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Einleitung

1 Einleitung

Seit der Versorgung des ersten Patienten mit einem dentalen Implantat im Jahr 1965 an
der Universitdt Lund in Schweden hat die dentale Implantologie eine bestandige
Weiterentwicklung erfahren. Dentale Implantate sind mittlerweile eine wissenschaftlich
abgesicherte Therapieform zum Ersatz einzelner Zahne im teilbezahnten Kiefer und auch
bei der Versorgung des zahnlosen Patienten mit festsitzendem oder abnehmbarem
Zahnersatz (Klinge et al. 2018).

In mehreren klinischen Studien konnte gezeigt werden, dass dentale Implantate eine
Uberlebensrate von mehr als 95% nach Funktionsperioden von zehn Jahren aufweisen
(Buser et al. 2012; Degidi et al. 2012; Fischer und Stenberg 2013; Gotfredsen 2012; Jemt
2016). Dies bedeutet, dass nach dieser Beobachtungszeit noch 19 von 20 inserierten

Implantaten in Funktion sind.

In systematischen Ubersichtsarbeiten und Metaanalysen konnte gezeigt werden, dass ca.
2-3% der inserierten Implantate wahrend der Einheilphase verloren gehen. Darlber
hinaus wurde eine jahrliche Verlustrate von 0,3-1,3% kalkuliert (Jung et al. 2012;
Pjetursson et al. 2012; Sailer et al. 2012).

Dieser primar hohe Wert fur in Funktion befindliche Implantate lasst jedoch eventuell
aufgetretene Komplikationen unberlcksichtigt (Pjetursson und Heimisdottir 2018).
Entsprechend konnten in den systematischen Reviews zwar hohe Uberlebensraten
identifiziert werden, gleichzeitig zeigte sich aber, dass nur ca. zwei Drittel der versorgten
Implantate in einem Beobachtungszeitraum von funf Jahren frei von Komplikationen
waren (Jung et al. 2012; Pjetursson et al. 2012; Sailer et al. 2012). Komplikationen, die
wahrend der Funktionsphase einer implantatprothetischen Versorgung auftreten kdnnen,

werden unterteilt in:

- Biologische Komplikationen: Verlust in der Einheilphase, Erkrankungen der
periimplantaren Weich- und Hartgewebe (Mombelli et al. 2012)

- Technische Komplikationen: Materialfrakturen im Bereich der Suprakonstruktionen
oder bei Implantatkomponenten oder auch Lockerungen von
Schraubverbindungen

- Technische Komplikationen: Materialfrakturen im Bereich der Suprakonstruktionen
oder bei Implantatkomponenten oder auch Lockerungen von

Schraubverbindungen

Pjetursson et al. (2014) untersuchten in einer Ubersichtsarbeit, ob die Haufigkeit von

Verlusten und Komplikationen im Zuge der Weiterentwicklung der dentalen Implantologie
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reduziert werden konnte. Die Autoren konnten zwar in Publikationen, die nach 2000
erschienen sind, eine Reduktion der Komplikationsraten feststellen, dennoch zeigten sich
insbesondere fur Verblendkeramikfrakturen und biologische Komplikationen weiterhin
sehr hohe Pravalenzraten. Die Evaluation der Ursachen und Strategien zur Vermeidung
derartiger Komplikationen ist daher in den letzten zehn Jahren in den Fokus der klinischen

Forschung gertickt (Klinge et al. 2018).

Bereits seit mehr als 20 Jahren ist bekannt, dass der Langzeiterfolg
implantatprothetischer Versorgungen insbesondere durch biologische Komplikationen
verringert werden kann (van Steenberghe et al. 1993). Die European Federation of
Periodontolgy definierte zwei Auspragungsformen biologischer Komplikationen bei
dentalen Implantaten (Lang und Berglundh 2011; Sanz et al. 2012): Mukositis und

Periimplantitis.

Mukositis ist als reversible Entzindung der periimplantdren Mukosa definiert. Die
Entzindung ist dabei auf die Weichgewebe begrenzt und ein periimplantarer
Knochenverlust Iasst sich nicht nachweisen (Mombelli et al. 2012). Es gibt eine starke
Evidenz tierexperimenteller und klinischer Studien, dass die Biofilmakkumulation der
primare atiologische Faktor der Mukositis ist. Durch die Entfernung des Biofilms kénnen
wieder gesunde, entzindungsfreie Verhaltnisse der periimplantaren Mukosa erzielt
werden. Typische klinische Symptome der Mukositis sind Schwellung, Roétung und

Blutung auf Sondieren (bleeding on probing =BOP) (Berglundh et al. 2018).

Periimplantitis wird als plaqueassoziierte pathologische Veranderung der periimplantaren
Weich- und Hartgewebe definiert (Lafaurie et al. 2017; Lasserre et al. 2018). Sie ist
charakterisiert durch eine Entzindung der periimplantaren Weichgewebe und einen
progressiven Verlust des periimplantaren Knochens wahrend der Funktionsphase.
Klinische Zeichen einer Periimplantitis sind BOP und/oder Suppuration, eine Zunahme der
Sondierungstiefen und zusatzlich ein progressiver Knochenverlust im Vergleich zu

vorangegangenen radiologischen Befunden (Renvert et al. 2018).

Das wissenschaftliche Interesse flr den Bereich der biologischen Komplikationen hat
insbesondere in den letzten zehn Jahren stark zugenommen. So konnten bei einer
Recherche im Web of Science im Februar 2018 allein 1.932 Artikel mit dem Keyword
Lperiimplantitis“ identifiziert werden. Diese Artikel wiesen flir das Jahr 2017 mehr als 7.000
Zitate auf. Im Jahr 2007 betrug die Anzahl der Zitate flr wissenschaftliche Artikel mit dem
Suchbegriff ,periimplantitis lediglich 1.000 (Klinge et al. 2018).

In einer systematischen Ubersichtsarbeit von Derks und Tomasi (2015) konnten

Pravalenzraten fir Mukositis von 19-65% bestimmt werden. Die Haufigkeit der

2
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Periimplantitis schwankte zwischen 1 und 47%. Im Rahmen einer Metaanalyse konnte
eine mittlere Pravalenz fir die Mukositis von 43% und fir die Periimplantitis von 22%
bestimmt werden. Dies ist auch in Ubereinstimmung mit den Ergebnissen anderer
Ubersichtarbeiten und zeigt die hohe Relevanz biologischer Komplikationen fir den
klinischen Langzeiterfolg implantatprothetischer Versorgungen (Lee et al. 2017; Munoz et
al. 2018; Salvi et al. 2017).

Der Erfolg einer Periimplantitistherapie ist nach den bislang vorliegenden Daten aus
systematischen Ubersichtsarbeiten und Metaanalysen nur schwer vorhersagbar (Daugela
et al. 2016; Ramanauskaite et al. 2016; Roccuzzo et al. 2018). Im Vergleich zu einer
Therapie bei einem bereits fortgeschrittenen und ausgepragten Knochenabbau (Daugela
et al. 2016; Ramanauskaite et al. 2016; Roccuzzo et al. 2018) konnte jedoch gezeigt
werden, dass eine Therapie der Periimplantitis effektiver ist, wenn sie in einem méglichst
frthen  Stadium erfolgt. Daher erscheint es wichtig, einerseits effektive
Praventionsstrategien flr die Entstehung einer Periimplantitis zu untersuchen,
andererseits aber auch klinisch  validierte und routinemaRig einsetzbare
Diagnoseverfahren zu etablieren, die eine frihzeitige Diagnostik der Periimplantitis
ermoglichen (Derks und Tomasi 2015). Fir die Entwicklung effizienter
Praventionsstrategien ist in erster Linie die Generierung von Daten zur Pravalenz und
zum Schweregrad periimplantarer Erkrankungen erforderlich. Hierbei sind auch
patientenspezifische und/oder implantatspezifische Risikofaktoren zu berlicksichtigen
(Renvert und Quirynen 2015).

Im Rahmen mehrerer klinischer Studien konnten bislang Daten zu potentiellen
Risikofaktoren, die eine Assoziation mit einer periimplantaren Erkrankung aufweisen,
identifiziert werden. So konnten Zementlberschisse, eine parodontale Vorerkrankung,
aber auch Rauchen als Risikofaktoren identifiziert werden. Bislang sind keine eindeutigen
Aussagen zum Einfluss von Allgemeinerkrankungen (z. B. Diabetes oder kardiovaskulare
Erkrankungen) oder einer genetischen Pradisposition auf das Erkrankungsrisiko flr
Periimplantitis mdglich (Dreyer et al. 2018; Renvert und Quirynen 2015). Demgegenlber
zeigen die Ergebnisse systematischer Ubersichtsarbeiten, dass durch die regelmaRige
Teilnahme an einem strukturierten Vorsorgeprogramm das Risiko fir biologische

Komplikationen reduziert werden kann (Dreyer et al. 2018; Renvert und Polyzois 2015).

Widersprichliche Ergebnisse wurden fir den potentiellen Einfluss spezifischer

Mikroorganismen und die Progression periimplantarer Erkrankungen publiziert (Lafaurie et

al. 2017). Ubereinstimmung besteht lediglich hinsichtlich der Tatsache, dass die

Mikroflora in  parodontalen und periimplantaren Lasionen eine komplexe

Zusammensetzung mit Uberwiegend anaeroben Mikroorganismen aufweist (Renvert und
3
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Quirynen 2015). Zudem konnten auch Mikroorganismen, die primar nicht mit einer
parodontalen Erkrankung assoziiert sind (S. aureus und Candida albicans) gehauft in
periimplantaren Lasionen nachgewiesen werden (Lafaurie et al. 2017). Parodontale
Lasionen und periimplantare Erkrankungen scheinen unterschiedliche Erkrankungsformen

in Bezug auf die vorherrschende Mikroflora darzustellen (Lafaurie et al. 2017).

Bei parodontalen Erkrankungen konnte durch den Nachweis spezifischer
Mikroorganismen und deren Haufigkeit eine Korrelation zur Progression der Erkrankung
nachgewiesen werden (Wang et al. 2016). Fur periimplantare Lasionen liegen
demgegenuber jedoch nur sehr wenige Erkenntnisse vor, die durch den qualitativen und
quantitativen Nachweis von Mikroorganismen prognostische Aussagen zum Fortschreiten
einer periimplantaren Lasion erlauben. Dies gilt in analoger Weise fir Testverfahren, mit
denen durch den Nachweis spezifischer Biomarker (z. B. Metallomatrixpeptidasen) eine
Korrelation zum Progressionsrisiko einer periimplantaren Erkrankung nachgewiesen

werden soll (Wang et al. 2016).
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2 Literaturubersicht

2.1 Zahnarztliche Implantate

In der Zahn-, Mund- und Kieferheilkunde bezeichnet man einen aus alloplastischem
Material bestehenden Korper, der die Funktion einer Zahnwurzel Ubernimmt, als
Implantat. Das Implantat dient dem Ersatz verloren gegangener Zahne und der
Befestigung von Kronen, Brucken, Prothesen und Epithesen (Glauser et al. 2007; Jung et
al. 2008; Klinge et al. 2018; Sailer et al. 2009) und hat sich vor allem im Bereich der
Totalprothetik zur Verbesserung der Retention bewahrt (Roccuzzo et al. 2012) Die
nachfolgende Abbildung 2.1 zeigt ein Implantat vom Typ Ankylos (Dentsply Friadent,
Mannheim).

Abbildung 2.1 Implantat vom Typ Ankylos (Dentsply Sirona, Mannheim)
(mit freundlicher Genehmigung von Dentsply Sirona Implants, Mannheim,
Deutschland)

Indikationen flr orale Implantate sind in erster Linie ein zahnloser Kiefer bzw. ein
Lickengebiss mit Schaltllicke oder Freiendsituation (Avila et al. 2009). Weitere mdgliche

Indikationen fir dentale Implantate sind nachfolgend aufgelistet (Wehrbein 1994):

1. Sie sollten die Invasivitat (Pfeilerpraparation) bei konventionellen prothetischen

Versorgungsmaoglichkeiten herabsetzen, um intakte Zahnhartsubstanz zu erhalten,

2. Zur Mdglichkeit der Segmentierung einer konventionellen Briickenversorgung bei
grolien Spannweiten, wenn entweder nicht genligend Pfeilerzdhne vorhanden
5
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sind, diese zu ungunstig verteilt sind oder qualitativ nicht mit eingebunden werden

konnen,

3. Bei fragwurdigen Pfeilerkonstruktionen oder bei Pfeilerzdhnen mit ungewisser

Prognose,
4. Bei dem Wunsch des Patienten nach festsitzendem Zahnersatz,

5. Zur orthodontischen Verankerung bei unzureichender dentaler Verankerungs -

madglichkeit.

Implantate haben sich zur Verbesserung der Retention von Prothesen im zahnlosen
Kiefer bewahrt (Pjetursson et al. 2008; Roccuzzo et al. 2012). Aber auch im Bereich von
Einzelzahnimplantaten finden sie aufgrund der Substanzschonung von Nachbarzahnen in
den letzten Jahren eine weite Anwendung (Glauser et al. 2007; Jung et al. 2008; Sailer et
al. 2009). Aufgrund ihrer hohen wissenschaftlich belegten Uberlebensrate von 96% nach
funf Jahren (Sailer et al. 2009) und 94,9% nach zehn Jahren (Albrektsson et al. 2012;
Buser et al. 2012; Degidi et al. 2012; Fischer und Stenberg 2013; Gotfredsen 2012; Jemt
2016) werden Implantate in der Zukunft einen immer groéf3er werdenden Stellenwert in der
Zahnmedizin bekommen und sind schon jetzt ein etabliertes Mittel der Wahl bei zu

ersetzenden Zahnen (Lin et al. 2006).

Derzeit sind die wissenschaftlichen klinischen Daten flr keramische Implantate im
Allgemeinen und flir Zirkonoxid-Implantate im Besonderen nicht ausreichend, um
keramische Implantate fir die routinemafige klinische Anwendung zu empfehlen
(Andreiotelli et al. 2009). Obwohl einige kurzfristige klinische Berichte verfligbar sind und
zufriedenstellende Ergebnisse liefern, sollten kontrollierte klinische Studien mit einer
Nachuntersuchung von finf Jahren oder langer durchgefihrt werden (Ozkurt und
Kazazoglu 2011). In Zukunft geht man jedoch davon aus, dass Zirkonoxid vor allem im
asthetisch relevanten Bereich zunehmend mehr in den Vordergrund tritt, momentan aber
noch zu wenig aussagekraftige Studien vorliegen, um die Bestandigkeit eindeutig

nachweisen zu kénnen (Andreiotelli et al. 2009).

Auch Titan-Zirkon-Legierungen (Roxolid, Institut Straumann AG) versprechen sehr gute
Ergebnisse. Die Meta Analyse von Altuna et al. 2016 zeigt Uberlebensraten von 98,4%
und 97,8% ein Jahr nach Insertation und 97,7% und 97,3% nach zwei Jahren. Allerdings
erwahnt er auch, dass Langzeitergebnisse fehlen, um die klinische Leistungsfahigkeit zu

bestatigen.

