Infektionen fehlen
vergleichbare wissenschaftliche Studien, um die Ergebnisse in einen wissenschaftlichen
Kontext einordnen zu konnen. Insbesondere fehlen Studien, die diesen Faktor an einer hohen

Fallzahl untersuchen. Diesbeziiglich besteht weiterer klinischer Forschungsbedarf.

5.1.2.3.3 Diskussion des Einflusses der vorhandenen Plaquemenge

Ein weiterer Faktor, dessen Aussagekraft in Bezug auf die Entstehung periimplantérer
Infektionen untersucht wurde, war die als primédrer &tiologischer Faktor in der
Periimplantitisentstehung angesehene vorhandene Plaquemenge. Die vermutete Korrelation
zwischen der vorhandenen Plaque und periimplantiren Entziindungen konnte auch in der
vorliegenden Auswertung nachgewiesen werden. Diese Ergebnisse stimmen mit einer

Vielzahl anderer sowohl tierexperimenteller als auch klinischer Studien iiberein.

Berglundh et al. zeigten 1992 in einer tierexperimentellen Studie an fiinf Beagle-Hunden, dass

die umgebende Mukosa sowohl an Implantaten als auch an Zihnen auf Plaqueanlagerungen
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mit einer Entziindungsreaktion reagierte. Dabei wurden der Zustand nach regelmiBiger
Plaquekontrolle und der Zustand nach dreiwochiger Plaqueformation sowohl klinisch als auch
histologisch verglichen und eine Entziindungsreaktion nach der dreiwochigen Zeit der
Plaqueanlagerung festgestellt. Diese tierexperimentelle Studie stimmt entsprechend mit den

Ergebnissen aus der vorliegenden klinischen Auswertung iiberein.

In einer weiteren tierexperimentellen Studie konnten Schou et al., 1993 an Cynomolgusaffen
(Macaca fascicularis) ebenfalls nachweisen, dass bakteriellen Biofilmen in der
Periimplantitisentstehung eine besondere Rolle zukommt. Dabei konnte dariiber hinaus
gezeigt werden, dass marginale Entziindungen um Implantate schwerwiegendere Folgen in

Bezug auf den periimplantidren Knochenabbau hatten als an natiirlichen Zihnen.

Zitzmann et al. zeigten 2002 in einer tierexperimentellen Studie, dass sich nach
sechsmonatiger Plaqueakkumulation an Implantaten bei fiinf Beagle-Hunden eine

entziindliche Infektion des periimplantdren Weichgewebes entwickelt hatte.

Angelehnt an das Gingivitis-Modell von Loe et al., 1965, wurde durch Pontoriero et al. 1994
in einer klinischen Studie an 20 Patienten nachgewiesen, dass nach dreiwochiger
Plaqueakkumulation keine statistisch signifikanten Unterschiede in Bezug auf die klinischen
Parameter Plaqueindex, Gingivaindex, Sulkus-Blutungs-Index, Sondierungstiefen und
Rezessionen zwischen Zihnen und Implantaten festgestellt werden konnten. Die Phase der
Plaqueakkumulation verdeutlichte allerdings den kausalen Zusammenhang zwischen

Plaqueanlagerung und der Entwicklung einer periimplantiren Mukositis.

Diese Ergebnisse wurden in der vorliegenden klinischen Untersuchung bestitigt.

5.1.2.3.4 Diskussion des Einflusses der Implantatlokalisation

In der Auswertung der Ergebnisse der vorliegenden Nachuntersuchung zeigte sich bei der
Untersuchung, ob es abhingig von der Implantatlokalisation zu einem vermehrten Auftreten
periimplantdrer Infektionen kam, kein statistisch signifikanter Zusammenhang. Allerdings
muss auch in diesem Zusammenhang wieder beachtet werden, dass die Anzahl der
Implantate, die in den verschiedenen Kieferbereichen inseriert wurden, sehr stark differierten.
So wurden von den insgesamt 129 Implantaten nur 14 Implantate nachuntersucht, die in den
Oberkieferfrontzahnbereich inseriert worden waren, 8 Implantate waren in den

Unterkieferfrontzahnbereich inseriert worden. Demgegeniiber waren 66 Implantate in den
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Oberkiefer- und 41 Implantate in den Unterkieferseitenzahnbereich implantiert worden.
Entsprechend muss auch im Hinblick auf diesen Einflussfaktor bedacht werden, dass die
statistischen Ergebnisse unter Umstidnden durch diese unterschiedlichen Implantatanzahlen

beeinflusst worden sein konnten.

In der wissenschaftlichen Literatur gibt es derzeit keine vergleichbare Studie, in der der
Einfluss der Implantatlokalisation in Bezug auf die Entstehung periimplantirer Infektionen
untersucht wird. Entsprechend konnen die vorliegenden Ergebnisse nicht in einen

wissenschaftlichen Zusammenhang eingeordnet werden.

5.1.2.3.5 Diskussion des Einflusses durchgefiihrter Knochenaugmentationen

Ein weiterer Faktor, dessen Einfluss auf die Entwicklung periimplantirer Infektionen in der
vorliegenden Auswertung eines klinischen Datenbestandes untersucht wurde, ist die
Auswirkung von Knochenaugmentationen, die entweder zweizeitig in einer separaten Sitzung
vor der Implantatinsertion oder einzeitig wihrend der Implantation durchgefiihrt worden
waren. Es konnte in diesem Zusammenhang kein gehduftes Auftreten periimplantérer
Infektionen nach Knochenaugmentationen festgestellt werden. Da die Anzahl der Implantate
an denen nicht augmentiert worden war, die Anzahl der Implantate, an denen einzeitige
Augmentationen durchgefiihrt worden waren, und die Anzahl der Implantate, an denen eine
zweizeitige Augmentation durchgefiihrt worden war, relativ homogen war (von insgesamt
129 Implantaten war an 30 nicht augmentiert worden, an 61 war eine einzeitige Augmentation
und an 38 eine zweizeitige Augmentation durchgefiihrt worden), konnen diese Ergebnisse

diesbeziiglich als zuverldssig eingestuft werden.

Auch dieser Faktor kann nicht in einen wissenschaftlichen Zusammenhang eingeordnet
werden, da bislang dhnliche Studien, die den Einfluss von Knochenaugmentationen auf die
Entstehung periimplantdrer Infektionen untersuchen, fehlen. Allerdings sollte beachtet
werden, dass Knochenaugmentationen vor oder wihrend Implantatinsertionen insbesondere
bei kompromittierten knocherenen Verhiltnissen zum FEinsatz kommen. Das Ziel der
Knochenaufbauten ist es, prdiimplantologisch horizontale und / oder vertikale Knochendefizite
auszugleichen beziehungsweise hdufig nicht zu vermeidende Fenestrationen oder
Dehiszenzen nach Implantatinsertion zu beheben. Die Ergebnisse, dass sich die
postimplantologischen periimplantiren Verhiltnisse an Implantaten nach durchgefiihrten
Augmentationen nicht von periimplantdren Verhiltnissen unterscheiden, bei denen keine

Knochenaugmentationen notwendig waren, unterstreicht die Effektivitdt der unterschiedlichen
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Methoden des Knochenaufbaus. Weiterer Forschungsbedarf besteht im Hinblick auf den
Einfluss der einzelnen verschiedenen Methoden und Materialien der Knochenaugmentation
im Hinblick auf die spéteren periimplantdren Verhiltnisse, wobei die vorliegenden Ergebnisse
fiir die erfolgreiche Durchfiihrung von Augmentationen sprechen und es keine Anzeichen fiir

ein gehduftes Auftreten periimplantérer Infektionen gibt.

5.1.2.3.6 Diskussion des Einflusses der periimplantiren Mukosa

Ein moglicher Einflussfaktor, dessen Bedeutung fiir die Entstehung periimplantirer
Infektionen nach wie vor wissenschaftlich kontrovers diskutiert wird, ist der Einfluss der

keratinisierten periimplantdren Mukosa.

Warrer et al. zeigten 1995 in einer tierexperimentellen Studie an fiinf Cynomolgusaffen
(Macaca fascicularis), dass durch fehlende oder nur geringfiigig vorhandene periimplantire
Mukosa signifikant hidufiger Rezessionen auftraten. Dariiber hinaus trat an diesen Implantaten
ein geringfiigig stirkerer Attachmentverlust auf als an Implantaten mit periimplantér
vorhandener keratinisierter Mukosa. Die Autoren schlossen aus diesen Erkenntnissen, dass
durch das Fehlen der periimplantiren fixierten Mukosa die Empfianglichkeit der

periimplantiren Region fiir Gewebedestruktion zunahm.

Demgegeniiber wurde in einer klinischen Studie an 39 Patienten gezeigt, dass weder die
Breite der keratinisierten Mukosa, noch die Beweglichkeit des Gingivasaumes einen
signifikanten Einfluss auf die Effizienz der Plaquekontrolle oder den Entziindungszustand der
periimplantiren Gingiva hatten (Wennstrom et al., 1994). Diese Ergebnisse wurden durch
weitere Studien bestitigt (Strub et al., 1991; Hanisch et al., 1997).

Eine klinische Studie an 999 Implantaten zeigte ferner, dass das Vorhandensein
keratinisierter Mukosa in Zusammenhang zum Auftreten von periimplantdrer Mukositis stand
(Roos-Jansaker et al., 2006). Die Autoren fiihrten diese Ergebnisse darauf zuriick, dass das
Fehlen keratinisierter Mukosa zu vermehrten Rezessionen und dadurch zu verminderter

periimplantérer Taschenbildung fiihre.
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Diese Ergebnisse stehen im Einklang mit den Ergebnissen der vorliegenden klinischen
Nachuntersuchung. Dabei muss allerdings, wie bereits oben erwihnt, beachtet werden, dass
von den insgesamt 129 untersuchten Implantaten nur 24 Implantate von nicht-keratinisierter
und 105 von keratinisierter Mukosa umgeben waren. Die Ergebnisse konnen

dementsprechend durch das inhomogene Patientenkollektiv beeinflusst worden sein.