Kontraindikationen lassen sich in temporare und permanente Kontraindikationen

unterteilen. Zu den temporar allgemeinmedizinischen Kontraindikationen zahlen

vorribergehende Infekte, Erkrankungen und Therapien, die zwar temporar das
6
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Immunsystem beeinflussen, aber durch ihre zeitliche Begrenzung keine absolute
Kontraindikation darstellen (Chrcanovic und Albrektsson und et al. 2016; Ouanounou et
al. 2016). Kritischer sind Stoffwechselerkrankungen zu betrachten. Aber auch Allergien,
Systemerkrankungen des Knochens oder des endokrinen Systems konnen absolute
allgemeinmedizinische Kontraindikationen darstellen. Lange Zeit galt Diabetes mellitus
noch als relative Kontraindikation fir Implantatversorgungen, da das Risiko
periimplantarer Infektionen und sogar fehlender Osseointegration zweifellos héher ist
(Dreyer et al. 2018; Ferreira et al. 2006). Jedoch ist man heute in der Lage, auch
Patienten mit gut eingestelltem Diabetes mellitus durch chirurgische Techniken und einer
sorgfaltig ausgewahlten Platzierung implantologisch zu versorgen. (Abadzhiev und
Balcheva 2009; Naujokat et al. 2016; Turkyilmaz 2010). Eine signifikant erhdhte
Verlustgefahr von Implantaten haben Patienten nach radiatio. Eine Studie von Granstrom
et al. (1999) Uber einen Zeitraum von 16 Jahren ergab, dass die Bestrahlung bei 53,7%
der Implantate zum Misserfolg fihrte. Zusatzlich fanden sie jedoch heraus, dass dieser
Misserfolg durch eine unterstitzende hyperbare Sauerstoffbehandlung (HBO) die
Erfolgsrate entscheidend verbesserte. Das Fazit der Studie ist jedoch, dass eine
Implantatinsertion im bestrahlten Knochen mit einer erhdhten Ausfallrate einhergeht, man
dieser durch eine adjuvante HBO-Behandlung aber zumindest teilweise entgegenwirken
kann. Unklar scheint das Risiko bei Patienten zu sein, welche sich in einer
Bisphosphonattherapie befinden. Hierzu fehlen randomisierte klinische Langzeitstudien

mit einem langeren Beobachtungszeitraum (de-Freitas et al. 2016)

2.2 Komplikationen

Komplikationen lassen sich in technische, biologische und sonstige Komplikationen
einteilen. Liaw et al. (2015) unterscheiden in ihrer Studie zwischen biomechanischen
Uberbelastungen, Infektionen, Entziindungen und anderen Grinden. Tabelle 2.1 gibt
einen Uberblick tber haufig aufgefiihrte Komplikationen. Die folgende Arbeit beschéaftigt

sich im Anschluss ausschlieRlich mit den biologischen Komplikationen.
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Tabelle 2.1 Komplikationen

Komplikationen | Art

Literatur

technische Uberkonturierung -> Blutungen
Kronen-/ Abutmentfrakturen
Dezementierung / Schraubenlockerung
Implantatfraktur

(Calderon et al. 2014)

(Romeo und Storelli 2012)
(Romeo und Storelli 2012)
(Tagger Green et al. 2002)

Platzierung und Restauration (John et al. 2013)
biologische Mukositis (Rodrigo et al. 2012)
Periimplantitis (Lang et al. 2000)
sonstige Zementreste (Quaranta et al. 2017)
Bruxismus (Chrcanovic und Kisch und
et al. 2016)

2.2.1 Periimplantédre Erkrankungen

Als periimplantare Erkrankungen bezeichnet man eine periimplantare Mukositis und eine
Periimplantitis. Dabei handelt es sich um entziindliche Erkrankungen (Sanchez-Perez et
al. 2011) grundsatzlich multifaktorieller Erkrankungsgenese (Mombelli et al. 2012; Tomasi
und Derks 2012). Der Begriff periimplantare Erkrankungen wurde erstmals von Mombelli
im Jahr 1987 erwahnt (Mombelli et al. 1987). Definitionsgemal ist eine periimplantare
Mukositis eine reversible Entziindung des periimplantaren Weichgewebes (Mukosa) ohne
ein Anzeichen von Knochenverlust (Ata-Ali et al. 2011; Salvi et al. 2012). Heute nimmt
man an, dass sich die periimplantare Mukositis von der Gingivitis nicht grundlegend
unterscheidet und eine Immunantwort auf bakterielle Belastungen der Gingiva ist (Lang
und Berglundh 2011). Zudem sind beide Erkrankungen reversibel (Salvi et al. 2012).
Allerdings ist anzumerken, dass die typischen Entzindungszeichen, wie Rétung und
Schwellung, aufgrund der veranderten Vaskularisierung an Implantaten geringer
ausgepragt sind als an naturlichen Zahnen. An Implantaten gehen sie lediglich vom
Periost des umgebenden Knochens und nicht von parodontalen und supraperiostalen

Gefalien wie bei der Gingivitis aus (Berglundh et al. 1994).

Die Periimplantitis ist eine irreversible Entziindung des periimplantaren Gewebes, bei der
es zu einem radiologisch erkennbarem krestalen Knochenabbau um das Implantat herum
kommt (Lafaurie et al. 2017; Lang und Berglundh 2011; Lasserre et al. 2018; Rinke et al.
2011). Sie hingegen unterscheidet sich im Umfang, in der Zusammensetzung der Lasion
sowie der Progression entscheidend von der Parodontitis. Die Parodontitis dominiert ein
sich selbst begrenzender Prozess mit einer ,sich schitzenden“ Bindegewebskapsel,
welcher bei periimplantaren Lasionen gelegentlich fehlt (Lang und Berglundh 2011). Die
Periimplantitis verlauft zirkuldr um das Implantat und bildet haufig schusselférmige
erkennbare Defekte aus (Schwarz et al. 2007). Tabelle 2.2 gibt einen Uberblick (iber

aktuelle Studien, welche die Inzidenz und Pravalenz von Mukositis und Periimplantitis
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angeben.

Tabelle 2.2 Inzidenz und Pravalenz von Mukositis / Periimplantitis

Quelle Beobachtungs- | Material Ergebnisse
zeit
Marrone et al. 2013 | 5 Jahre 103 Patienten Pravalenz:
266 Implantate Mukositis: 38%
Periimplantitis: 23%
Duque et al. 2016 1 Jahr 25 Patienten Pravalenz:
64 Implantate Mukositis: 81,2%
conventional implants
(Cls) / 90% platform
switching implants (PSls)
Periimplantitis: 15,6%
(Cls) / 6,6% (PSls)
van Velzen et al. 10 Jahre 177 Patienten Inzidenz:
2015 374 Implantate Periimplantitis: 7%
Derks et al. 2015 Meta-Analyse 11 Studien Pravalenz:

Mukositis: 19% - 65%

(mittlere Pravalenz 43%)
Periimplantitis: 1% - 47%
(mittlere Pravalenz 22%)

Daubert et al. 2015 | 11 Jahre 96 Patienten Pravalenz:
225 Implantate Mukositis: 33%
Periimplantitis: 16%
Rinke et al. 2011 68,2 + 24,8 89 Patienten Pravalenz:
Monate Mukositis: 45%

Periimplantitis: 11%

Dierens et al. 2012

16 bis 22 Jahre

46 Patienten
46 Implantate

Inzidenz:
Periimplantitis 5%

Koldsland et al.
2010

8,4 Jahre

109 Patienten

Pravalenz:
Mukositis 47,1%
Periimplantitis: 11,3%

Wie der Tabelle 2.2 zu entnehmen ist, zeigen sich gréRere Varianzen in der Pravalenz
und der Inzidenz von Mukositis und Periimplantitis bei entsprechend unterschiedlichen
Beobachtungszeiten. Die Pravalenz von Mukositis und Periimplantitis erstreckt sich von
19 bis 65% und von 1 bis 47% (Derks und Tomasi 2015). Bei der Betrachtung der Daten
bleibt zu berlcksichtigen, dass unterschiedliche Definitionen fir Mukositis und
Periimplantitis verwendet wurden, was die Aussagen zur tatsdchlichen Haufigkeit von
Mukositis und Periimplantitis sehr erschwert. Zukunftige Studien zur Epidemiologie
periimplantarer Erkrankungen sollten daher einheitliche Definition und Patientenparameter
beinhalten, um sie vergleichbar und aussagekraftig zu machen (Derks und Tomasi 2015;

Munoz et al. 2018).



Literaturtbersicht

2.3 Atiologie

Nach heutigem Kenntnisstand ist die Atiologie periimplantérer Erkrankungen, genau wie
die parodontaler Erkrankungen, multifaktoriell (Mombelli et al. 2012; Tomasi und Derks
2012). Das heilt, dass neben dem primar biofilminduzierten Einfluss des
Erkrankungsgeschehens, auch den Risikofaktoren ein  modulierender Effekt
zugesprochen wird (Abbildung 2.2). Mikrobielle Einflussgréflen nehmen, genau wie
genetische Risikofaktoren, Umwelt- und erworbene Risikofaktoren, Einfluss auf
periimplantare Erkrankungen und kénnen diese negativ beeinflussen (Kotsovilis et al.
2008; Mombelli et al. 2012; Park et al. 2017).

Umwelt- und erworbene Risikofaktoren
Tabakkonsum

m iische Zichen

einer Entziindung

Antikdrper

Pathogene Immunantwort Metabolismus
Mikroorganismen des befallenen fvon Bindegewel
(Biofilm) Wirts und Knochen

Entstehung und

) Progresion
der Erkrankung

Genetische Risikofaktoren

Virulenzfaktoren

Abbildung 2.2 Atiologisches Modell der Parodontitis, Ubertragbar auch fir
Periimplantitis (modifiziert nach Saxer et al. 2007)

Risikofaktoren lassen sich in gesicherte, allgemeine und iatrogene Risikofaktoren fir
periimplantare Erkrankungen unterscheiden (Heitz-Mayfield 2008; Tomasi und Derks

2012). Zu den gesicherten Risikofaktoren werden

- parodontale Vorerkrankungen,

- eine schlechte Compliance / Mundhygiene

- und das Rauchen gezahilt.
Durch die Patienten beeinflussbare Risikofaktoren sind vor allem das Rauchen und die
Mundhygiene (Dreyer et al. 2018; Renvert und Polyzois 2015; Smeets et al. 2014). So
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fuhrt das Rauchen zu einem doppelt so hohen Implantatverlust (Johnson und Hill 2004;
Park et al. 2017). Andere Studien belegen, dass Raucher ein bis zu 32fach erhdhtes
Risiko haben eine Periimplantitis zu bekommen (Rinke et al. 2011; Roos-Jansaker et al.
2006). Allerdings sollten nach aktuellen Studien diese Ergebnisse mit Vorsicht interpretiert
werden, da das Rauchen zwar die Ausfallrate nach Insertion signifikant beeintrachtigt und
auch das Risiko postoperativer Infektion erhoht, oftmals aber unkontrollierte Stérfaktoren
vorkommen (Chrcanovic et al. 2015; Stacchi et al. 2016). Eine weiterer Hauptrisikofaktor
fur die Entstehung periimplantarer Erkrankungen bleibt eine schlechte Mundhygiene /
Compliance (Dreyer et al. 2018). Der somit einhergehende orale pathogene Biofilm
begunstigt die Entstehung einer Mukositis und damit auch langfristig die Entstehung einer
Periimplantitis (Heitz-Mayfield 2008; Leonhardt et al. 1992; Mombelli und Lang 1998).
Eine schlechte Mundhygiene erhdht das Risiko einer Periimplantitis um das 2,5fache
(Heitz-Mayfield 2008). Als weiterer nicht zu vernachlassigender Risikofaktor wird eine
parodontale Vorerkrankung angesehen (Casado et al. 2011; Dreyer et al. 2018; Renvert
et al. 2014; Renvert und Quirynen 2015; Stacchi et al. 2016). Patienten mit einer
parodontalen Vorerkrankung bekommen mit 28,8% deutlich haufiger eine Periimplantitis
als Patienten ohne diese (5,8%) (Karoussis et al. 2003). Auch in anderen Studien wurde
dieser Zusammenhang bestatigt (Cho-Yan Lee et al. 2012; Hardt et al. 2002; Heitz-
Mayfield 2008; Smith et al. 2017) und ein statistisch signifikanter Zusammenhang
zwischen parodontalen  Vorerkrankungen und periimplantdren  Erkrankungen
nachgewiesen (Casado et al. 2013). 56% der Patienten mit einer parodontalen
Vorerkrankung hatten im Anschluss an die Implantation eine periimplantare Mukositis und
26% bekamen eine Periimplantitis, die im parodontal gesunden Gebiss bei etwa 10% liegt
(Swierkot et al. 2012). Demzufolge haben Patienten mit einer parodontalen
Vorerkrankung ein funffach hoheres Risiko eines Implantatversagens, ein dreifach
héheres Risiko einer Mukositis und ein 14 mal hoheres Risiko einer Periimplantitis
(Swierkot et al. 2012). Andererseits bleibt zu erwahnen, dass das Risiko periimplantarer
Erkrankungen bei Patienten mit parodontaler Vorgeschichte durch eine adaquate

Parodontitis-Therapie deutlich gesenkt werden kann (Goh et al. 2017).

Allgemeine Risikofaktoren, welche mit einer schwachen Evidenz belegt sind, werden

folgend aufgelistet:

- Diabetes mellitus

- Alkoholkonsum
latrogene und sonstige mogliche Risikofaktoren werden durch teilweise sehr
widerspruchliche Ergebnisse zwar erwahnt, es fehlen allerdings aussagekraftige Studien
(Dreyer et al. 2018).

11



Literaturtbersicht

Einige dieser sind folgend aufgeflihrt und beschrieben:

- Augmentation

- Fehlpositionierung des Implantats

- Implantatoberflache /-design

- Zementuberschlsse

- Interaktionen von Medikamenten

- Biomechanische Einflisse (Bruxismus / Fehlbelastung)

- Technische Komplikationen (Schraubenlockerung)
Die Augmentation an der Implantationsstelle hat scheinbar wenig Einfluss auf die
klinischen Zeichen periimplantarer Erkrankungen (Karbach et al. 2009). Auch die
Oberflachenrauhigkeit von Implantaten hat keinen Einfluss auf die Einheilung und die
bakterielle Besiedlung der Implantate (Karbach et al. 2009; Lang und Berglundh 2011).
Durch die wachsende Anzahl zementierter Implantatkronen und die Tendenz zur
submukdsen Platzierung der Kronenrander in asthetisch anspruchsvollen Bereichen steigt
allerdings die Anzahl an Periimplantitiserkrankungen vor allem durch Zementiberschisse
stark an (Linkevicius et al. 2013; Pesce et al. 2015; Quaranta et al. 2017; Weng 2011).
Auch Bruxismus ist ein nicht zu vernachlassigender Faktor fur Komplikationen. Allerdings
ist auch dieser Risikofaktor mit einer eher schwachen Evidenz belegt. So legen Studien
nahe, dass Bruxismus die Rate des Implantatversagens, wie auch die von mechanischen
und technischen Komplikationen signifikant erhéht (Chrcanovic und Kisch und et al. 2016;
Papi et al. 2017).

2.3.1 Oraler Biofilm

Der orale Biofilm ist definiert als eine weiche, zahe, dreidimensionale mikrobielle
Besiedlung mit fester Anhaftung der Bakterien an den Oberflachen der Mundhéhle. In der
Mundhoéhle konnten weit mehr als 500 Bakterienspezies isoliert und nachgewiesen
werden, von denen allerdings nur eine geringe Anzahl mit parodontalen Erkrankungen
assoziiert sind (Moore und Moore 1994). Hierbei werden sehr stark, stark und moderat
pathogene Bakterien unterschieden. Entsprechend ihrer Pathogenitat kann man potentiell
parodontopathogene Bakterien in verschiedene mikrobielle Komplexe einteilen. Jeder
dieser Komplexe enthalt Bakterien ahnlicher Pathogenitat und Charakteristika. Die
Komplexe arbeiten untereinander synergistisch (Socransky et al. 1998). In Abbildung 2.3

werden die Bakterien aufgrund ihrer Pathogenitat dargestellt.
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sehr stark pathogen

Aggregatibacter
actinomycetemcomitans

stark pathogen

moderat pathogen

Peptostreptococcus micros

Prevotella intermedia

Fusobacterium nucleatum

Eubacterium nodatum

Campylobacter rectus

Eikenella corrodens

Capnocytophaga spez.

Abbildung 2.3 Pathogenitat der Bakterien

Entsprechend ihrer Pathogenitat kénnen finf verschiedene Komplexe unterschieden

werden (Abb.2.4):

- roter Komplex: Tannerella forsythia (Tf), Porphyromonas gingivalis (Pg) und

Treponema denticola (Td)

- orangener Komplex: Fusobacterium nucleatum (Fn), Prevotella intermedia (Pi) und

Peptostreptococcus micros (Pm)

- gelber Komplex: Eubacterium nodatum (En) und Campylobacter rectus (Cr),

- gruner Komplex: Capnocytophaga Spezies (Cs) und Eikenella corrodens (Ec),

violetter Komplex: Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aac).

Der rote Komplex ist auffallend haufig bei parodontalen Erkrankungen anzufinden

(Socransky et al. 1998).
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Agregatibacter
actinomycetemcomitans

Prevotella intermedia

Peptostreptococcus
micros
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nucleatum
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nodatum

L

Abbildung 2.4 Darstellung der Bakterien in Komplexen bei der Etablierung parodontaler
Erkrankungen nach Socransky et al. 1998

Die bedeutendsten potentiell parodontopathogenen Bakterien Aac, Pg, Td, Tf, Pi, Pm und

Fn werden folgend naher charakterisiert.

Aggregatibacter Actinomycetemcomitans (Aac) ist ein motiles, fakultativ anaerobes,
gramnegatives Stdbchen und zahlt zum violetten Komplex. Es kommt vor allem bei
Patienten mit einer aggressiven Parodontitis gehauft vor (Sanchez et al. 2015;
Timmerman und van der Weijden 2006). Es ist bekannt, dass Aac auch bei gesunden
Patienten auftritt, hier allerdings in deutlich geringerer Konzentration als bei einer

Parodontitis (Torrungruang et al. 2015).

Porphyromonas gingivalis (Pg) ist ein anaerobes, gramnegatives, nicht sporenbildendes
Stabchen, welches ahnlich wie Aac als Leitkeim der Parodontitis fungiert (Diaz et al. 2006;
Socransky et al. 1998). Pg versucht das angeborene Immunsystem zu umgehen und in
einer Wirtszelle zu tberleben (Olsen und Yilmaz 2016). Pg ist an der Pathogenese einer
Parodontitis stark beteiligt. JUngste Ergebnisse haben die Rolle von Pg als wichtigen und
einzigartigen Pathogen belegt (Sakanaka et al. 2015). Dieses Bakterium besitzt die
Fahigkeit in unterschiedlichen Umgebungen auf verschiedene Art und Weise zu wirken.
Pg erhoht die Virulenz der parodontalen Mikroflora und schafft so ein gunstiges
Zusammenspiel anderer Spezies. Aullerdem kann Pg in gingivale Epithelzellen
eindringen und die epitheliale Barriere in tiefere Gewebe passieren, von wo aus Pg

persistierende Infektionen im Zahnfleischgewebe steuert (Sakanaka et al. 2015). Wie
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auch Aac ist bei Pg eine enge Korrelation zu Parodontitis bekannt (Faghri et al. 2007;

Puig-Silla et al. 2012; Torrungruang et al. 2015).

Treponema denticola (Td) ist eine anaerobe, gramnegative Spirochate. Td ist vorwiegend
in tiefen parodontalen Taschen anzufinden (Socransky et al. 1998). Es ist bekannt, dass
Pg und Td synergistisch die Immunantwort eines Wirtes stimulieren und somit einen

alveolaren Knochenabbau induzieren (Orth et al. 2011).

Tannerella forsythia (Tf) ist ein obligat anaerobes, gramnegatives Stabchen (Socransky et
al. 1998). Die Pravalenz von Pg und Tf ist mit Gber 60% bei Parodontitispatienten auffallig
hoch. Beide Keime werden auch sehr haufig zusammen nachgewiesen, weshalb davon
auszugehen ist, dass auch sie synergistisch arbeiten. AuRerdem lasst sich zweifelsohne
eine positive Korrelation zwischen einer chronischen Parodontitis und Tf herstellen
(Settem et al. 2012; Tomita et al. 2013). Ebenfalls bekannt ist, dass Tf sehr eng mit Fn
assoziiert ist und diese beiden synergistisch die Immunantwort des Wirtes stimulieren,

welche einen alveolaren Knochenverlust induziert (Settem et al. 2012).

Prevotella intermedia (Pi) ist ein gramnegatives, obligat anaerobes, bewegliches
Stabchen, welches stark mit einer Parodontitis assoziiert ist und als Wegbereiter fir den
roten Komplex benannt wird. Au3erdem wird Pi als Leitkeim des orangenen Komplexes
bezeichnet (Socransky et al. 1998). Bei Jugendlichen erhdht sich die Anzahl von Piin der
subgingivalen Plaque mit zunehmendem Fortschritt der parodontalen Entziindung
signifikant (Yang et al. 2014).

Peptostreptococcus micros (Pm) ist eine anaerobe, grampositive, nicht sporenbildende
Kokke (Kugelbakterium) (Socransky et al. 1998). Pm ist eng mit einer Parodontitis
assoziiert und ist altersunabhangig. Deutlich wird, dass Pm in einer aktiven Parodontitis
mit 47% haufiger als bei einer inaktiven Parodontitis (14%) vorkommt (Rams et al. 1992).
Aullerdem ist bekannt, dass Pm mit Fn und Pg koaggregiert (Kremer und van
Steenbergen 2000).

Fusobacterium nodatum (Fn) ist ein nicht motiles, obligat anaerobes, gramnegatives,
spindelférmiges Stabchen, welches sich vermehrt bei parodontalen Erkrankungen
nachweisen lasst und genau wie Pi und Pm zum orangenen Komplex gehért (Socransky
et al. 1998). Fn ist ein opportunistischer Krankheitserreger, von dem angenommen wird,
dass er als Bricke zwischen Frih- und Spatkolonisation der Plaque fungiert. Wie schon
erwahnt, arbeitet Fn bei der Biofilmbildung und Pathogenese synergistisch mit Tf (Settem
et al. 2012).

Der Zusammenhang zwischen Plaqueakkumulation und Mukositis wurde in

verschiedenen Studien nachgewiesen (Ericsson et al. 1992; Pontoriero et al. 1994). Die
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mikrobiologische Besiedlung bzw. das Keimspektrum von Implantaten entspricht
annahernd dem von natirlichen Zahnen (Lang et al. 1993; Leonhardt et al. 1992). Bei
vielen Implantaten, welche wieder entfernt werden mussten, wurden dieselben
mikrobiologischen Komplexe festgestellt, die auch bei einer Parodontitis vorherrschen
(Augthun und Conrads 1997; Becker et al. 1990; Rams und Link 1983). Vorherrschende
subgingivale Spezies sind hier, wie bei Zahnen auch, Pg, Tf, Fn, Campylobacter gracilis,
Streptococcus intermedius und Pm (Persson und Renvert 2014; Tanner et al. 1997). Bei
der Periimplantitis ist die Zusammensetzung des subgingivalen Biofilms &hnlich der einer
chronischen Parodontitis (Mombelli und Decaillet 2011), welcher vorwiegend aus
gramnegativen Bakterien besteht. Periimplantdre Erkrankungen weisen aufierdem
gelegentlich eine hohe Anzahl an Peptostreptokokken oder Staphylokokken auf (Mombelli
und Decaillet 2011).

Die parodontopathogenen Bakterien Aac, Pg, Td, Tf und Pi konnten in kranken, wie auch
in gesunden Implantaten festgestellt werden (Ata-Ali et al. 2011). Allerdings nur bei
Patienten mit periimplantaren Erkrankungen in einer Konzentration groRer als 10%. Man
kam zu der Schlussfolgerung, dass vor allem Aac und Pg die vorherrschenden Erreger
periimplantarer Zerstérung sind (Ata-Ali et al. 2011). Zu &hnlichen Ergebnissen kamen
auch Hultin et al. (2002) und Shibli et al. (2008).

24 Aktuelle Erkenntnisse zu mikrobiologischen Befunden an Implantaten

Der orale Biofilm, der am haufigsten mit der Periimplantitis einhergeht, ist gekennzeichnet
durch Spirochaten und bewegliche Formen von gramnegativen Anaerobiern (Sanchez-
Garces und Gay-Escoda 2004). Es ist allerdings nicht moglich, erkrankungsspezifische
Bakterien eindeutig zuzuordnen, da hierzu teilweise sehr widersprichliche Ergebnisse
vorliegen. Dies liegt vor allem an der Komplexitat der Struktur und dem breiten Spektrum
der Bakterien periimplantarer Erkrankungen (Belibasakis 2014; Charalampakis und
Belibasakis 2015; Lafaurie et al. 2017; Mombelli und Decaillet 2011). Und obwohl bei
periimplantaren Erkrankungen potentiell parodontopathogene Bakterien vorliegen (wie
zum Beispiel Pg, Tf, Piund Td), existiert eine Vielzahl an weiteren Bakterien, welche nach
aktuellen Erkenntnissen bei der Entstehung und der Progression der Parodontitis eine
eher untergeordnete Rolle spielen, periimplantare Erkrankungen jedoch férdern (Albertini
et al. 2015; Persson und Renvert 2014).

Die Periimplantitis stellt eine heterogene Mischinfektion dar, die parodontopathologische
Mikroorganismen, nicht kultivierbare asaccharolytische anaerobe gram-positive Stabchen

und andere nicht kultivierbare gramnegative Stabchen sowie selten opportunistische

16



Literaturtbersicht

Mikroorganismen wie enterische Stabchen und Staphylococcus aureus enthalt. (Lafaurie

et al. 2017).

Tabelle 2.3 gibt einen Uberblick (iber parodontitistypische und nicht parodontitistypische

Bakterien, welche an gesunden wie auch erkrankten Implantaten vorliegen.

Parodontitistypische Bakterien

Nicht parodontitistypische Bakterien

Aggregatibacter actinomycetemcomitans
Campylobacter rectus

Fusobacterium nucleatum

Parvimonas micra

Prevotella infermedia

Porphyromonas gingivalis

Tannerella forsythia

Treponema denticola

Actinomyces odotolyticus
Campylobacter gracilis
Campylobacter showae
Fusobacterium periodonticum
Haemophilus influenza
Helicobacter pylori
Pseudomonas aeruginosa
Staphylococcus anaerobius

Staphylococcus aureus
Staphylococcus haemolyticus
Staphylococcus intermedius
Streptococcus mitis
Treponema socranskii
Veillonella parvula

Tabelle 2.3 parodontitistypische / nicht parodontitistypische Bakterien gesunder und
erkrankter Implantate (nach Persson und Renvert 2014)

Letztendlich ist davon auszugehen, dass die Komplexitdt und Heterogenitat
periimplantarer Erkrankungen sehr umfangreich ist und die Bedeutung der verschiedenen
Mikroorganismen nach aktuellem Kenntnisstand noch unklar erscheint (Charalampakis
und Belibasakis 2015; Faveri et al. 2015; Lasserre et al. 2018; Mombelli und Decaillet

2011; Padial-Molina et al. 2016).

2.5 Diagnostik periimplantarer Erkrankungen

Nachfolgend wird auf die Diagnostik zur Erkennung periimplantarer Erkrankungen
eingegangen. Hierzu wird in klinische und erweiterte Diagnostik unterteilt. Tabelle 2.4 gibt
einen Uberblick Uber die aktuellen klinisch-diagnostischen Kriterien periimplantérer
Erkrankungen.
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Kriterium Mukositis Periimplantitis
Reversibilitat Ja bedingt
Zunahme der Sondierungstiefen Nein ja

Blutung auf Sondierung (BOP positiv) Ja ja

Pus / Suppuration nein fakultativ
réntgenologischer Knochenabbau nein ja
Implantatlockerung nein Finalstadium
Schmerzen fakultativ fakultativ

Tabelle 2.4 Klinisch-diagnostische Kriterien periimplantarer Erkrankungen

2.5.1 Klinische Diagnostik periimplantarer Erkrankungen

Die klinische Diagnostik gilt nach wie vor als Standardverfahren zur Detektion
periimplantarer Erkrankungen (Heitz-Mayfield 2008; Lang und Berglundh 2011).
Diagnostische Kriterien sind dabei die Blutung auf Sondierung, erhéhte Sondierungstiefen
periimplantarer Taschen, Suppuration und radiologisch auffalliger Knochenverlust am
Implantat (Renvert et al. 2018; Sanchez-Garces und Gay-Escoda 2004). Entscheidend fur
die Verlaufskontrollen sind die Ausgangsbefunde. Allen voran die Sondierungstiefen und
ein Ausgangsrontgenbild, welches moglichst zum Zeitpunkt der Eingliederung der
Suprakonstruktion bzw. mit Abformpfosten erhoben werden sollte. Im weiteren Verlauf ist
darauf zu achten, dass die Sondierungstiefen mdglichst an den gleichen Referenzstellen
erhoben werden und dass bei Roéntgenbildern zur Verlaufskontrolle stets dieselbe
Aufnahmetechnik zur Réntgendiagnostik verwendet wird (Berglundh et al. 2018; Heitz-
Mayfield 2008).

Klinisch spricht man von einer periimplantdren Mukositis, wenn die Blutung auf
Sondierung positiv ist (Berglundh et al. 2018; Lang und Berglundh 2011; Renvert et al.
2018). Das Hauptkriterium einer Periimplantitis ist der radiologisch festgestellte
Knochenabbau mit einer einhergehenden Blutung auf Sondierung (BOP) und mdglichen
erhdhten Taschentiefen (Berglundh et al. 2018; Elemek und Almas 2014; Lang und
Berglundh 2011; Renvert et al. 2018). Klinisch sind die Patienten haufig schmerzfrei
(Mombelli 1997). Obwohl bei einer Periimplantitis koronal die kndcherne Unterstitzung
verloren geht, bleibt das Implantat meist osseointegriert und damit klinisch stabil. Aus
diesem Grund ist die Mobilitat ein unspezifisches diagnostisches Merkmal (Elemek und
Almas 2014).
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2.5.2 Erweiterte Diagnostik periimplantarer Erkrankungen

Zusatzlich zur klinischen Diagnostik besteht die Moglichkeit periimplantare Erkrankungen
mit Hilfe einer mikrobiologischen Diagnostik und dem Nachweis von Metalloproteinasen
(aMMP-8) zu untersuchen. Die vorliegende Arbeit beschaftigt sich mit der
mikrobiologischen Diagnostik genauer und untersucht deren Sinnhaftigkeit bzw.

Mehrgewinn fir die Diagnostik periimplantarer Erkrankungen.

Da periimplantare Erkrankungen primar bakterielle Infektionserkrankungen sind (Mombelli
et al. 2012), liegt die Annahme nahe, dass die Beurteilung der Zusammensetzung des
periimplantaren Biofilms, u. a. der potentiell parodontopathogenen Bakterien, sinnvoll
erscheint. Aktuelle Studien weisen jedoch sehr widerspruchlich Ergebnisse auf
(Belibasakis 2014; Charalampakis und Belibasakis 2015; Lafaurie et al. 2017; Lasserre et
al. 2018). Schwierig macht es hierbei vor allem die Tatsache, dass gesunde und erkrankte
Implantate eine ahnliche Zusammensetzung der Bakterien aufweisen. Zwar gibt es
quantitative Unterschiede in der Zusammensetzung der Bakterien, aber auch diese fiihren
in verschiedenen Studien zu unterschiedlichen Ergebnissen (Albertini et al. 2015;
Belibasakis 2014; Charalampakis und Belibasakis 2015; Mombelli und Decaillet 2011;
Persson und Renvert 2014). Entsprechend der aktuellen Lage der Literatur, erscheint eine
mikrobiologische Diagnostik vorerst nicht aussagekraftig zu sein. Dieser Aspekt soll im
Folgenden naher betrachtet werden. Aus diesem Grund beschaftigt sich die vorliegende
Arbeit eingehend mit der Beurteilung der Sinnhaftigkeit und des Nutzens
mikrobiologischer Tests als erweitertes diagnostisches Verfahren zur Erkennung
periimplantarer Erkrankungen. AulRerdem wird der Einfluss von moglichen Risikofaktoren

auf periimplantare Erkrankungen untersucht.
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3 Material und Methoden

3.1 Studiendesign

Bei der vorliegenden Arbeit handelt es sich um eine praxisbasierte klinische
Querschnittsstudie zur Untersuchung potentiell parodontopathogener Keime an
Implantaten mit unterschiedlichen Krankheitszustdnden: gesund, Mukositis und
Periimplantitis. Die genutzten Proben stammen aus einem Patientenklientel einer
klinischen Studie (Rinke et al. 2011). Diese Studie wurde von der Ethikkommission der
Georg-August-Universitat Gottingen genehmigt (Nr.3/1/09). Die Patienten wurden
mindlich Uber die Studie aufgeklart und gaben eine schriftliche Einverstandniserklarung

zur Teilnahme an der Studie ab. Sie nahmen freiwillig an der Studie teil.

3.2 Patienten

Im Rahmen einer klinischen Studie wurden Patienten der Zahnarztpraxis Priv.-Doz. Dr.
Rinke, Dr. Jablonski & Kollegen in Hanau untersucht. Diese wurden im Zeitraum vom
01.01.1998 bis zum 31.12.2005 mit Implantaten ausschlieBlich vom Typ Ankylos
(Dentsply Sirona, Mannheim) im teilbezahnten Kiefer und zementierter Suprakonstruktion
versorgt. Untersucht wurden gesunde Implantate und Implantate mit periimplantaren
Erkrankungen wie Mukositis und Periimplantitis. Mukositis wurde entsprechend der
Kriterien von Roos-Jansaker et al. (2006) definiert (PDD 4 mm und positiver BOP).
Entsprechend der Definition von Karoussis et al. (2004) und Roos-Jansaker et al. (2006)
wurde eine Periimplantitis diagnostiziert, wenn zusatzlich zu den Symptomen der
periimplantaren Mukositis ein progressiver Knochenverlust réntgenologisch festgestellt

werden konnte.