5.1.2.3.7 Diskussion des Einflusses der prothetischen Suprastruktur

Der letzte Faktor, dessen Einfluss auf die Entstehung periimplantirer Infektionen in der
vorliegenden Untersuchung iiberpriift wurde, ist der Einfluss der Art der prothetischen
Suprastruktur, mit der die inserierten Implantate versorgt worden sind. Dabei wurde
ausschlieBlich zwischen herausnehmbaren und festsitzenden prothetischen Versorgungen
unterschieden. In diesem Zusammenhang konnte gezeigt werden, dass periimplantire
Infektionen nicht signifikant hidufiger an Implantaten auftraten, die mit festsitzenden
prothetischen Arbeiten versorgt worden waren. Von insgesamt 129 Implantaten waren
allerdings nur 23 mit herausnehmbaren Arbeiten versorgt worden. 106 Implantate erhielten
festsitzende prothetische Versorgungen. Entsprechend konnen auch in diesem Fall die

Ergebnisse durch das inhomogene Patientenkollektiv beeinflusst worden sein.

In einen wissenschaftlichen Zusammenhang kann dieses Ergebnis nicht eingeordnet werden,

da bislang vergleichbare wissenschaftliche Studien fehlen.



91

5. Diskussion

5.2 Diskussion des tierexperimentellen Teils der Arbeit

Der tierexperimentelle Teil dieser Studie hatte das Ziel, den Einfluss des Platform Switchings
auf die initialen krestalen Knochenumbauvorginge im periimplantiren Bereich zu
untersuchen. Diese initialen Umbauvorgéinge, die sich insbesondere in den bukkalen und
lingualen Implantatbereichen manifestieren, konnen zu freiliegenden strukturierten
Implantatoberfldachen fithren, an die sich darauthin vermehrt Plaque anlagern kann. Da die
Anlagerung von Plaque heute bekanntermaBen als primérer &tiologischer Faktor in der
Periimplantitisentstehung angesehen wird (Alcoforado et al., 1991; Becker et al., 1990;
Mombelli et al., 1988), ist es durchaus denkbar, dass durch die Reduktion der initialen
periimplantidren krestalen ~Knochenumbauvorginge der Entstehung periimplantirer
Entziindungen, wie im ersten Teil der vorliegenden Arbeit beobachtet, entgegengewirkt
werden kann. Es wurden entsprechend im zweiten Teil der Arbeit Implantate desselben
Herstellers verwendet wie sie im ersten Teil der Arbeit bereits klinisch nachuntersucht

wurden (Camlog® Biotechnologies AG, Basel, Schweiz).

Die verwendeten Titanimplantate heilten transmukosal ein und wurden geméll den Angaben
des Herstellers mit der Implantatschulter 0,4 mm suprakrestal inseriert. AnschlieBend wurden
die Implantate entweder mit Abutments versorgt, die den gleichen Durchmesser aufwiesen
wie die verwendeten Implantate (Kontrollgruppe), oder mit durchmesser-reduzierten
Abutments. Daraus resultierte ein zirkuldrer Versatz von 0,3 mm. Die Implantate wurden bei
Foxhound Hunden inseriert und maximal 6 Monate in situ belassen. Danach folgte die Tétung

der Tiere, die Entnahme der Proben und die weitere Aufbereitung sowie Auswertung.

Innerhalb der Grenzen der Untersuchung zeigte die histomorphometrische Auswertung der
Proben eine in beiden Gruppen vergleichbare Heilung sowohl des Hart- als auch des
Weichgewebes. Insbesondere unterschieden sich zu keinem der untersuchten Zeitpunkte (4, 8,
12 und 24 Wochen) die Distanz zwischen Implantatschulter und der apikalsten Ausdehnung
des langen Saumepithels sowie zwischen Implantatschulter und dem koronalsten Knochen-
Implantatkontakt zwischen den Gruppen statistisch signifikant. In der iiberwiegenden Zahl
der Fille war ebenfalls die Distanz zwischen Implantatschulter und dem knochernen
Alveolarkamm zwischen beiden untersuchten Gruppen vergleichbar. Die einzige Ausnahme
davon betraf den lingualen Bereich nach einer Heilungsperiode von 12 Wochen. Bei der
Interpretation der vorliegenden Ergebnisse fiel auf, dass beide Gruppen iiber den gesamten
Untersuchungszeitraum  nur  geringe  Knochenumbauvorginge  aufwiesen.  Diese
Umbauvorginge betrafen hauptsidchlich die Distanz zwischen Implantatschulter und

knochernem Alveolarkamm nach 8 und 24 Wochen.
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Beachtet man die initiale Insertionstiefe der Implantate, bei der sich nach Herstellerangaben
die Implantatschulter 0,4 mm oberhalb des krestalen Alveolarknochens befindet, so
vergroBlerten sich die durchschnittlichen Werte der Distanz von der Implantatschulter zum
koronalsten Knochen-Implantatkontakt nach einer Heilungszeit von 4 Wochen, blieben dann

aber uber die verbleibende Studiendauer von 5 Monaten stabil.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung sind  groBtenteils mit den
histomorphometrischen Ergebnissen einer fritheren tierexperimentellen Studie vereinbar. In
dieser Studie (Becker et al., 2007) wurden die krestalen Umbauvorgédnge um Implantate mit
passenden (Durchmesser: 5 mm) und durchmesser-reduzierten Abutments iiber einen
Zeitraum von 28 Tagen verglichen. Nach 4 Wochen variierten die durchschnittlichen Werte
der Distanz zwischen Implantatschulter und der apikalsten Ausdehnung des langen
Saumepithels in der Gruppe der Implantate mit passenden Abutments von 0,9 + 0,4 mm im
bukkalen Bereich bis 1,1 £ 0,6 mm im lingualen Bereich. In der Gruppe der durchmesser-
reduzierten Abutments betrugen diese Werte 0,2 + 0,1 mm im bukkalen Bereich und 0,1 +0,1
mm im lingualen Anteil. Ein mit der vorliegenden Studie vergleichbarer horizontaler Versatz
von 0,5 mm, bestehend aus einem &#ufleren, angeschrigten Anteil von 0,3 mm und einem
inneren horizontalen Anteil von 0,2 mm, konnte ein apikales Wachstum der Epithelzellen
verhindern. Im Gegensatz zu der vorliegenden Arbeit zeigten sich allerdings statistisch
signifikante Unterschiede zwischen den beiden untersuchten Gruppen in der Differenz
zwischen Implantatschulter und der apikalsten Ausdehnung des langen Saumepithels nach 7,
14 und 28 Tagen.

Ahnliche Resultate ergaben sich auch im Vergleich beider Studien in Bezug auf die Distanz
zwischen Implantatschulter und dem koronalsten Knochen-Implantatkontakt sowie in Bezug

auf die Distanz zwischen Implantatschulter und dem knéchernen Alveolarkamm.

Becker et al. gaben 2007 an, dass nach einer Heilungszeit von 28 Tagen in der Gruppe der
Implantate mit passenden Abutments die Distanz zwischen Implantatschulter und dem
koronalsten Knochen-Implantatkontakt von 1,8 £ 0,6 mm im bukkalen Bereich bis zu 1,9 £0,3
mm im lingualen Bereich reichte. In dieser Gruppe betrug die Distanz zwischen
Implantatschulter und knochernem Alveolarkamm von 0,9 £ 0,3 mm im lingualen Bereich,
bis zu 1,7 + 0,3 mm im bukkalen Bereich.

Demgegeniiber variierte die Distanz zwischen Implantatschulter und dem koronalsten
Knochen-Implantatkontakt in der Testgruppe der durchmesser-reduzierten Abutments von 1,2
+ 0,5 mm im lingualen Bereich, bis zu 1,3 £ 0,4 mm im bukkalen Bereich. Der Abstand

zwischen Implantatschulter und dem knéchernen Alveolarkamm reichte in der Testgruppe



93

5. Diskussion

von 0,8 + 0,2 mm im lingualen Anteil, bis zu 1,2 + 0,2 mm im bukkalen Anteil. Auch wenn
beide Parameter in der Gruppe der durchmesser-reduzierten Abutments geringer als in der
Kontrollgruppe waren, erreichten auch diese Unterschiede keine statistische Signifikanz
(Becker et al., 2007).

Einige Unterschiede zwischen den beiden Studien in Bezug auf die histomorphometrischen
Ergebnisse nach einer Heilungszeit von 4 Wochen konnten auf verschiedene
Implantatdurchmesser (3,8 mm vs. 5,0 mm), auf die Unterschiede im horizontalen Versatz
oder auf die Implantat-Abutment Verbindung (konisch vs. parallel) zuriickzufiihren sein
(Becker et al., 2007).

Basierend auf den vorliegenden Ergebnissen wurde vermutet, dass durch das Konzept des
Platform Switchings der epitheliale Anteil der biologischen Breite verringert werden konnte.
Dies wiederum konnte die krestale Knochenresorption nach der Installation der Abutments
reduzieren, wodurch verhindert werden konnte, dass strukturierte Anteile der
Implantatoberfliche exponiert werden. Im zweiten Schritt konnte durch die daraus
resultierende verringerte Plaqueakkumulation der Entstehung periimplantirer Infektionen

entgegen gewirkt werden.