Die Teilnehmer waren sowohl mannlich als auch weiblich im Alter von 18 bis 75 Jahren
und haben risikoorientiert, bis zu viermal jahrlich, an einer Mundhygienebetreuung mit
professioneller Zahnreinigung teilgenommen. Eine Prophylaxe/UPT wurde im ersten Jahr
nach Implantation alle drei Monate und spater alle sechs Monate durchgefiihrt. Patienten,
bei denen sich eine ineffektive Plaquekontrolle in der posttherapeutischen Phase
herausstellte (> 35%) wurden weiterhin alle drei Monate zur Prophylaxe / UPT einbestellt.
Dieses Intervall wurde anschlielend beibehalten, bis die Plaquekontrolle unter 20% fiel.
Patienten, deren Prophylaxeabstdande innerhalb des Intervalls lagen, wurden in
regelmafige PZR/UPT klassifiziert.
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Die Behandlung umfasste folgende Elemente:

- Einschatzung des Gingivablutungsindex (GBI) (Ainamo und Bay 1975) und der
Plaguekontrolle (O'Leary et al. 1972)

- Mundhygieneinstruktion

- Motivation zu einer effektiven Plaquekontrolle

- Professionelle Zahnreinigung mit abschlie3ender Politur
- Fluoridierung

Folgende Ausschlusskriterien wurden fiir die Patienten definiert:

- Probanden unter 18 Jahren

- immunsupprimierte Patienten

- organtransplantierte Patienten

- Patienten, bei denen eine Endokarditisprophylaxe erforderlich ist
- Vorliegen von Hepatitis A, B, C, TBC, HIV

- Patienten mit Niereninsuffizienz

- Patienten mit Anfalls- oder Nervenleiden

- suchtkranke Patienten

- bekannte Unvertraglichkeit/Uberempfindlichkeit

- vorliegende Schwangerschaft

- keine regelmaRige Teilnahme an der professionellen Mundhygienebetreuung

- prothetische Versorgung der Implantate erfolgte mit einer abnehmbaren
Suprakonstruktion

3.3 Allgemeine Datenerfassung

Zu Beginn wurde eine allgemeine Anamnese erhoben. Besonderes Augenmerk wurde
hier auf die Rauchgewohnheiten, die parodontale Vorgeschichte und
Allgemeinerkrankungen wie z. B. Diabetes mellitus gelegt. Zusatzlich wurden die Ein- und
Ausschlusskriterien abgeklart und die Aufklarung des Patienten und dessen schriftliche
Einverstandniserklarung tberprift. Als Raucher wurden Patienten definiert, welche zum
Zeitpunkt der Implantation rauchten bzw. weniger als finf Jahre zuvor aufgehort hatten
(Lang und Tonetti 2003). Eine parodontale Vorerkrankung (Sys-Paro) wurde bei Patienten
erfasst, die innerhalb der letzten finf Jahre vor Implantation eine Parodontitistherapie

(scaling und root planing bzw. chirurgische Therapie) bekamen.

3.4 Spezifische Datenerfassung

Die spezifische Datenerfassung umfasste die implantatbezogenen Angaben und die

Nachsorge der einzelnen Implantate. Hierfiir wurden bei jedem Patient flr jedes Implantat
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folgende Parameter mindestens drei Jahre nach prothetischer Versorgung erfasst:
- Lokalisation des Implantates
- Implantationszeitpunkt
- Zeitpunkt der letzten Mundhygienebetreuung
- technische Komplikationen des Implantates
- Mobilitat
- Verlust

- Schmerzsymptomatik

3.5 Zahnarztliche Untersuchung

Im Rahmen eines Nachsorgetermins erfolgte eine systematische Nachuntersuchung der

Implantate sowie die Aufnahme folgender Parameter:
- Kariesindex (DMF-T)
- Entzindungsindex (PBI)
- Plaqueindex (PI)

- kompletter Parodontalstatus mit bleeding on probing (BOP) und Sondierungstiefen
(ST) der Restbezahnung

- gingivale Rezession mit Implantatexposition

- metrische Auswertung des PSAs zum Zeitpunkt drei Jahre nach prothetischer

Versorgung

Zusatzlich wurden Proben zur Bestimmung der Bakterienlast an den Implantaten
entnommen. Zweimal jahrlich wurde ein Zahnstatus aufgenommen und Taschentiefen an

vier Stellen der Zahne / Implantate gemessen.

Nachfolgend werden die wichtigsten Untersuchungsparameter kurz beschrieben.

3.5.1 Sondierungstiefen

Zur Erhebung der Sondierungstiefen wurde an vier Stellen jedes Implantates mit einer
millimeterskalierten Parodontalsonde gemessen (mesio-buccal, mesio-oral, disto-buccal
und disto-oral). Der jeweils héchste Wert wurde notiert. Hierfir wurde bei
gleichbleibendem Druck von ca. 0,25 N der Abstand vom Gingivarand bis zum Sulkus-

bzw. Taschenboden gemessen. Die Sonde wurde dabei parallel zur Implantatachse in
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den Sulkus eingebracht. 30 Sekunden nach dem Sondieren wurde der BOP erhoben.
Taschen >4 mm wurden anschlielend mit Hilfe von Ultraschall und Handinstrumenten
subgingival gereinigt. Fir das subgingivale Scaling an Implantaten wurde ein spezieller
Ultraschallaufsatz (Kavo Sonicflex Implant, Kava Dental GmbH, Biberach, Deutschland)

verwendet.

3.5.2 Radiologischer Knochenverlust

Der Knochenverlust wurde durch eine metrische Analyse der Panoramaschichtaufnahmen
(PSA) festgestellt. Alle PSAs wurden unter Verwendung der gleichen digitalen
Roéntgenstrahleinheit angefertigt (Orthophos, Sirona Dental Systems, Bensheim,
Deutschland). Die Daten wurden mit Hilfe eines Computerprogramms (Sidexis XG, Sirona
Dental Systems) und eines kalibrierten Monitors (SyncMaster 2443SW, Samsung,
Schwalbach, Deutschland) analysiert. Alle Réntgenbilder wurden von derselben Person
ausgewertet. Der Abstand zwischen Implantatschulter und marginaler Knochenstufe
wurde am mesialen und distalen Rand jedes Implantats gemessen. Die marginale
Knochenstufe wurde als der koronalste Punkt der Knochenkante, welche an die
Implantatoberflache angrenzt, definiert. Die Seite mit dem hdchsten ermittelten
Knochenverlust wurde fur den jeweiligen Patienten notiert. Als Grenzwert fur einen
progressiven Knochenverlust wurde ein Knochenabbau von mehr als 3,5 mm apikal der
Implantatschulter ~ zur  letzten  vorhandenen  Rdntgenaufnahme  angesehen.
Ausgangsrontgenbilder der Implantatsetzung wurden zum Vergleich des Knochenniveaus
herangezogen. Das originale Protokoll des Implantatsystems empfiehlt eine etwas
krestalere Position (0,5 mm) der Implantatschulter. Implantate mit einer subkrestal

platzierten Implantatschulter wurden aus der Studie ausgeschlossen (Rinke et al. 2011).

Von zehn Patienten mit insgesamt 46 Implantaten wurden die Rontgenbilder flr eine
zweite Analyse des marginalen Knochenniveaus ausgewahlt, um Prifschwankungen
festzusetzen. Diese Roéntgenbilder wurden aus einer Zufallszahlentabelle ausgewahilt.
83% der analysierten Implantate zeigten einen messbaren Unterschied von weniger als
0,5 mm, wahrend die restlichen Unterschiede zwischen 0,5 mm und 0,8 mm lagen (Rinke
et al. 2011).

3.5.3 Probenentnahme

Die Proben des subgingivalen Biofilms wurden mit sterilen Papierspitzen an allen

vorhandenen Implantaten entnommen. Vorab entfernte man den supragingivalen Biofilm.
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Die entsprechenden Implantatkonstruktionen wurden mit Hilfe von Watterollen trocken
gelegt und isoliert. AnschlieRend schob man die Papierspitze mit einer zahnarztlichen
Pinzette in die betroffene Tasche vor. Hier verblieb sie fur ca. zehn Sekunden. Nach der
Entnahme isolierte man die Papierspitze in einem Transportréhrchen. Dieses Procedere
wurde mesial und distal an jedem untersuchten Implantat mit zwei unterschiedlichen

Papierspitzen durchgefihrt, die abschlieend fir jedes Implantat gepoolt wurden.

3.6 Mikrobiologische Untersuchung

Der Nachweis bakterieller DNA erfolgte mit Hilfe der Polymerasekettenreaktion (PCR) im
Labor der Poliklinik flir Praventive Zahnmedizin, Parodontologie und Kariologie der

Universitatsmedizin Géttingen.

Der Laborteil wurde mit zwei molekulargenetischen Testsystemen, micro-IDent® und
micro-IDent®plus der Firma HAIN Lifescience (Nehren, Deutschland) durchgefihrt. Diese
unterschieden sich jedoch nur in der Bakterien-Spezies, wobei das Verfahren identisch
ist. Beide Verfahren beruhen auf einer DNA-STRIP-Technologie und erlauben die
gemeinsame molekulargenetische Identifizierung von insgesamt 11 potentiell

parodontopathogenen Bakterien-Spezies.

- Aggregatibacter Actinomycetemcomitans (Aac),
- Porphyromonas gingivalis (Pg),
- Tannerella forsythia (Tf),
- Treponema denticola (Td),
- Prevotella intermedia (Pi),
- Peptostreptococcus micros (Pm),
- Fusobacterium nucleatum/ periodonticum (Fn),
- Campylobacter rectus (Cr),
- Eubacterium nodatum (En),
- Eikenella corrodens (Er)
- Capnocytophaga spec. (Cs).
Die Aufbereitung der Proben und deren Auswertung gliederte sich in drei Phasen, welche

anschlieRend ausfuhrlich beschrieben werden:

1. der DNA-Isolierung aus subgingivalen Plagueproben und anschliefender PCR,
2. der Multiplex-Amplifikation mit biotinmarkierten Primern,
3. und der reversen Hybridisierung.
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3.6.1 DNA-Isolierung

Der Arbeitsraum sollte hierbei vollig frei von amplifizierter DNA sein. Ausgangsmaterial
der DNA-Isolierung sind die Papierspitzen der enthommenen Proben, mit denen die
subgingivalen Plaqueproben entnommen wurden. Nach der Entnahme sind die
Papierspitzen bis zu sieben Tage lagerbar. Fir die DNA-Isolierung verwendete man das
QIAamp DNA Mini Kit® (Firma Qiagen, Hilden, Deutschland), welches alle im Folgenden
verwendeten Puffer und Lésungen beinhaltet. Die folgenden Arbeitsschritte wurden
basierend auf dem Protokoll des Herstellers durchgefuihrt (Lyse, Adsorption und

Waschung) und nachfolgend beschrieben:

Lyse: fur jede Probe wurden 180 ul ATL-Puffer (Lysepuffer) und 20 uyl Proteinase K-
Ldésung in einem dafir geeigneten Gefall zusammengefihrt und vermischt. Das
entstandene Gemisch bewirkt die vollstandigen Lyse der zellularen Bestandteile des
subgingivalen Biofilms. AnschlieRend wurde in jedes Proberdhrchen mit innen liegender
Papierspitze 200 uyl der Mischung hinzugefligt und 30 s mit Hilfe eines Vortexmischers
grundlich gevortext. Dieses Gemisch wurde im Anschluss 10 min bei 70 °C inkubiert und

abschlielend anzentrifugiert.

Adsorption: Im Anschluss an die Lyse wurde den Proben je 200 ul AL-Puffer (enthalt
chaotrope Salze) hinzu gegeben, gevortext und 5min bei 95 °C inkubiert. Uber die
chaotropen Salze des AL-Puffers, wird die Adsorption der DNA-Bestandteile von den
Ubrigen Bestandteilen der Proteine bewirkt. Im Anschluss wurde das Gemisch kurz
anzentrifugiert und 200 ul Ethanol (96 - 100%ig) hinzugefligt. Abermals wurde das
Gemisch 15 s gevortext und anzentrifugiert. In ein Auffanggefald setzte man danach ein
beschriftetes Filter-Tube ein. Hierbei entstand eine LOsung, welche in das obere

Reservoir des Filter-Tubes pipettiert wurde.

Waschung: AbschlieBend mussten die letzten Verunreinigungen, wie z.B. Lipide und
Proteine, ausgewaschen werden. Das verschlossene Filter-Tube wurde hierzu fir eine
Minute bei 6000 x g (ca. 8000 U/m) in einer Standardzentrifuge zentrifugiert. Im Anschluss
verwarf man den Durchlauf. Nun wurde das Filter-Tube wieder in das Anfangsgefafl
gestellt und 500 ul AW1-Puffer zupipettiert (erster Waschpuffer). Dieses wurde wie im
vorausgegangenen Schritt erneut zentrifugiert und der Durchlauf wiederum verworfen.
AnschlieRend wurde das Filter-Tube nochmals in das Anfangsgefall gestellt und dem
zweiten Waschpuffer, 500 ul AW2-Puffer, zupipettiert. Im Anschluss wurde das Gemisch
3 min. bei maximaler Geschwindigkeit zentrifugiert. Nun setzte man das Filter-Tube in ein
frisches Auffanggefal® und zentrifugierte nochmals 1 min. bei maximaler Geschwindigkeit

zentrifugiert. Das Auffanggefall wurde anschlieliend verworfen und das Filter-Tube in ein
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sauberes beschriftetes 1,5 ml Reaktionsgefal® eingesetzt. Zu der DNA-Evolution
pipettierte man 200 ul AE-Puffer (Elutionspuffer). Gelagert wurden die gewonnen Proben

nach der Beschriftung bei -20 °C im Gefrierschrank.

Der AW1 und AW2 Puffer wurden, wie es das Protokoll der Herstellers (Firma Qiagen,
Hilden, Deutschland) verlangt, mit Ethanol versetzt. Zwei Heizbl6cke auf je 70 °C und
95 °C wurden vorgewarmt, um den ATL-Puffer (Lysepuffer, Qiagen, Hilden, Deutschland)

zum Losen in warmes Wasser stellen zu konnen.

3.6.2 Polymerasekettenreaktion (PCR)

AnschlieRend wurde die DNA mittels PCR vervielfaltigt. Die PCR unterteilt sich in zwei
Schritte. Anfangs wird die bereits isolierte DNA wie beschrieben repliziert, bzw. mittels
eines biotin-markierten Primers amplifiziert. Diese Vervielfaltigung ist erforderlich, um
anschlieltend die vorkommenden Bakterien qualitativ und semiquantitativ bestimmen zu
kénnen. Hier kommt es im Anschluss zur sogenannte Hybridisierung. Die replizierte DNA
lagert sich an den membrangebundenen Sonden an. Diese speziell von der Firma Hain
Lifescience (Nehren, Deutschland) hergestellten Sonden sind spezifisch fir das jeweilige
Bakterium. Die Bindung einer Bakterien-DNA, wird durch einen Farbumschlag auf einem
Teststreifen nachgewiesen. Hierdurch kann man das entsprechende Bakterium
identifizieren. Die relative Menge des Bakteriums spiegelt sich im Anschluss durch die
Intensitat des Farbumschlages wieder. Dieses Testverfahren wurde gemafy dem Protokoll
des Testverfahrens Micro-IDent® bzw. Micro-IDent® (plus) (Hain Lifescience, Nehren,
Deutschland) durchgeflhrt. Nachfolgend wird auf die einzelnen Schritte des Tests naher

eingegangen.

3.6.3 Amplifikation

Der Amplifikations-Mix von 45 ul wurde gesondert in einem Raum hergestellt, der frei von

DNA war. Alle folgenden Pipettierschritte wurden auf Eis durchgefihrt.

Pro Probe bendtigt man 35 ul PNM (Primer/Nukleotid-Mix), 5 ul 10-fach PCR-Puffer fir
Taq DNA Polymerase (enthalt 15 mM MgCly), 2 ul 25 mM MgCl>-Lésung, 0,2 ul (1 U) Taq
DNA Polymerase, 3 ul Wasser (molecular biology grade) zum Auffillen auf 45 ul und 5 pl

DNA-LAsung. Das ergibt ein Endvolumen von 50 pl.

Nun berechnet man die zu amplifizierenden Proben, welche sich aus der Zahl der zu
untersuchenden Proben zuzuglich der Zahl der gewunschten Kontrollproben ergibt und

erstellt sich einen Master-Mix. Dieser enthielt alle zur Amplifikation bendétigten
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Reagenzien, bis auf die DNA-L&sung.

Amplifikationsprodukte kénnen bei +4 °C bis -20 °C gelagert werden.

3.6.4 Hybridisierung

Die anfangs amplifizierte DNA musste anschlieBend identifiziert und einem Bakterium
zugeordnet werden. Hierzu wurden flr die Hybridisierung membrangebundene Sonden
verwendet. Alle nachfolgend verwendeten Materialien stammen vom gleichen Hersteller
(Hain Lifescience, Nehren, Deutschland) und sind im Micro-IDent® bzw. dem Micro-

IDent®(plus) Test enthalten. Auch diese wurden streng nach dem Protokoll verwendet.

Fir die Hybridisierung sind einige Vorbereitungen zu treffen. Es ist darauf zu achten, dass
das Schuittelwasserbad auf 45°C vorgewarmt ist, wobei die maximal zulassige
Abweichung bei +/- 1°C liegt. Der Hybridisierungspuffer (HYB) und die Stringent-
Waschlésung (STR) sind vor Gebrauch auf 37 - 45 °C aufzuwarmen, was sich in einem
Brutkasten gut erledigen lasst. Alle anderen Reagenzien, bis auf CON-C und SUB-C, sind
auf Raumtemperatur zu bringen. Das Konjugat-Konzentrat CON-C (orange) und das
Substrat-Konzentrat SUB-C werden nun in der bendtigten Menge im Verhaltnis 1:100 mit
dem dazugehdrigen Puffer verdiinnt, sprich CON-C mit CON-D und SUB-C mit SUB-D,

und gut vermischt. Beide sind lichtgeschutzt zu lagern.