Bei der Interpretation der Ergebnisse der vorliegenden tierexperimentellen Arbeit fiel auf,
dass die Distanz zwischen der Implantatschulter und der apikalsten Ausdehnung des langen

Saumepithels in der Kontrollgruppe in der Zeit zwischen 4 und 12 wochiger Heilung anstieg.

Dies stimmt mit den Ergebnissen einer anderen Studie iiberein, in der die Morphogenese der
periimplantdren Mukosa von einteiligen Titanimplantaten im Hundemodell untersucht wurde.
In dieser Studie zeigten sich die ersten Anzeichen einer epithelialen Proliferation nach einer
Heilungsperiode von 1 bis 2 Wochen. Ein ausgereiftes Epithel hatte sich nach einem Zeitraum
von 6 bis 8 Wochen etabliert. Die Gro3e des Epithels nahm von 0,5 mm in den ersten beiden
Wochen auf 1,42 mm nach 4 Wochen bis auf 1,7-2,1 mm nach 6 und 12 Wochen zu. In
dhnlicher Weise organisierten sich auch die subepithelialen Bindegewebsfasern nach einem
Zeitraum von 4 bis 6 Wochen nach Implantatinsertion (Berglundh et al., 2007a). Die Grofle
der epithelialen Barriere, die in dieser Studie beschrieben wurde, ist vergleichbar mit den
histologischen Beobachtungen in der Kontrollgruppe der vorliegenden Arbeit. Diese Daten
wurden nicht in die Auswertung mit einbezogen, wurden aber separat gemessen. Der Abstand
zwischen dem Rand der Mukosa und der apikalsten Ausdehnung des langen Saumepithels

betrug 1,5 — 1,8 mm.
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Eine dhnliche Ausdehnung des Saumepithels wurde von Schwarz et al. 2008 im mesialen und
distalen Bereich von Camlog-Implantaten (Durchmesser 3,8 mm) nach einer Heilungsdauer

von 12 Wochen im Hundemodell gemessen.

Alle diese Ergebnisse weisen zusammen mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie darauf
hin, dass ein horizontaler Versatz von 0,3 mm die vertikale Dimension des langen
Saumepithels verringern konnte. Allerdings konnten durch dieses Konzept die
Umbauvorgidnge am krestalen Knochen nicht auf signifikante Art und Weise verringert
werden, auch wenn die durchschnittlichen Werte fiir die Distanz zwischen Implantatschulter
und koronalstem Knochen-Implantatkontakt sowie fiir die Distanz zwischen Implantatschulter
und kndchernem Alveolarkamm, sowohl nach kurzen (Becker et al., 2007) als auch nach
langeren Untersuchungszeitrdumen von bis zu 6 Monaten, die Tendenz aufwiesen sich zu

verringern.

In diesem Zusammenhang muss allerdings beachtet werden, dass der durchschnittliche
krestale Knochenverlust nach 6 Monaten von 0,5 mm in der Testgruppe bis 0,8 mm in der
Kontrollgruppe reichte. Diese Werte waren geringer als die gleichen Werte in frither
veroffentlichten Studien. Dies galt sowohl fiir Implantate mit passenden als auch fiir
Implantate mit durchmesser-reduzierten Abutments (Becker et al., 2007; Schwarz et al.,
2008).

Diese Unterschiede konnten auf den experimentellen Implantattyp, der in der vorliegenden
Studie verwendet wurde, zuriickzufiihren sein. Dieser beinhaltete eine leichte Modifikation
des Makrodesigns, bei dem die Abschriagung unterhalb des Implantathalses reduziert worden
ist. In weiterfithrenden Studien, die die Frage der verschiedenen Implantattypen bearbeiten,

sollten diesbeziigliche Abweichungen genauer untersucht werden.

Bei der Interpretation der vorliegenden Ergebnisse sollte weiterhin in Betracht gezogen
werden, dass auch additive Faktoren wie biomechanischer Stress oder mikrobiologische
Undichtigkeiten mit zu der leichten Knochenresorption in beiden untersuchten Gruppen
gefithrt haben konnten. Einige Studien weisen darauf hin, dass Abutments mit einem
geringeren Durchmesser im Bereich des Implantat-Abutment Interface den biomechanischen

Stresses verringern konnen (Maeda et al., 2007; Schroetenboer et al., 2008).

In diesem Zusammenhang muss betont werden, dass in der vorliegenden Studie sowohl die
passenden als auch die durchmesser-reduzierten Abutments einen relativ groen Korper

aufwiesen, damit es zu eine gewissen Belastung der Implantate kam. Im Gegenzug konnte
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dies aber auch zu einem bakteriellen Leakage entlang des Implantat-Abutment Interface

gefiihrt haben.