Sind alle Vorbereitungen getroffen, sind es 14 Schritte bis zur Auswertung, welche

genauestens eingehalten werden mussen.

1. Fir jede zu untersuchende Probe wird in die untere Ecke einer Wannenkavitat
20 pl Denaturierungsreagenz (DEN) pipettiert.

2. Zu dieser gibt man jeweils 20 ul Amplifikat dazu, mischt diese durch Auf- und
Abpipettieren gut durch und Iasst sie 5Smin bei Raumtemperatur inkubieren

3. Anschlielend gibt man jeweils 1ml vorgewarmten und gut gemischten HYB dazu
und schwenkt die Wanne vorsichtig bis die Lésung eine homogene Farbung
aufweist.

4. Nun legt man in jede Kavitat einen schon mdoglichst vorher nummerierten
Membranstreifen (STRIPS).
Jetzt wird die Wanne fur 30 min bei 45 °C im Schittelwasserbad inkubiert.
Nach 30 min wird der Hybridisierungspuffer vollstandig entfernt.
Jeweils 1 ml STR zugeben und die Wanne fiir 15 min unter leichtem Schitteln im

Wasserbad inkubieren lassen.
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10.

11.

12.

13.

14.

Nach 15 min wird STR vollstandig entfernt. Ab diesem Schritt wird nur noch bei
Raumtemperatur gearbeitet.

Nun werden die Membranstreifen fur 1 min mit 1 ml Rinse-Losung im
Horizontalschittler gewaschen, anschlie®end wird die Rinse-Ldsung
abgeschittelt.

1 ml verdinntes Konjugat kommt jetzt zu jedem Membranstreifen hinzu und wird
fur 30 min auf dem Horizontalschuittler inkubiert.

Danach wird die Lésung abgeschittelt und jeder Membranstreifen zweimal fir je
1 min mit 1 ml Rinse-Losung und einmal mit ca. 1 ml destilietem Wasser
gewaschen.

Anschlieend gibt man 1 ml verdinntes Substrat zu jedem Membranstreifen und
I&sst es lichtgeschitzt und ohne Schitteln inkubieren.

Nach ca. 8 min entfernt man das Substrat und wascht die Membranstreifen wie
schon oben beschrieben zweimal mit destilliertem Wasser.

Letztendlich entfernt man die Membranstreifen mit einer Pinzette aus der Kavitat

und lasst sie auf saugfahigem Papier ca. 5 min trocknen.

3.6.5 Auswertung

Nachdem die Membranstreifen getrocknet sind, befestigt man sie auf eine geeignete

Unterlage und bewahrt sie lichtgeschutzt auf. Die Hybridisierung ergibt ein Bandenmuster,

welches mit Hilfe einer Schablone visuell ausgewertet wird. Ein Farbumschlag auf dem

Teststreifen weist die Bindung der speziellen Bakterien-DNA mit der Sonde nach,

wodurch das Bakterium identifiziert wird. Die Intensitdt des Farbumschlags gibt die

relative Menge des Bakteriums an. Die Einschatzung der Tiefenfarbung erfolgt hierbei

subjektiv. Diese Auswertung Iasst sich in funf Bereiche unterteilen:

Bereich O: die Keimkonzentration liegt unter der Nachweisgrenze

keine Entziindungsreaktion

Bereich 1: Keimkonzentration gering, ca. 103

normale Entziindungsreaktion, kein erhéhtes genetisches Risiko

Bereich 2: Keimkonzentration erhoht, < 10*

erhdhte Entziindungsreaktion, erhdhtes genetisches Risiko flr
progressive Parodontitis

Bereich 3: Keimkonzentration stark erhoht, < 10°

stark erhohte Entzindungsreaktion, stark erhohtes genetisches Risiko
fur progressive Parodontitis

Bereich 4: Keimkonzentration sehr stark erhdht, < 108

verminderte genetische Entziindungshemmung
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Auf dem Membranstreifen sind neben den sechs Reaktionszonen fir die
parodontopathogenen Markerkeime noch zusatzlich zwei Kontrollzonen. Die
Konjugatkontrolle (CC), welche die Effizienz der Konjugatbindung und der
Substratreaktion dokumentiert, und die Amplifikationskontrolle, an der sich bei korrekter

Durchfiihrung wahrend der Amplifikation das entstehende Kontrollprodukt bindet.

Beide Banden missen erkennbar und angefarbt sein. Ist dies nicht der Fall, liegt eine

falsch-negative Reaktion vor, und der Test muss wiederholt werden.

3.7 Datenerfassung und statistische Auswertung

Die Ergebnisse wurden in codierter Form mit Hilfe eines Tabellenkalkulationsprogrammes
(Microsoft EXCEL, Version 2011) archiviert. Die statistische Auswertung erfolgte in

Kooperation mit dem Institut fir Medizinische Statistik der Universitatsmedizin Géttingen.

Ebenfalls mit Hilfe des Tabellenkalkulationsprogrammes (Microsoft EXCEL, Version 2011)
wurden tabellarische Darstellungen, Saulendiagramme sowie Abbildungen erstellt.

AuRerdem wurde das Programm genutzt, um anfallenden Berechnungen durchzufiihren.

Die statistischen Angaben wurden mit Hilfe des Fisher Exact Probability Test
(www.vassarstats.de) durchgeflinrt. Als statistisch signifikant wurde dabei ein p-
Wert < 0,05 angesehen.
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4 Ergebnisse

4.1 Patientencharakteristik

Es konnten 87 Personen (weiblich = 51; mannlich = 36) mit insgesamt 168 Implantaten in
die Studie eingeschlossen werden. Von den 168 Implantaten waren nach den vorher
definierten Kriterien:

- 113 Implantate gesund,

- 55 hatten eine Mukositis

- 16 eine Periimplantitis.
Das Durchschnittsalter der Patienten betrug 57,11 + 10,96 Jahre. In der folgenden Tabelle
4.1 werden die Patienten charakterisiert und die Verteilung periimplantarer Erkrankungen
bezogen auf verschiedene Risikofaktoren betrachtet. Zum Zeitpunkt der Analyse hatten
54 der 87 Patienten eine parodontale Vorerkrankung (Sys-Paro). 52 Patienten nahmen
regelmafig an einer professionellen Zahnreinigung (PZR) teil bzw. erhielten regelmafig
eine unterstitzende Parodontitistherapie (UPT). 18 Patienten wurden als Raucher

quantifiziert.

Tabelle 4.1 Patientencharakteristik

Parameter gesamt Mukositis | Periimplantitis gesund
n % N % n % n %
Implantate 168 55 33 16 10 113 67
mannlich 66 39 19 29 4 6 47 71

Geschlecht
weiblich 102 61 36 35 12 12 66 65
Rauch- Raucher 43 26 20 47 11 26 23 53
verhalten  Njichtraucher | 125 74 |35 28 5 4 0 72
systemische ja 104 62 33 32 13 13 71 68
Parodontitis nein 64 28 |22 34 3 5 42 66
regelmafig | 93 55 30 32 7 8 63 68

UPT/PZR

unregelmalig| 75 45 25 33 9 12 50 67
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Tabelle 4.2 gibt einen Uberblick tiber die Positionen der Implantate. Hierbei fallt auf, dass
lediglich zwei Implantate in der regio der Inzisivi vorkommen und sich der GroRteil in der

regio der ersten Molaren befindet (51,2%).

Tabelle 4.2 Positionierung der Implantate nach FDI-Schema
Zahn| 18 |17 (16 |15 (14 |13 |12 |11 |21 (22 |23 (24 |25 | 26 | 27 | 28
11919100100 ]|O0|13|11|17| 1|0

oO|7(31{5|6|1[{0|0}JO0(0[0]|4 |7 (276 |0
Zahn| 48 |47 |46 (45|44 |43 (42 (41|31 |32 (33|34 |35|36 |37 |38

n

4.2 Mikrobiologische Befunde

Tabelle 4.3 gibt einen ersten Uberblick tber die Verteilung der Pravalenzen der Bakterien
an gesunden und periimplantar erkrankten Implantaten. Hierzu werden die potentiell
parodontopathogenen Bakterien in ihre funf Komplexe unterteilt. Die Nachweisgrenze der
Bakterien fiir folgende Untersuchungen lag bei 10°.

Tabelle 4.3 Verteilung der Pravalenzen der Bakterien an gesunden Implantaten, bei
Mukositis und Periimplantitis

Gesund Mukositis Periimplantitis
Aac 9,73% 21,82% 25,00%
61,06% 67,27% 68,75%
45,13% 58,18% 62,50%
25,66% 32,73% 50,00%
16,81% 25,45% 50,00%
15,04% 23,64% 31,25%
81,42% 89,09% 93,75%
Cr 3,54% 7,27% 6,25%
En 0,88% 0,00% 0,00%
7,08% 5,45% 6,25%
13,27% 9,09% 6,25%

4.2.1 Bakteriennachweis von Aggregatibacter actinomycetemcomitans

Aac lag an 10% der gesunden Implantate vor. Bei einer Mukositis (22%) und einer
Periimplantitis (25%) war Aac im Vergleich zu gesunden Implantaten jeweils erhoht. Wie
der Abbildung 4.1 zu entnehmen, lasst sich jedoch kein signifikanter Unterscheid
zwischen dem Auftreten von Aac an gesunden und periimplantar erkrankten Implantaten

feststellen.
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Abbildung 4.1 Verteilung der Pravalenz von Aggregatibacter actinomycetemcomitans
nach gesund, Mukositis und Periimplantitis

Tabelle 4.4 gibt die Verteilung der Konzentrationen fir Aac an gesunden und
periimplantar erkrankten Implantaten an. 86% der Proben lagen unterhalb der
Nachweisgrenze. 14% wurden oberhalb der Nachweisgrenze detektiert. Hierbei fallt auf,
dass vor allem bei der Mukositis Aac zu 12,73% im sehr stark erhéhten Bereich liegt und
hier ein signifikanter Unterscheid im Vergleich zu gesunden Implantaten vorliegt
(p = 0.026).

Tabelle 4.4 Verteilung der Konzentrationen fur Aac

Aac <1073 >1073 >1074 >1075 >1076
gesund 102 5 2 0 4
90,27% 4,42% 1,77% 0,00% 3,54%
Mukositis 43 5 0 0 7
78,18% 9,09% 0,00% 0,00% 12,73%
Periimplantitis 12 3 0 0 1
75,00% 18,75% 0,00% 0,00% 6,25%

4.2.2 Bakteriennachweis des roten Komplexes

Gleichermalien waren Pg, Tf und Td am erkrankten Implantat wie auch am gesunden
Implantat nachzuweisen. Pg und Tf waren hierbei am periimplantar erkrankten Implantat
nur geringfugig erhdht. Td hingegen lag zu 26% an gesunden Implantaten vor, zu 33% bei
einer Mukositis und zu 50% bei einer Periimplantitis. An gesunden Implantaten waren zu
46% Tf und zu 62% Pg nachweisbar. Im Falle einer Mukositis lag Tf zu 58% und Pg zu
67% vor. An Implantaten, welche eine Periimplantitis hatten, war Tf in 63% der Falle und

Pg in 69% vertreten. Bei keinem der drei Bakterien des roten Komplexes war ein
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signifikanter Unterschied zwischen dem Auftreten des Bakteriums bei periimplantar
erkrankten Implantaten im Vergleich zu gesunden Implantaten nachweisbar. Die folgende
Abbildung 4.2 zeigt die Verteilung der Pravalenz der Bakterien des roten Komplexes an

gesunden Implantaten und bei Mukositis und Periimplantitis.
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Abbildung 4.2 Verteilung der Pravalenz der Bakterien des roten Komplexes nach
gesund, Mukositis und Periimplantitis

Tabelle 4.5 gibt die Verteilung der Konzentrationen des Bakteriums Pg an. Hierbei fallt
auf, dass Pg sowohl am gesunden wie auch am periimplantar erkrankten Implantat
deutlich haufiger oberhalb der Nachweisgrenze vorhanden ist. Es Iasst sich jedoch kein

signifikanter Unterschied nachweisen.

Tabelle 4.5 Verteilung der Konzentrationen fur Pg

Pg <1073 >10"3 >10"°4 >1015 >10"6
gesund 43 22 10 12 25
38,39% 19,64% 8,93% 10,71% 22,32%
Mukositis 18 5 3 13 16
32,73% 9,09% 5,54% 23,64% 29,09%
Periimplantitis 5 0 1 5 5
31,25% 0% 6,25% 31,25% 31,25%

Tabelle 4.6 zeigt die Verteilung der Bakterienkonzentrationen fur Tf. 51% der Bakterien
wurden unterhalb der Nachweisgrenze detektiert. 49% lagen oberhalb der
Nachweisgrenze. Auch hier liel3 sich kein signifikanter Unterscheid zwischen gesunden

und periimplantar erkrankten Implantaten nachweisen.
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Tabelle 4.6 Verteilung der Konzentration fur Tf

Tf <1073 >1073 >10"4 >1015 >10"6
gesund 62 20 10 19 2
54,87% 17,70% 8,85% 16,81% 1,77%
Mukositis 23 13 6 10 3
41,82% 23,64% 10,91% 18,18% 5,45%
Periimplantitis 6 4 1 4 1
37,50% 25,00% 6,25% 25,00% 6,25%

Tabelle 4.7 spiegelt die Bakterienverteilung von Td an gesunden und erkrankten
Implantaten wieder. Bei 72% der Implantate lag Td unterhalb der Nachweisgrenze und
28% befanden sich oberhalb dieser. Auch bei Td lieR sich kein signifikanter
Zusammenhang zwischen dem Vorkommen von Td an gesunden bzw. erkrankten
Implantaten herstellen. Der p-Wert lag hier bei maximal 0,063 bei der Periimplantitis im
geringen Konzentrationsbereich (> 103).

Tabelle 4.7 Verteilung der Konzentration fur Td

Td <1073 >10"3 >10"°4 >1015 >10"6
gesund 84 11 13 5 0
74,34% 9,73% 11,50% 4,42% 0,00%
Mukositis 37 7 5 5 1
67,27% 12,73% 9,09% 9,09% 1,82%
Periimplantitis 8 4 1 2 1
50,00% 25,00% 6,25% 12,50% 6,25%

4.2.3 Bakteriennachweis des orangen Komplexes

Bis auf Fn (82%) lagen die Keime am gesunden Implantat mit 17% bei Pi und 15% bei Pm
in geringer Konzentration vor. Allerdings war Fn auch bei 89% der Implantate mit einer
Mukositis und 94% der Implantate mit einer Periimplantitis nachweisbar. Implantate mit
einer Mukositis wiesen zu 25% Pi und zu 24% Pm auf. Bei einer Periimplantitis war Pi an
50% und Pm an 31% der Implantate nachweisbar. Einzig bei Pi lieR} sich ein signifikanter
Unterschied zwischen dem Vorkommen von Pi an gesunden Implantaten im Vergleich zu
Implantaten mit einer Periimplantitis belegen (p =0,031). Abbildung 4.3 stellt die
Verteilung der Pravalenz der Bakterien des orangenen Komplexes nach gesund,
Mukositis und Periimplantitis dar.
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Abbildung 4.3 Verteilung der Pravalenz der Bakterien des orangenen Komplexes nach
gesund, Mukositis und Periimplantitis

Die Verteilung der Konzentrationen von Pi an gesunden und erkrankten Implantaten ist in
Tabelle 4.8 dargestellt. 80% der Proben lagen unterhalb der Nachweisgrenze. 20% lieRen
sich oberhalb der Nachweisgrenze detektieren. Vergleicht man Pi im sehr stark erhohten
Konzentrationsbereich (> 10°) an gesunden Implantaten und Implantaten mit einer

Periimplantitis Iasst sich ein signifikanter Unterscheid feststellen (p = 0,008).