In einer In-vitro-Studie konnte gezeigt werden, dass eine dynamische Belastung von
Implantaten mit passenden Abutments die Stabilitdt der Implantat-Abutment Verbindung
reduzierte und dementsprechend zu einer bakteriellen Besiedlung des Spaltes fiihrte
(Steinebrunner et al., 2005). Diese Beobachtung wurde durch histologische Daten gestiitzt,
die ein geringes Entziindungszellinfiltrat im periimplantiren Bindegewebe im Bereich des
Implantat-Abutment Interfaces nach einer Heilungsperiode von 2 und 12 Wochen zeigten
(Schwarz et al., 2007).

Auch wenn durch konventionelle histologische Analysen keine Riickschliisse auf ein
mikrobielles Leakage gezogen werden konnen, hat auch die vorliegende Studie ein
Entziindungszellinfiltrat im unmittelbaren Bereich der Implantat-Abutment Verbindung
gezeigt. Wenn auch in der iiberwiegenden Anzahl der Proben dieses Entziindungszellinfiltrat
oberhalb des periimplantiren Knochens endete, so kann dennoch der Einfluss des Infiltrates
auf die initialen Knochenumbauvorginge im periimplantiren Bereich wihrend der initialen
Wundheilung  nicht abgeschitzt werden. Da die apikale Ausdehnung des
Entziindungszellinfiltrates im Bereich der Verbindungsstelle zwischen Implantat und
Abutment sowohl in der Gruppe der Implantate mit passenden als auch in der Gruppe der
Implantate mit durchmesser-reduzierten Abutments dhnliche Werte aufwiesen, ist es fraglich,
ob das Konzept des Platform Switchings die unerwiinschten Effekte des mikrobiellen
Leakage im Bereich des krestalen periimplantiren Knochens verhindern kann (Lazzara und
Porter, 2006).

5.3 Schlussfolgerung

5.3.1 Schlussfolgerung der klinischen Nachuntersuchung

Innerhalb der Grenzen der vorliegenden retrospektiven Auswertung eines klinischen

Datenbestandes ergeben sich aus den Ergebnissen folgende Schlussfolgerungen:

Durch den patientenspezifischen Einflussfaktor des Geschlechts der Patienten wurde die
Uberlebenszeit enossaler Implantate signifikant beeinflusst. Minnliche Patienten wiesen in
diesem Zusammenhang, vermutlich aufgrund des unterschiedlichen Reinigungsverhaltens von

Minnern und Frauen, hdufiger periimplantire Infektionen als weibliche Patienten auf.
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Ebenfalls signifikant beeinflusste das Patientenalter die Entstehung periimplantérer

Infektionen. Je dlter ein Patient war, desto eher entwickelte er eine periimplantére Infektion.

Der Faktor, der die Entstehung periimplantédrer Infektionen am deutlichsten beeinflusste, war
die periimplantidr vorhandene Plaquemenge. Je mehr Plaque an den jeweiligen Implantaten

vorhanden war, desto hiufiger kam es zu periimplantiren Entziindungen.

Demgegeniiber hatten die Faktoren chronische Parodontitis der Restbezahnung, der
Implantatdurchmesser, das Implantatalter, die Implantatlokalisation, die periimplantiren
mukosalen Verhiltnisse, die Art der prothetische Suprakonstruktion sowie praimplantologisch
durchgefiihrte Augmentationen keinen statistisch signifikanten Einfluss auf die Entstehung

periimplantérer Infektionen.

5.3.2 Schlussfolgerung des tierexperimentellen Teils der Arbeit

Innerhalb der Grenzen des vorliegenden tierexperimentellen Teils der Arbeit kann
zusammenfassend gesagt werden, dass das Konzept des Platform Switchings keinen Einfluss
auf die krestalen periimplantiren Knochenumbauvorginge iiber einen Zeitraum von 6
Monaten hatte. Entsprechend deuten die Ergebnisse darauf hin, dass das Platform Switching
nicht als geeignete priventive MaBlnahme fiir die Entstehung periimplantéirer Infektionen

angesehen werden kann.
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6. Zusammenfassung

6.1. Zusammenfassung des klinischen Teils der Arbeit

Der Einsatz enossaler Implantate hat sich im Laufe der letzten Jahre zu einer bewihrten
Methode entwickelt, fehlende Zihne zu ersetzen. Aufgrund der stetig zunehmenden Anzahl
zahnirztlich inserierter Implantate ist in den nédchsten Jahren ein Anstieg

postimplantologischer Komplikationen wahrscheinlich.

Insgesamt muss bei der Entstehung periimplantéirer Infektionen der Plaqueakkumulation an
Implantaten die groBte Bedeutung beigemessen werden. Allerdings scheinen weitere

Risikofaktoren das Auftreten dieser Erkrankung zu begiinstigen.