Tabelle 4.8 Verteilung der Konzentration fir Pi

Pi <1073 >10"3 >10"°4 >1015 >10"6
gesund 94 4 3 7 5
83,19% 3,54% 2,65% 6,19% 4,42%
Mukositis 41 1 3 4 6
74,55% 1,82% 5,45% 7,27% 10,91%
Periimplantitis 8 1 2 1 4
50,00% 6,25% 12,50% 6,25% 25,00%

Tabelle 4.9 gibt die Verteilung der Konzentration fir Pm an gesunden und erkrankten
Implantaten an. 82% der Proben lagen unterhalb der Nachweisgrenze und 18% oberhalb
dieser. Hier lie® sich kein signifikanter =~ Zusammenhang zwischen der
Konzentrationsverteilung von Pm an gesunden und periimplantar erkrankten Implantaten
herstellen (p > 0,05).
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Tabelle 4.9 Verteilung der Konzentration fir Pm

Pm <1073 >1073 >1074 >1015 >10"6
gesund 96 11 5 1 0
84,96% 9,73% 4,42% 0,88% 0,00%
Mukositis 42 9 3 0 1
76,36% 16,36% 5,45% 0,00% 1,82%
Periimplantitis 11 4 1 0 0
68,75% 25,00% 6,25% 0,00% 0,00%

4.2.4 Bakteriennachweis des gelben Komplexes

Cr lag bei 4,8% (n =8) der Implantaten oberhalb der Nachweisgrenze. Am gesunden
Implantat zu 2,6%, bei einer Mukositis zu 7,3% und bei einer Periimplantitis zu 6,25%
oberhalb der Nachweisgrenze. Es lie} sich kein signifikanter Unterscheid zwischen dem
Vorkommen von Cr an gesunden und periimplantar erkrankten Implantaten herstellen. En
war nur an einem Implantat oberhalb der Nachweisgrenze nachweisbar und dieses
Implantat war gesund. Abbildung 4.4 veranschaulicht die Verteilung der Pravalenz der

Bakterien des gelben Komplexes.

100%
90% +— —
80% +— —
70% +— —
60% +— —
50% +— —
40% +— —
30% +— —
20% 1| p=0,672 p=0,876

10% 1 0,262 p=0,5 —
0%

<1073
>10"3

p
Cr | En | Cr | En | Cr | En |

gesund Mukositis | Perimplantitis |

Abbildung 4.4 Verteilung der Pravalenz der Bakterien des gelben Komplexes nach
gesund, Mukositis und Periimplantitis

Die folgenden Tabellen 4.10 und 4.11 geben die Verteilung der Konzentrationen von Cr
und En an gesunden und periimplantar erkrankten Implantaten an. Hierbei wird deutlich,
dass Cr am gesunden wie auch am periimplantar erkrankten Implantat zu tber 90%
unterhalb der Nachweisgrenze lag. Ahnliches gilt fir En, welches sich an keinem
erkrankten Implantat nachweisen lie. Somit lieR® sich kein signifikanter Unterschied von

Crund En an periimplantar erkrankten Implantaten im Vergleich zu gesunden Implantaten
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herstellen.

Tabelle 4.10 Verteilung der Konzentration fur Cr

Cr <1073 >1073 >1074 >1075 >1076
gesund 109 3 1 0 0
96,46% 2,67% 0,88% 0,00% 0,00%
Mukositis 51 3 1 0 0
92,73% 5,45% 1,82% 0,00% 0,00%
Periimplantitis 15 1 0 0 0
93,75% 6,25% 0,00% 0,00% 0,00%

Tabelle 4.11 Verteilung der Konzentration fur En

En <1073 >1073 >1074 >1015 >10"6
gesund 112 1 0 0 0
99,11% 0,89% 0,00% 0,00% 0,00%
Mukositis 55 0 0 0 0
100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%
Periimplantitis 16 0 0 0 0
100,00% 0,00% 0,00% 0,00% 0,00%

4.2.5 Bakteriennachweis des griinen Komplexes

Der grine Komplex verhielt sich ahnlich wie der gelbe Komplex. Es lag insgesamt zu
93,5% unterhalb der Nachweisgrenze. Bei der Mukositis lagen 94,5% und bei der
Periimplantitis 93,75% unterhalb der Nachweisgrenze. Cs lie} sich an 11,91% der
Implantate nachweisen. Bei einer Mukositis war Cs an 9,09% und bei einer Periimplantitis
an 6,25% der Implantate nachweisbar. Es konnte kein signifikanter Unterscheid zwischen
dem Auftreten der Bakterien des griinen Komplexes an gesunden und periimplantar

erkrankten Implantaten festgestellt werden.
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Abbildung 4.5 Verteilung der Pravalenz der Bakterien des griinen Komplexes nach

gesund, Mukositis und Periimplantitis

Tabelle 4.12 und 4.13 geben die Verteilung der Konzentrationen des grinen Komplexes
fir Ec und Cs wieder. Hierbei fallt auf, dass die Konzentrationen im nachweisbaren

Bereich bei periimplantar erkrankten Implantaten leicht abnehmen, dieses aber in keinem

signifikanten Zusammenhang steht.

Tabelle 4.12 Verteilung der Konzentration fur Ec

Ec <1073 >1013 >1074 >1075 >1076
gesund 105 6 2 0 0
92,92% 5,31% 1,77% 0,00% 0,00%
Mukositis 52 0 2 1 0
94,54% 0,00% 3,64% 1,82 0,00%
Periimplantitis 15 0 1 0 0
93,75% 0,00% 6,25% 0,00% 0,00%
Tabelle 4.13 Verteilung der Konzentration fir Cs
Cs <1073 >1013 >1074 >1015 >1076
gesund 98 11 3 1 0
86,73% 9,73% 2,65 0,89 0,00%
Mukositis 50 4 1 0 0
90,91% 7.27% 1,82 0,00% 0,00%
Periimplantitis 15 1 0 0 0
93,75% 6,25% 0,00% 0,00% 0,00%
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4.3 Klinische Pravalenz von Mukositis und Periimplantitis unter

Beriicksichtigung von Risikofaktoren und sonstigen Einflussfaktoren

Folgend wird zwischen gesicherten Risikofaktoren und sonstigen Einflussfaktoren
unterteilt. Zu den gesicherten Risikofaktoren zahlen das Rauchen, die unregelmafige
Teilnahme an ProphylaxemalRnahmen und eine parodontale Vorerkrankung. Mégliche
Einflussfaktoren sind die Implantatposition, das Patientenalter, das Geschlecht und die

Lage des Kiefers.

4.3.1 Gesicherte Risikofaktoren

Abbildung 4.6 zeigt die Pravalenz von Mukositis (n = 55) und Periimplantitis (n = 16) an
Implantaten von Rauchern, Patienten ohne UPT/ PZR, Implantaten von Patienten mit

einer Sys-Paro, sowie an Implantaten von Patienten ohne gesicherte Risikofaktoren.
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Abbildung 4.6 Pravalenz von Mukositis / Periimplantitis bezogen auf die gesicherten
Risikofaktoren

Die Auswertung ergab, dass 47% der Implantate von Rauchern eine Mukositis und 26%
eine Periimplantitis entwickelt haben. Die Implantate der Patienten mit unregelmaRiger
Teilnahme am Prophylaxeprogramm hatten zu 32% eine Mukositis und zu 12% eine
Periimplantitis. Ahnlich verhélt es sich bei den Implantaten der Patienten mit parodontaler
Vorgeschichte, von denen 32% eine Mukositis hatten und 13% eine Periimplantitis. Als
Vergleichsgruppe sind Implantate der Patienten ohne einen dieser drei Risikofaktoren

aufgefuhrt (n = 17). Hierbei fallt auf, dass die Implantate der Patienten, welche nicht
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rauchten, keine parodontale Vorerkrankung hatten und regelmallig an den
Prophylaxeterminen teilnahmen keine Periimplantitis bekamen und nur 29% eine
Mukositis. Allerdings Iasst sich auch kein signifikanter Unterscheid zwischen Implantaten
ohne gesicherte Risikofaktoren und der Gesamtanzahl an untersuchten Implantaten
feststellen (pMukosis = 0 54, pPerimplantits = ( 23),

Abbildung 4.7 zeigt die Pravalenz periimplantérer Erkrankungen bei Rauchern (n = 18)
und Nichtrauchern (n = 69). Im Detail zeigte sich, dass die Implantate der Raucher mit
47% deutlich haufiger eine Mukositis als die Implantate von Nichtrauchern mit 28%
(p = 0,037) entwickelten. Noch deutlicher wird dieser Unterschied bei der Periimplantitis.
Hier hatten 26% der Implantate von Rauchern und nur 4% der Implantate der
Nichtraucher eine Periimplantitis. Hieraus ergibt sich ein signifikanter Unterschied
zwischen Implantaten von Rauchern und Nichtrauchern und dem Auftreten
periimplantarer Erkrankungen (pMukesits = 9,037, pPerimplantitis = 9 0002).
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Abbildung 4.7 Pravalenz periimplantarer Erkrankungen an Implantaten von Rauchern
und Nichtrauchern

Abbildung 4.8 veranschaulicht die Pravalenz periimplantarer Erkrankungen der Implantate
von Patienten mit UPT bzw. PZR (n = 52) und denen ohne (n = 35). Von 75 Implantaten
ohne UPT/PZR blieben 68% gesund, 32% entwickelten eine Mukositis und 12% eine
Periimplantitis. 67% der Implantate mit UPT/PZR blieben klinisch gesund, 33%
entwickelten eine Mukositis und 8% eine Periimplantitis. Daraus geht hervor, dass eine
regelmafige bzw. unregelmafige Teilnahme an einer UPT/PZR in keinen signifikanten
Zusammenhang zum Auftreten periimplantarer Erkrankungen steht (pMukosits=( 742,
pPeriimpIantitis = 0,421 )
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Abbildung 4.8 Pravalenz periimplantarer Erkrankungen an Implantaten mit und ohne
UPT/PZR

Abbildung 4.9 vergleicht Implantate von Patienten mit einer parodontalen Vorerkrankung
(n = 54) und Patienten ohne Sys-Paro (n = 33). Die Implantate (n = 104) der Patienten mit
parodontaler Vorerkrankung (Sys-Paro) hatten zu 32% eine Mukositis und zu 13% eine
Periimplantitis. 68% der Implantate blieben gesund. Implantate (n = 64) der Patienten
ohne Sys-Paro waren zu 66% gesund, 34% entwickelten eine Mukositis und 5% eine
Periimplantitis. Auch hier ist kein signifikanter Unterscheid zwischen Implantaten von

Patienten ohne und mit Sys-Paro zu ermitteln (pMukositis = 9,738, pPeriimplantis = () 173).
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Abbildung 4.9 Pravalenz periimplantarer Erkrankungen an Implantaten von Patienten
mit und ohne parodontaler Vorerkrankung
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4.3.2 Sonstige Einflussfaktoren

Tabelle 4.14 gibt einen Uberblick Uber die Anzahl der Implantate bei Mannern und Frauen
und zeigt das Signifikanzniveau des Geschlechts bezogen auf die Gesamtzahl der
Implantate. 29% der Implantate (n = 19) bei Manner bekamen eine Mukositis und 6% eine
Periimplantitis (n = 4). Bei den Implantaten der weiblichen Patienten entwickelten 35% der
Implantate eine Mukositis (n = 36) und 12% eine Periimplantitis (n = 12). Wie der Tabelle
zu entnehmen ist, besteht kein signifikanter Zusammenhang zwischen dem Geschlecht

und Vorkommen periimplantarer Erkrankungen.

Tabelle 4.14 Signifikanzniveau bezogen auf das Geschlecht

GeSChleCht pMukositis pPeriimpIantitis
mannlich (n=66) 0,395 0,308
weiblich (n=102) 0,427 0,369

Die folgende Abbildung 4.10 stellt die Altersstufen in Zehnjahresabstédnden dar. Hieraus
geht hervor, dass 43% der Implantate bei 37- bis 40-jahrigen Patienten eine Mukositis
entwickelten und keines eine Periimplantitis. Zwischen 41 und 70 Jahren stieg die Anzahl
periimplantarer Mukositis mit zunehmendem Alter stetig an, wobei die Anzahl von
Periimplantitisfallen annahernd gleich bleibt. In der altesten Vergleichsgruppe von 71 bis
80 Jahren sank die Zahl der Mukositis auf 10% bei keinem Fall einer Periimplantitis.
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Abbildung 4.10 Mukositis und Periimplantitis bezogen auf das Patientenalter

Tabelle 4.15 gibt einen Uberblick (ber die Verteilung in den entsprechenden

Altersgruppen und deren p-Wert. Vergleicht man die periimplantaren Erkrankungen der
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einzelnen Altersgruppen mit der Gesamtanzahl von Mukositis und Periimplantitis haben
die Altersgruppen zwischen 51 bis 60 Jahren (p = 0,02), 61 bis 70 Jahren (p = 0,034) und
71 bis 80 Jahren (p = 0,013) einen signifikanten Zusammenhang mit dem Auftreten einer
Mukositis. Zur Periimplantitis lasst sich kein signifikanter Zusammenhang zu den

einzelnen Altersgruppen herstellen.

Tabelle 4.15 p-Werte in den Altersgruppen

Altersgruppen in Jahren | pMukositis pPerimplantitis
37-40 (n=7) 0,472 0,536
41-50 (n=34) 0,378 0,458
51-60 (n=52) 0,02 0,583
61-70 n=(54) 0,034 0,37

71-80 n=(21) 0,013 0,165

Die Pravalenz periimplantarer Erkrankungen bezogen auf Ober- und Unterkiefer wird in
Abbildung 4.11 veranschaulicht. Von 73 Implantaten im Oberkiefer bekamen 29% eine
Mukositis und 5% eine Periimplantitis, 71% hingegen blieben klinisch gesund. Im
Unterkiefer bekamen von 95 gesetzten Implantaten 13% eine Periimplantitis, 36% eine
Mukositis und 64% blieben klinisch gesund. Mukositis wie auch Periimplantitis waren in
dieser Untersuchung im Unterkiefer haufiger lokalisiert als im Oberkiefer. Es lasst sich
jedoch kein signifikanter Unterscheid zwischen dem Auftreten periimplantaren

Erkrankungen im Ober- und Unterkiefer nachweisen (pMukosits = 0, 408, pPerimplantits = (9 177),

_ 64% —
71% gesund
i Periimplantitis
i iii i Mukositis
&
299 36%
Oberkiefer Unterkiefer

Abbildung 4.11 Pravalenz von Mukositis und Periimplantitis im Ober- und Unterkiefer
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Die nachfolgende Tabelle 4.16 stellt die Verteilung periimplantarer Erkrankungen bezogen
auf ihre Implantatpositionierung dar. Dem ist zu entnehmen, dass die beiden Inzisivi zu
vernachlassigen sind, da nur jeweils ein Implantat im Oberkiefer und ein Implantat im
Unterkiefer gesetzt wurde. Auffallig ist jedoch, dass 45% der Implantate in der
Pramolarenregion eine Mukositis entwickelten und 23% eine Periimplantitis. Tendenziell
entsteht an den Implantaten in Pramolaren-Region haufiger eine Mukositis bzw. eine
Periimplantitis als an Implantaten in Molaren-Region. Allerdings ist auch hier kein
signifikanter Unterscheid zwischen den periimplantdren Erkrankungen in den einzelnen
Regionen und den Erkrankungen bezogen auf die Gesamtanzahl der Implantate
nachweisbar (p > 0,05).

Tabelle 4.16 Verteilung periimplantdrer Erkrankungen bezogen auf die
Implantatpositionierung

gesund Mukositis Periimplantitis
n n % n % n %
Inzisivi 1 1 100
OK Pramolaren 43 28 65,12 15 34,88 3 6,98
Molaren 30 24 80 6 20 1 3,33
Inzisivi 1 1 100
UK Pramolaren 22 12 54,55 10 45,45 5 22,73
Molaren 71 47 66,20 24 33,80 7 9,86
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4.4

1.

Zusammenfassung der wichtigsten Ergebnisse
Mikrobiologie

a. Einzig bei Pi besteht ein signifikanter Unterscheid zwischen dem Vorliegen

des Bakteriums an gesunden Implantaten im Vergleich zu Implantaten mit

einer Periimplantitis (p = 0,031).

Das Vorhandensein von Aac steht im sehr stark erhohten
Konzentrationsbereich in signifikantem Zusammenhang mit einer Mukositis
(p =0,026).

Ein signifikanter Zusammenhang besteht auch zwischen Pi im sehr stark

erhdhten Konzentrationsbereich und einer Periimplantitis (p = 0,008).

. Andere Bakterien sind zwar prozentual erhdht, lassen sich jedoch nicht in

einen signifikanten Zusammenhang zu periimplantaren Erkrankungen

bringen.

2. Risikofaktoren / Einflussgréf3en

a. Das Rauchverhalten steht in einem signifikanten Zusammenhang mit

periimplantaren Erkrankungen (pMukesits = 9,037, pPerimplantitis = 9 0002).

Bei Patienten im Alter von 51 bis 80 Jahren lasst sich ein signifikanter
Zusammenhang zur  Mukositis nachweisen (pd'-60%ahre = 9,02,
p61-70Jahre =0.034 p71-80Jahre =0 013)

Andere Risikofaktoren bzw. Einflussfaktoren sind zwar bei periimplantaren
Erkrankungen  prozentual erhoéht, jedoch  ohne  signifikanten

Zusammenhang.
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5 Diskussion

Im Rahmen dieser Studie wurden 168 Implantate von insgesamt 87 Patienten untersucht.
An diesen Implantaten wurden mit sterilen Papierspitzen Proben des subgingivalen
Biofiims entnommen. AnschlieBend erfolgte der Nachweis der potentiell
parodontalpathogenen Bakterien Aac, Pg, Td, Tf und Pi sowie Pm, Fn, Cr, En, Er und Cs
mittels PCR. Es sollte geklart werden, inwieweit diese im Zusammenhang mit dem
Auftreten einer Mukositis und Periimplantitis an Implantaten stehen. Zusatzlich wurden
Risikofaktoren und deren Zusammenhang mit dem Auftreten periimplantarer

Erkrankungen untersucht.

51 Material und Methoden

Positiv hervorzuheben ist in dieser praxisbasierten klinischen Querschnittsstudie, dass
alle Daten aus derselben allgemeinzahnarztlichen Praxis stammen und somit eine
einheitliche Datenerfassung Uber den gesamten Beobachtungszeitraum erfolgte. Die
Patienten stammen alle von einem Behandler und dementsprechend einem einheitlichen

Behandlungskonzept.

Aullerdem wurde ein einheitliches Implantatsystem, Ankylosimplantate der Firma
Dentsply Sirona (Mannheim, Deutschland), benutzt und ein Patientenkollektiv ausgewahlt,
welches definierte Kriterien (3.2) zu erfillen hatte. Durch ein einheitliches Implantatsystem
konnten Unterschiede in Bezug auf die Entstehung periimplantarer Erkrankungen, welche
sich aufgrund verschiedener Implantatsysteme hatten ergeben kdénnen, ausgeschlossen
werden (Karoussis et al. 2004). Limitierende Faktoren einer klinischen Studie sind die
Patienten, insbesondere die Abhangigkeit der Patientenverfigbarkeit und deren
Zuverlassigkeit bei der Wahrnehmung ihrer Kontrolltermine innerhalb des
Beobachtungszeitraumes. Bei der Auswertung der Daten fiel auf, dass es nicht méglich
war, die Inzisivi in die Beurteilung als Risikofaktor bezuglich ihrer Lokalisation mit
einzubeziehen, da lediglich zwei Implantate in der Region der Inzisivi inseriert wurden.
Zudem erwies es sich als schwierig, genaue Aussagen uber bestimmte Risikofaktoren zu
treffen, da groftenteils ja/nein- Entscheidungen getroffen wurden. Dementsprechend gibt
es nur Raucher und Nichtraucher, jedoch keine genaue Aussage Uber die Quantitat bzw.

Qualitat der Rauchgewohnheit (pack years).

Kritisch zu bewerten sind die Anzahl der Implantate, bezogen auf die Menge der

Patienten. Daher wurde eine implantatbezogene Auswertung durchgeflhrt. Das heilt,
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dass Patienten mit nur einem Implantat, unabhangig von deren Risikofaktoren, genauso in
die Studie einbezogen wurden wie ein Patient mit sechs Implantaten. Somit kénnten

patientenspezifische Faktoren die statistische Auswertung beeinflusst haben.

Zum mikrobiologischen Teil der vorliegenden Arbeit muss angemerkt werden, dass auch
bei der Auswertung der Daten Fehler auftreten kénnen. So besteht bei der Durchfiihrung
einer konventionellen PCR die Gefahr einer Kontamination der Proben mit fremder DNA,
da vor allem beim zweiten Teil der Amplifikation die Proben im Schittelbad der
atmospharischen Luft ausgesetzt sind, wodurch fremde DNA aus der Luft die Proben
kontaminieren konnte. In der Phase der Quantifizierung werden die Teststreifen subjektiv
visuell abgelesen. Die Ubergange zur Bestimmung der Quantitit der vorliegenden
Bakterienmenge sind hierbei sehr flieRend. Trotz der von der Firma Hain Lifescience
(Nehren, Deutschland) nicht angegeben bakterienspezifischen Basenlangen der Primer
bei der PCR qilt der Test jedoch als valide und wurde bereits in zahlreichen anderen
Studien erfolgreich verwendet (De Boever und De Boever 2006; Ertugrul et al. 2013;
Haffajee et al. 2009).

5.2 Der Zusammenhang zwischen potentiell parodontopathogenen Bakterien

und dem Auftreten periimplantarer Erkrankungen

Im Folgenden sollen die Ergebnisse dieser Studie kritisch beleuchtet werden. Hierzu soll
der Zusammenhang zwischen Bakterienkonzentration und periimplantarer Erkrankung
betrachtet werden. Es soll die Hypothese Uberprift werden, dass potentiell
parodontopathogene Bakterien einen Zusammenhang mit dem Auftreten periimplantarer
Erkrankungen aufweisen und somit negative Auswirkungen auf den dauerhaften Erfolg

eines Implantats haben kdénnen.

Die Biofilmbildung auf Implantaten folgt einem ahnlichen Muster der Mikrobenbesiedlung,
wie der auf Zahnen (Kalykakis et al. 1998). Patienten mit parodontaler Vorgeschichte
weisen in den Taschen der Implantate eine ahnliche Mikrobiologie auf wie die an
natlrlichen Zahnen (Ong et al. 2008).

Die Auswertung der vorliegenden Arbeit ergab, dass ausschlieBlich Pi in einem
signifikanten Zusammenhang mit einer Periimplantitis steht (p = 0,031). Im sehr stark
erhdhten Konzentrationsbereich besteht ein signifikanter Zusammenhang von Aac und
einer Mukositis (p = 0,026) und Pi und einer Periimplantitis (p = 0,008). Auf die einzelnen

Bakterien wird im Folgenden naher eingegangen.

Aac konnte an gesunden wie auch an erkrankten Implantaten nachgewiesen werden.

Dies belegen auch andere Studien, die zwar zeigen, dass Aac an erkrankten Implantaten
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geringfugig in hdheren Konzentrationen nachweisbar ist, sich jedoch auch an gesunden
Implantaten nachweisen lasst (Casado et al. 2011; Cortelli et al. 2013). Das Vorkommen
von Aac ist daher nicht in einen unmittelbaren Zusammenhang zu periimplantaren
Erkrankungen zu setzen. Diese Ergebnisse werden auch in der vorliegenden Arbeit
bestatigt. Zwar ist Aac prozentual bei periimplantaren Erkrankungen erhéht, aufgrund des
Vorkommens an gesunden Implantaten lasst sich allerdings kein statistisch signifikanter
Zusammenhang nachweisen. AusschlieRlich im sehr stark erhdhten

Konzentrationsbereich Iasst sich ein signifikanter Zusammenhang zur Mukositis erkennen.

Auch Pg ist an gesunden und erkrankten Implantaten nachzuweisen. Allerdings liegt Pg
deutlich haufiger als Aac auch an gesunden Implantaten vor (62%). Folglich Iasst sich
kein signifikanter Zusammenhang von Pg und periimplantédren Erkrankungen nachweisen
(p > 0,05). Auch Galassi et al. (2012) zeigt, dass Pg zwar in erhdhten aber nicht
signifikant erhéhten Keimkonzentration vorliegt. Kim et al. (2016) spricht Pg trotz
fehlender Signifikanz eine entscheidende Rolle an der Entstehung periimplantarer
Erkrankungen zu. Wie auch Persson und Renvert (2014), zeigt die vorliegende Arbeit
jedoch, dass Pg bei periimplantaren Erkrankungen Uberwiegend im stark und sehr stark
erhdhten Konzentrationsbereich vorliegt. Bei der Mukositis zu 52,7% und bei der
Periimplantitis zu 63%. Allerdings ist auch hier kein signifikanter Zusammenhang von Pg

und dem Vorliegen einer periimplantaren Erkrankung festzustellen.

Auch Tf nimmt mit zunehmendem Krankheitszustand an Implantaten in dieser Studie
stetig zu, lasst sich aber in keinen signifikanten Zusammenhang mit periimplantaren
Erkrankungen bringen. Hinsichtlich Tf ist die Studienlage sehr kontrovers. Einige Studien
zeigen keinen Zusammenhang zwischen dem Auftreten von Tf und periimplantaren
Erkrankungen (Ata-Ali et al. 2013; Casado et al. 2011), Persson und Renvert (2014)
hingegen konnten eine statistische Signifikanz zu Periimplantitis feststellen. Es ist
allerdings bekannt, dass Tf eine entzliindliche Reaktion induziert, welche an der
Entwicklung einer periimplantaren Mukositis beteiligt ist (Ata-Ali et al. 2013). Wie schon
Pg liegt Tf bei periimplantaren Erkrankungen vor allem im stark und sehr stark erhdhten

Konzentrationsbereich vor. Auch hier jedoch ohne signifikanten Zusammenhang.

Td hat in der vorliegenden Arbeit keinen signifikanten Zusammenhang zu periimplantaren
Erkrankungen. Andere Studien konnten diesen Zusammenhang ebenfalls nicht belegen
(Casado et al. 2011; Sato et al. 2011). Wie bei den genannten Bakterien zuvor (Aac, Pg,
und TY) ist bekannt, dass Td bei periimplantaren Erkrankungen in erhdhter Konzentration
vorliegt, dies aber in keinem signifikanten Zusammenhang mit einer Mukositis oder einer

Periimplantitis steht (Persson und Renvert 2014).
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Pi ist vor allem bei der Periimplantitis mit 50% im Vergleich zu 17% an gesunden
Implantaten erhdht und steht in einem signifikanten Zusammenhang mit dem Auftreten
einer Periimplantitis (p = 0,031). Zur Pravalenz von Pi bei periimplantaren Erkrankungen
gibt es kaum Literatur. Was man jedoch weil} ist, dass Pi sehr zeithah nach
Implantatinsertion von den natirlichen Zahnen auf Implantate Ubergeht und eines der
reprasentativsten Bakterien wahrend der Ausbildung periimplantarer Erkrankungen zu
sein scheint (Charalampakis et al. 2012; Takanashi et al. 2004). Auch Persson und
Renvert (2014) beschreiben, dass Pi bei Periimplantitis in erhdhter Konzentration im
Vergleich zum gesunden Implantat vorliegt. Vor allem im sehr stark erhohten
Konzentrationsbereich lasst sich in der vorliegenden Arbeit ein signifikanter

Zusammenhang zur Periimplantitis herstellen (p = 0,008).

Pm ist in der vorliegenden Arbeit weitestgehend unauffallig. Zwar liegt Pm in leicht
erhdhter Konzentration bei periimplantdren Erkrankungen vor, dies lasst sich aber in
keinen  signifikanten = Zusammenhang bringen. Auch die Verteilung der
Konzentrationsbereiche lasst keinen signifikanten Zusammenhang von Pm und
periimplantaren Ekrankungen zu. Die Studienlage zu Pm ist sehr lickenhaft. Hier gibt es
keine vergleichbare Literatur, welche sich mit der Pravalenz von Pm bei periimplantaren

Erkrankungen befasst.

Auch fur Fn lasst sich kein signifikanter Zusammenhang zu periimplantaren Erkrankungen
nachweisen. Fn dient als Brickenbildner zwischen Frih- und Spatbesiedler und fordert so
indirekt die Gewebedestruktion (Bolstad et al. 1996). In der vorliegenden Studie ist Fn
auch bei 82% der gesunden Implantate nachweisbar. Koyanagi et al. (2013) belegt, dass
Fn zwar ein sehr dominantes Bakterium ist, welches bei periimplantaren Erkrankungen
nochmals ansteigt, dies jedoch, wie auch in der vorliegenden Arbeit, ohne signifikanten

Zusammenhang bleibt.

Da der gelbe und der griine Komplex in der vorliegenden Arbeit in keinem signifikanten
Zusammenhang zu periimplantaren Erkrankungen stehen, wird auf die einzelnen
Bakterien nicht naher eingegangen. Auch in der Literatur sind beide Komplexe in keinem
Zusammenhang mit periimplantaren Erkrankungen beschrieben. Die Literatur zu diesen

beiden Komplexen bezieht sich ausschlie8lich auf parodontale Erkrankungen.

Obwohl das Bakterienspektrum einer Periimplantitis dem einer Parodontitis sehr ahnelt,
lasst sich kein Zusammenhang dieser beiden Erkrankungen herstellen. Sowohl die
Progression der einzelnen Erkrankungen, wie auch die Pravalenz der einzelnen Bakterien
unterscheiden sich deutlich (Faveri et al. 2015; Lafaurie et al. 2017; Lang und Berglundh

2011). Auffallig war, dass keines der untersuchten potentiell parodontalpathogenen
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Bakterien allein als Markerkeim fiir periimplantare Erkrankungen genutzt werden kann, da
sie im Krankheitsbild zwar in erhéhter Konzentration auftreten, aber auch am gesunden
Implantat nachweisbar sind. Zu ahnlichen Ergebnissen kamen auch Persson und Renvert
(2014). Zu erwahnen bleibt allerdings, dass die Aussagen zum Signifikanzniveau bei

lediglich 16 Fallen von Periimplantitis schwer einzuordnen bleiben.

Die Konsequenz der Ergebnisse ist, dass die untersuchten potentiell
parodontalpathogenen Bakterien am gesunden und periimplantar erkrankten Implantat in
ahnlichen Konzentrationen vorliegen. Daraus folgend erscheint der Nutzen
mikrobiologischer Tests zur Differenzierung gesunder und periimplantar erkrankter

Implantate fraglich.

5.3 Risikofaktoren und deren Einfluss auf periimplantare Erkrankungen

Wie schon in zahlreichen anderen Studien beschrieben, steht das Rauchverhalten auch in
der vorliegenden Arbeit in signifikantem Zusammenhang zur Uberlebensrate bzw. zu
periimplantaren Erkrankungen (Bezerra Ferreira et al. 2015; Dreyer et al. 2018; Keenan
und Veitz-Keenan 2016). Betrachtet man nur die 43 Implantate, welche Raucher in dieser
Studie inseriert bekamen, wird deutlich, dass davon 47% eine Mukositis und 26% eine
Periimplantitis bekamen. Das bedeutet, dass annahernd jeder zweite Raucher eine
Mukositis und jeder vierte eine Periimplantitis bekam. Im Vergleich zu Nichtrauchern, die
in 28% der Falle eine Mukositis und in nur 4% eine Periimplantitis bekamen, wird ein
signifikanter Zusammenhang zwischen dem Auftreten einer periimplantaren Erkrankung
und dem Rauchverhalten (pMukosis=( 037, pPerimplantts = 0 0002) deutlich. Eine andere
Studie beschreibt sogar, dass die Pravalenz von Mukositis (8,7%) und Periimplantitis
(6,8%) bei Nichtrauchern deutlich unterhalb der des Durchschnitts periimplantarer
Erkrankungen fallt (Cavalli et al. 2016). Wie auch schon in zahlreichen anderen Studien
beschrieben, bestatigt sich somit der negative Einfluss des Rauchverhaltens auf
periimplantare Erkrankungen (de Araujo Nobre et al. 2014; Dreyer et al. 2018; Klokkevold
und Han 2007; Sgolastra et al. 2014; Strietzel et al. 2007; Tatli et al. 2013).

Zusammenfassend kann man sagen, dass das Rauchen zwar keine absolute
Kontraindikation fur Implantate darstellt, das Risiko einer periimplantaren Erkrankung bis
hin zum Verlust des Implantats jedoch signifikant ansteigt. Diese Aussage deckt sich auch
mit anderen aktuellen Studien zu diesem Thema (Bezerra Ferreira et al. 2015; Smeets et
al. 2014; Stacchi et al. 2016; Takamiya et al. 2014).

Bei Patienten mit einer parodontalen Vorgeschichte lasst sich in dieser wie auch in

anderen Studien kein signifikanter Zusammenhang zwischen Patienten mit und Patienten
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ohne einer vorrausgegangenen Parodontitis feststellen, insofern diese adaquat therapiert
wird (Karoussis et al. 2007; Klokkevold und Han 2007; Munoz et al. 2018). 32% der
Implantate von Patienten mit einer parodontalen Vorgeschichte bekamen eine Mukositis
und 13% eine Periimplantitis. Im Vergleich zur Studie von Swierkot et al. (2012), in denen
Parodontitispatienten zu 56% eine Mukositis und zu 26% eine Periimplantitis bekamen,
fallt die Pravalenz in der vorliegenden Studie geringer aus. Auch diese Patienten
befanden sich in einer Parodontitistherapie, weswegen die Studie vergleichbar ist. Zwar
sind die Falle einer Periimplantitis bei Patienten mit parodontaler Vorgeschichte doppelt
so hoch, dies lasst sich allerdings in keinen signifikanten Zusammenhang bringen.
Andererseits stellte sich jedoch heraus, dass von den Implantaten mit einer Mukositis
60% der Patienten eine parodontale Vorerkrankung hatten. Von den
Periimplantitispatienten hatten 81% eine parodontale Vorerkrankung. Somit haben drei
von funf Implantaten von Patienten mit parodontaler Vorgeschichte eine Mukositis und
sogar vier von flnf Implantaten eine Periimplantitis. Andere Studien beschreiben, dass die
Behandlung und demzufolge die Implantation bei Parodontitispatienten nicht
kontraindiziert ist, solange eine ausreichende Infektionssteuerung und ein
individualisiertes Pflegeprogramm sichergestellt wird (Anner et al. 2010; Dreyer et al.
2018; Kim und Sung 2012). Es bendtigt jedoch weitere Studien, um den langfristigen
Erfolg dieser Implantate zu beschreiben. Wichtig sind hierbei Langzeitstudien, da bereits
bekannt ist, dass in Kurzzeitstudien kein signifikanter Zusammenhang nachweisbar ist
(Schou 2008). Erste Langzeitstudien hingegen zeigen jedoch, dass das Risiko eines
Implantatverlust bzw. Erkrankung des Implantats bei Parodontitispatienten langfristig

signifikant ansteigt (Kim und Sung 2012).