Das Ziel der vorliegenden retrospektiven Auswertung eines klinischen Datenbestandes war
es, eine Antwort auf die Frage zu finden, inwiefern die Uberlebenszeit enossaler Implantate
neben der Plaqueakkumulation durch das Geschlecht der Patienten, durch das Alter der
Patienten, den Zeitraum seit Implantatinsertion, die Implantatlokalisation, den
Implantatdurchmesser, durch Parodontopathien, durch ein- oder zweizeitige augmentative
Verfahren, durch die Art der prothetischen Versorgung sowie durch die mukosalen

Verhiltnisse klinisch und radiologisch beeinflusst wird.

Dazu wurden insgesamt 129 Implantate im Rahmen einer Kontrolluntersuchung an der
Westdeutschen Kieferklinik nachuntersucht. Bei allen Patienten erfolgte die Protokollierung
des Geschlechts und des Alters sowie der parodontalen Verhiltnisse der Patienten. Des
weiteren wurde der jeweilige Durchmesser der inserierten Implantate, der Zeitraum, welcher
seit Implantatinsertion vergangen war, die Bestimmung der jeweils vorhandenen
Plaquemenge, die periimplantiren mukosalen Verhiltnisse, die Art der prothetischen
Versorgung und die Implantatlokalisation erhoben. Ferner wurde ermittelt, ob in dem Bereich,
in den die Implantate inseriert worden sind, vor der Implantation eine ein- oder zweizeitige

Augmentation durchgefiihrt worden war.

Abschlielend wurde der Zustand der jeweiligen Implantate durch die Beurteilung der Blutung

auf Sondierung, durch die Sondierungstiefe und durch rontgenologische Aufnahmen bewertet.
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In der anschlieBenden statistischen Auswertung wurde untersucht, welche Korrelation
zwischen den verschiedenen oben genannten patienten- und implantatspezifischen Faktoren
und dem Zustand der Implantate bestand. Die Auswertung fand dabei implantatbezogen mit
Hilfe des Chi-Quadrat Tests statt.

Von den insgesamt 129 inserierten Implantaten befanden sich zum Zeitpunkt der
Nachuntersuchung noch alle Implantate in situ. 10,1 % der gesetzten Implantate wiesen einen
periimplantdr gesunden Zustand auf, bei 28,7 % war eine periimplantdre Mukositis und bei

61,2 % eine Periimplantitis feststellbar.

Durch das Geschlecht der Patienten wurde die Uberlebenszeit enossaler Implantate signifikant
beeinflusst. Ebenfalls einen signifikanten Einfluss hatte das Patientenalter.

Der Faktor, der die Entstehung periimplantérer Infektionen am deutlichsten beeinflusste, war
die periimplantdr vorhandene Plaquemenge. Je mehr Plaque an den jeweiligen Implantaten
vorhanden war, desto hiufiger kam es zu periimplantiren Entziindungen.

Demgegeniiber wurde dem patientenspezifischen vermeintlichen Risikofaktor chronische
Parodontitis, dem Implantatdurchmesser, dem Implantatalter, der Implantatlokalisation, den
periimplantdren mukosalen Verhiltnissen, der prothetischen Suprastruktur sowie
priimplantologisch durchgefiihrten Augmentationen kein Einfluss auf die Uberlebenszeit

enossaler Implantate nachgewiesen.

6.2 Zusammenfassung des tierexperimentellen Teils der Arbeit

Der tierexperimentelle Teil der vorliegenden Arbeit hatte zum Ziel, den Einfluss des
sogenannten Platform Switchings auf die Umbauvorginge im krestalen Bereich des
periimplantaren Knochens an transmukosal einheilenden Titanimplantaten {iber einen
Untersuchungszeitraum von 6 Monaten in einem Hundemodell zu untersuchen. Man erhofft
sich durch dieses Konzept, die krestale Knochenresorption so weit zu reduzieren, dass auch
die im ersten Teil der vorliegenden Arbeit untersuchten periimplantiren Infektionen positiv in
ihrer Entstehung beeinflusst werden konnen. Die Implantatinsertion erfolgte geméall der
Angaben des Herstellers in der Weise, dass die Implantatschulter 0,4 mm oberhalb des

Knochenniveaus inseriert wurde.

Schraubenférmige Titanimplantate wurden im Unterkiefer von 12 Hunden inseriert und
randomisiert entweder mit passenden oder mit durchmesser-reduzierten Abutments (zirkuldrer

horizontaler Versatz: 0,3 mm) versorgt. Jeweils drei Hunden wurden Heilungszeitraume von
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4, 8, 12 und 24 Wochen zugeordnet. Nach deren T6tung wurden Probenbldcke entnommen,
histologisch aufbereitet und histomorphometrisch ausgewertet. Dabei wurden Messungen
zwischen der Implantatschulter (IS) auf der einen und der apikalsten Ausdehnung des langen
Saumepithels (aJE), dem koronalsten Knochenniveau in Kontakt zum Implantat (CLB) und

dem knochernen Alveolarkamm (BC) auf der anderen Seite, durchgefiihrt.

Nach 24 Wochen betrugen die durchschnittlichen Differenzen zwischen IS — alJE, IS — CLB
und IS — CB fiir den bukkalen Bereich 0,2 + 1,2 mm, 0,3 + 0,7 mm und 0,3 + 0,8 mm. Fiir den
lingualen Bereich betrugen die entsprechende Unterschiede 0,2 + 0,9 mm, 0,3 + 0,5 mm und
0,3 + 0,8 mm. Der Vergleich zwischen den Gruppen zeigte weder fiir die bukkalen noch fiir

die lingualen Bereiche signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (P > 0,05).

Insgesamt weisen die Ergebnisse des vorliegenden tierexperimentellen Teils dieser Arbeit
darauf hin, dass das Konzept des Platform Switchings in Kombination mit einer
transmukosalen Einheilung der Implantate und einer Insertionstiefe von 0,4 mm oberhalb des
krestalen Knochenniveaus keinen signifikanten Einfluss auf die Knochenresorption im

periimplantédren Bereich nach einer Heilungsperiode von 24 Wochen hat.
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Zusammenfassung

Zusammenfassung des klinischen Teils der Arbeit

Das Ziel der klinischen Arbeit war es, eine Antwort auf die Frage zu finden, inwiefern die
Uberlebenszeit enossaler Implantate neben der Plaqueakkumulation durch das Geschlecht und
das Alter der Patienten, den Zeitraum seit Implantatinsertion, die Implantatlokalisation, den
Implantatdurchmesser, durch Parodontopathien, durch ein- oder zweizeitige augmentative
Verfahren, durch die prothetische Versorgung sowie durch die mukosalen Verhiltnisse
beeinflusst wird. Dazu wurden insgesamt 129 Implantate nachuntersucht. An allen
Implantaten wurden die oben genannten moglichen Einflussfaktoren erhoben. AbschlieBend
wurde der Zustand der Implantate durch die Beurteilung der Blutung auf Sondierung, durch
die Sondierungstiefe und durch réntgenologische Aufnahmen bewertet. Anschlieend wurde
statistisch untersucht, welche Korrelation zwischen den verschiedenen mdglichen
Einflussfaktoren und dem Zustand der Implantate bestand. Von den 129 inserierten
Implantaten befanden sich zum Zeitpunkt der Nachuntersuchung noch alle Implantate in situ.
10,1 % der gesetzten Implantate wiesen einen periimplantir gesunden Zustand auf, bei 28,7 %
war eine periimplantidre Mukositis und bei 61,2 % eine Periimplantitis feststellbar. Einen
signifikanten Einfluss auf die Entstehung periimplantirer Infektionen hatten ausschlielich
das Geschlecht und das Alter der Patienten sowie die periimplantir vorhandene Plaquemenge.

Zusammenfassung des tierexperimentellen Teils der Arbeit

Der tierexperimentelle Teil der Arbeit hatte zum Ziel, den Einfluss des Platform Switchings
auf Umbauvorginge im krestalen Bereich des periimplantiren Knochens iiber einen
Untersuchungszeitraum von 6 Monaten im Hundemodell zu untersuchen. Schraubenférmige
Implantate wurden bei 12 Hunden inseriert und randomisiert entweder mit passenden oder mit
durchmesser-reduzierten Abutments versorgt. Jeweils drei Hunden wurden Heilungszeitrdume
von 4, & 12 und 24 Wochen zugeordnet. Nach deren Toétung wurden Probenbldcke
entnommen, histologisch aufbereitet und histomorphometrisch ausgewertet. Dabei wurden
Messungen zwischen der Implantatschulter (IS) auf der einen und der apikalsten Ausdehnung
des langen Saumepithels (aJE), dem koronalsten Knochenniveau in Kontakt zum Implantat
(CLB) und dem knéchernen Alveolarkamm (BC) auf der anderen Seite, durchgefiihrt. Nach
24 Wochen betrugen die durchschnittlichen Differenzen zwischen IS — alE, IS — CLB und IS
— CB fiir den bukkalen Bereich 0,2 + 1,2 mm, 0,3 + 0,7 mm und 0,3 + 0,8 mm. Fiir den
lingualen Bereich betrugen diese 0,2 = 0,9 mm, 0,3 + 0,5 mm und 0,3 = 0,8 mm. Der
Vergleich zwischen den Gruppen zeigte weder fiir die bukkalen noch fiir die lingualen
Bereiche signifikante Unterschiede zwischen den Gruppen (P > 0,05). Insgesamt weisen die
Ergebnisse des vorliegenden tierexperimentellen Teils dieser Arbeit darauf hin, dass das
Konzept des Platform Switchings keinen signifikanten Einfluss auf die Knochenresorption im
periimplantiren Bereich nach einer Heilungsperiode von 24 Wochen hat. ——
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