Grundsatzlich kann man davon ausgehen, dass eine parodontale Vorgeschichte zwar
keine absolute Kontraindikation darstellt, diese Patienten jedoch vorab eine adaquate PA-
Therapie und ein regelmaliges risikoorientiertes Recallintervall bekommen missen, um
das Risiko eines Implantatverlusts bzw. periimplantarer Erkrankungen minimieren zu
kénnen (Casado et al. 2013; Kim und Sung 2012; Marrone et al. 2013). Da das Risiko
jedoch bekannt ist und demzufolge besondere Aufmerksamkeit bekommt, kann man hier
durch eine individualisierte Therapie entgegenwirken. Erfolgt diese Therapie nicht, ist das

Risiko einer periimplantaren Erkrankung erhéht (Swierkot et al. 2012).

In dieser Studie bekamen 52 Patienten, welche eine UPT bzw. eine PZR erhielten, 93
Implantate gesetzt, wovon 32% eine Mukositis und 8% eine Periimplantitis bekamen. Die
Zahlen der periimplantaren Erkrankungen bei Patienten ohne therapeutische
Unterstutzung sind mit 33% Mukositisfallen und 12% Periimplantitis zwar minimal erhoht,

dies lasst sich allerdings in keinen signifikanten Zusammenhang bringen. Eine andere
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Studie zeigt ahnliche Ergebnisse. Hier bekamen Patienten mit Hilfe eines regelmaRigen
Recallintervalls nur halb so haufig eine Periimplantitis wie Patienten ohne regelmafigen
Recall (Costa et al. 2012). Zu ahnlichen Ergebnissen kamen auch Monje et al. (2016), die
zeigen, dass vor allem die Nachsorge einen der wichtigsten Bestandteile der
Implantologie einnimmt, um biologische Komplikationen zu vermeiden und somit die
Langzeitprognose von Implantaten erhéht. Dennoch muss in der vorliegenden Studie
bertcksichtigt werden, dass die UPT bzw. PZR als alleiniger Faktor fur die Compliance
eines Patienten einbezogen wurde und somit unvollstandig ist. Dies bestatigt auch eine
Studie aus Brasilien, die beschreibt, dass die regelmaRige Teilnahme an einem Recall
kein alleiniger Faktor flr die Compliance eines Patienten darstellt (Ferreira et al. 2006).
Hier wurde gezeigt, dass Parodontitispatienten und eine schlechte Mundhygiene
negativen Einfluss auf periimplantéare Erkrankungen nehmen. Der regelmafRige Recall
sagt jedoch wenig Uber die Mundhygiene eines Patienten aus. AuRerdem wurde gezeigt,
dass die Haufigkeit des Recalls keinen signifikanten Einfluss auf periimplantare
Erkrankungen nimmt (Ferreira et al. 2006). Andererseits ist auch bekannt, dass ohne eine
adaquat eingestellte Mundhygiene und dementsprechend einer guten Compliance das
Risiko periimplantarer Erkrankungen signifikant steigt und somit als relevanter

Risikofaktor einzustufen ist (Lagervall und Jansson 2013).

Zu den gesicherten Risikofaktoren ist abschlieRend zu sagen, dass besonders die
Kombination aus dem Rauchverhalten, der parodontalen Vorgeschichte und einer
schlechten Mundhygiene bzw. Compliance negative Auswirkung auf den Erfolg von
Implantaten hat. Schlie3t man andererseits diese drei Risikofaktoren aus, betrachtet man
also nur Nichtraucher, Patienten ohne parodontale Vorgeschichte und Patienten mit
unterstitzender Therapie, bekamen davon lediglich 9% eine Mukositis und kein einziger
Patient eine Periimplantitis. Dies macht die Relevanz dieser drei Faktoren letztendlich

sehr deutlich.
Nachfolgend wird auf vier mogliche Einflussfaktoren néher eingegangen.

Entgegen anderer Studien, die von héheren Misserfolgsquoten im Oberkiefer sprechen
(Adell et al. 1985; Esposito et al. 1998), fallt in dieser Studie auf, dass periimplantare
Erkrankungen im Unterkiefer haufiger auftraten als im Oberkiefer. An einer Mukositis
erkrankten im Unterkiefer 36% der Implantate, im Oberkiefer dagegen nur 29%.
Deutlicher tritt der Unterschied bei der Periimplantitis hervor. Hier betraf es im Unterkiefer
13% und lediglich 5% der Implantate im Oberkiefer. Statistisch war hier allerdings kein
signifikanter Zusammenhang zwischen dem Ober- bzw. Unterkiefer und periimplantaren

Ekrankungen nachweisbar (p = 0,177).
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Beziglich der Position der Implantate in den entsprechenden Kiefern, das heil3t Inzisivi
bzw. Canini, Pramolaren oder Molaren, konnten nur die Pramolaren und die Molaren
naher betrachtet und verglichen werden, da lediglich ein Implantat im Oberkiefer und ein
Implantat im Unterkiefer in den Regionen der Inzisivi bzw. Canini gesetzt wurde. Den
Inzisivi wird somit keine Aussagekraft zuteil. Die Auswertung ergab, dass sowohl im
Oberkiefer wie auch im Unterkiefer die Implantate in den Regionen der Pramolaren
haufiger eine periimplantare Erkrankung bekamen (38% eine Mukositis und 13% eine
Periimplantitis), als Implantate in Molarenregion (29% eine Mukositis und 8% eine
Periimplantitis). Auch die Region der Implantate blieben allerdings ohne signifikanten
Zusammenhang zu periimplantaren Erkrankungen. Man muss jedoch beachten, dass es
bisher in der wissenschaftlichen Literatur keine aussagekraftigen Studien gibt, die sich
nachhaltig mit dem Thema des Einflusses der Implantatlokalisation und dessen
Zusammenhang mit periimplantaren Erkrankungen befassen, weshalb die vorliegenden
Ergebnisse nicht in einen wissenschaftlichen Zusammenhang eingeordnet werden

konnen.

In Bezug zum Alter zeigte sich, dass Patienten ab einem Alter von 50 Jahren ein
signifikant erhohtes Risiko einer Mukositis haben (p <0,05). Das Auftreten einer
Periimplantitis hingegen blieb mit steigendem Alter anndhernd konstant. Die Studie von
Marrone et al. (2013) zeigt zwar eine positive Korrelation zwischen Patienten ab einem
Alter von 65 Jahren und einer Periimplantitis, dies lieR sich allerdings in keinen
signifikanten Zusammenhang bringen. Zu einem ahnlichen Ergebnis kommt auch Dreyer

et al. (2018) in seinem Review.

Das lasst sich hochstwahrscheinlich darauf zurlckfihren, dass Patienten mit
zunehmendem Alter Mundhygieneinstruktion schwieriger befolgen kénnen und ihre
motorischen Fahigkeiten nachlassen, um einer adaquaten Mundhygiene nachzukommen.
Demzufolge ist von einer erhohten Plagueansammlung auszugehen, welche
periimplantare Erkrankungen begunstigt (Elemek und Almas 2014; Renvert und Polyzois
2015). Weswegen nur das Mukositisaufkommen im Alter erhoht ist und nicht die
Periimplantitis bleibt noch zu klaren. Widersprichlich ist hier die Altersgruppe zwischen 70
und 80 Jahren, in der 21 Implantate ausgewertet wurden. Bei diesen Patienten sinkt die
Anzahl der Mukositis auf 10% bei keinem Fall einer Periimplantitis. Anzumerken ist
allerdings, dass sich in dieser Gruppe kein einziger Raucher befindet. Auch zu diesem
Einflussfaktor ist es schwierig, aktuelle Literatur zu finden und in einen Zusammenhang zu

bringen, da sich bisher nur wenige Studien mit diesem Aspekt auseinandersetzten.

Aus dieser Arbeit geht hervor, dass Frauen doppelt so haufig an einer Periimplantitis
erkrankt sind und auch der Anteil von Mukositis bei Frauen deutlich Gber dem der Manner
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lag. Dies lasst sich allerdings in keinen signifikanten Zusammenhang bringen. Der
Einfluss des Geschlechtes zeigt in verschiedenen Studien die unterschiedlichsten
Ergebnisse. So wiesen einige Studien beispielsweise nach, dass das Geschlecht keinen
signifikanten Einfluss auf das Uberleben des Implantates hat (Dreyer et al. 2018; Renvert
et al. 2014), wohingegen eine andere Studie bestatigt, dass das weibliche Geschlecht
Einfluss auf den marginalen Knochenabbau hat (Mir-Mari et al. 2012). Es fehlen jedoch
auch hier ausreichend vergleichbare Studien, welche zu einem einheitlichen Ergebnis

fuhren und den Einfluss des Geschlechts auf periimplantare Erkrankungen untersuchen.

54 Schlussfolgerung

In dieser Studie wurden elf potentiell parodontalpathogene Bakterien bezliglich deren
Zusammenhang mit dem Vorliegen periimplantarer Erkrankungen untersucht. Bis auf Pi
(p=0,031) konnte kein Bakterium in einen signifikanten Zusammenhang zu
periimplantaren Erkrankungen gebracht werden. Zwar waren die Konzentrationen der
einzelnen Bakterien am erkrankten Implantat erhdht, da sie aber auch am gesunden
Implantat nachweisbar waren, lie® sich hier kein signifikanter Zusammenhang zu
periimplantaren Erkrankungen herstellen. Demzufolge Ilasst sich die Sinnhaftigkeit
mikrobiologischer Tests zum Zwecke der Diagnostik bei periimplantaren Erkrankungen in
Frage stellen, da sie keinen diagnostischen Mehrwert hervorbringen. Hieraus I&sst sich
schlieen, dass von einer hohen Heterogenitat und Komplexitat periimplantarer Biofilme
auszugehen ist (Lafaurie et al. 2017). Diese erscheint deutlich komplexer, als die an
Zahnen und ist nach aktuellem Kenntnisstand der Wissenschaft noch unklar (Lasserre et
al. 2018). Wichtiger ist die klinische Diagnostik und eine personenbezogene
Risikoanalyse, da vor allem die Kombination verschiedener Risikofaktoren negative
Auswirkung auf den Erfolg der Implantate hat. Dementsprechend sollte man schon vorab
bestimmte Risikofaktoren ausschlielen und erst implantieren, wenn die Compliance des

Patienten es zulasst.
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6 Zusammenfassung

Das Ziel der vorliegenden Querschnittsstudie war es, den Zusammenhang zwischen
potentiell parodontopathogenen Bakterien und periimplantdrer Erkrankungen wie
Mukositis und Periimplantitis zu untersuchen. Aufierdem wurden Risikofaktoren und
Einflussfaktoren klassifiziert und deren Zusammenhang mit periimplantaren Erkrankungen
ausgewertet. Es sollte die Hypothese untersucht werden, dass potentiell
parodontopathogene Bakterien in Zusammenhang mit dem Vorkommen periimplantarer

Erkrankungen stehen.

In der vorliegenden Arbeit wurden bei 87 Patienten (51 weiblich, 36 mannlich,
Durchschnittsalter 57,11 + 10,96 Jahre) 168 Implantate des Typs Ankylos (Dentsply,
Sirona, Mannheim) in teilbezahnten Kiefern und zementierter Suprakonstruktion
untersucht. Der Zustand der Implantate wurde auf Grundlage der erhobenen Messwerte
bewertet und in drei Kategorien eingeteilt: gesund, Mukositis und Periimplantitis.
Auschlaggebend flir die Beurteilung waren folgende diagnostische Kriterien: Eine
Mukositis wurde definiert bei einer Taschentiefe >4mm und positivem BOP. Eine
Periimplantitis wurde festgelegt bei einem progressiven radiologischen Knochenverlust >
3,5 mm apikal der Implantatschulter, Taschentiefen >4mm und einem positiven BOP.
AnschlieBend wurden Biofilmproben entnommen und mit Hilfe des micro-IDent® und
micro-IDent® plus Tests (HAIN Lifescience, Nehren, Deutschland) das Keimspektrum
potentiell parodontopathogener Bakterien mikrobiologisch ausgewertet. Folgende
Bakterien wurden betrachtet: Aac, Pg, Tf, Td, Pi, Pm, Fn, Cr, En, Ec und Cs. Die
semiquantitative Bestimmung der Bakterien wurde dabei subjektiv visuell Uber
Teststreifen nach der PCR durchgeflhrt.

Von den 168 untersuchten Implantaten befanden sich zum Zeitpunkt der
Nachuntersuchung alle in situ. 33% (n = 55) hatten eine Mukositis und 10% (n = 16) eine
Periimplantitis. Die mikrobiologischen Untersuchungen ergaben, dass einzig Pi in
signifikantem Zusammenhang zu periimplantaren Ekrankungen stand (p = 0,031). Im sehr
stark erhohten Konzentrationsbereich lieR sich aulerdem ein signifikanter
Zusammenhang von Aac und einer Periimplantitis herstellen. Andere Bakterien lie3en
sich zwar prozentual erhéht nachweisen, hier konnte jedoch kein signifikanter
Zusammenhang zu periimplantaren Erkrankungen hergestellt werden. Zusatzlich konnte
gezeigt werden, dass das Rauchverhalten einen signifikanten Unterschied bei
periimplantar erkrankten Implantaten aufweist (pMukesits = 0,037, pPerimplantiis = 9 0002). Ein
zunehmendes Alter steht (p%'%°=0,02, p8"7°=0,034, p’"=0,013) in signifikantem

Zusammenhang mit einer Mukositis, nicht aber mit einer Periimplantitis.
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Dementsprechend ist die Sinnhaftigkeit mikrobiologischer Tests bei periimplantaren

Erkrankungen in Frage zu stellen. Die klinische Diagnostik bleibt zur Feststellung
periimplantarer Erkrankungen das Standardverfahren.
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7 Abstract

The aim of this cross-sectional study was to examine the relationship between potentially
periodontopathogenic bacteria and peri-implant diseases, such as mucositis and peri-
implantitis. In addition, risk factors and influencing factors were classified and their
relationship with peri-implant diseases was evaluated. The hypothesis was that potentially
periodontopathogenic bacteria are associated with the development of peri-implant

diseases.

In the present study, 168 implants of the type Ankylos (Dentsply Sirona, Mannheim) in
partially-toothed jaws and cemented supraconstruction were studied in 87 patients (51
female, 36 male, mean age 57.11 £ 10.96 years). The condition of the implants was
evaluated on the basis of the measured values and divided into three categories: healthy,
mucositis and peri-implantitis. The following diagnostic criteria were decisive for the
assessment: a mucositis was defined with a pocket depth =2 4mm and positive BOP. Peri-
implantitis was diagnosed with a progressive radiological bone loss = 3.5mm apical of the
implant shoulder, pocket depth =2 4mm and a positive BOP. Subsequently, biofilm samples
were removed and the microbial spectrum of periodontopathogens was evaluated by
using micro-IDent® and micro-IDent® plus tests (HAIN Lifescience, Nehren, Germany).
Following bacteria were considered: Aac, Pg, Tf, Td, Pi, Pm, Fn, Cr, En, Ec and Cs. The
semiquantitative determination of the bacteria was performed subjectively visually via test
strips after the PCR.

Of the 168 examined implants, all were in situ at the time of the follow-up. 33% (n = 55)
had a mucositis and 10% (n = 16) a peri-implantitis. Microbiological studies have shown
that only Pi is significantly associated with peri-implant diseases (p =0.031). In the
strongly increased concentration range, a significant association of Aac and peri-
implantitis could also be found. Other bacteria could be detected as a percentage
increase, but no significant correlation could be established with peri-implant diseases. In
addition, smoking behavior showed a significant difference in peri-implant diseases
(pmucesits = 0,037, prerimplantis = 0 0002). Increasing age (p°'%°=0.02, p®'7°=0.034,

p’'-8 = 0.013) is significantly associated with mucositis, but not with peri-implantitis.

Accordingly, the usefulness of microbiological tests in peri-implant diseases is
questionable. Clinical diagnostics remains the gold standard for the detection of peri-

implant diseases.
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