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1. Einleitung und Fragestellung 
 
1.1 Einleitung 
In der vierten deutschen Mundgesundheitsstudie (DMS IV 2006) wurde eine deutlich 

erhöhte Prävalenz mittelschwerer und schwerer Parodontitis im Vergleich zum Jahre 

1997 (DMS III 1997) beschrieben. Bei den Erwachsenen und Senioren ist die 

Prävalenz parodontaler Erkrankungen seit 1997 um 26,9 % bzw. 23,7 % gestiegen  

(DMS IV 2006). Ein Grund für diese Entwicklung ist der an sich positive Umstand, 

dass bei Erwachsenen weniger Zähne durch Karies verloren gehen, die erhaltenen 

Zähne aber mit zunehmendem Lebensalter ein steigendes Risiko haben, parodontal 

zu erkranken. Während 1997 die Anzahl an Implantatversorgungen bei Erwachsenen 

nicht zu erfassen war und nur 0,7 % der Senioren Implantatkonstruktionen trugen, 

waren es im Jahr 2005 bereits 1,4 % der Erwachsenen und 2,6 % der Senioren. 

Die Langlebigkeit von Implantaten ist bereits hinreichend dokumentiert (Astrand et al. 

2008, Jung et al. 2008, Lekholm et al. 2006, Berglundh et al. 2002, American 

Academy of Periodontology 2000). Im Rahmen des 6. Europäischen Workshops für 

Parodontologie wurden allerdings mehr Daten über den Implantaterfolg von 

Patienten aus privaten Praxen gefordert (Lindhe & Meyle 2008). Ein eingeschränkter 

Implantaterfolg bei parodontal vorerkrankten Patienten wurde bereits in mehreren 

Studien und Systematic Reviews (Stanford 2010, Ong et al. 2008, Karoussis et al. 

2003, Hardt et al. 2002, Schou 2008) dokumentiert. Die aktuellen Übersichten 

berichten jedoch nur von drei klinischen Studien aus privaten Praxen zu dieser 

Thematik (Brocard et al. 2000, Evian et al. 2004, Rosenberg 2004).  

Das Ziel der vorliegenden Studie war es, den Implantaterfolg bei Patienten mit 

behandelter chronischer Parodontitis in einer parodontologischen Fachpraxis zu 

analysieren. 

 

1.2 Implantattherapie 
1.2.1  Implantathistorie 

Bereits im frühen 19. Jahrhundert beschäftigten sich einzelne Zahnärzte damit, 

wurzelförmige Implantate in Zahnalveolen einzubringen und somit das 

Therapiespektrum zur prothetischen Versorgung zahnloser oder teilbezahnter 

Kieferabschnitte zu erweitern.  
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Die moderne orale Implantologie erlangte ihren Aufschwung in der Mitte der 60er 

Jahre des letzten Jahrhunderts. Um ein stabiles und funktionell belastbares Implantat 

im Kiefer zu verankern, wurden einerseits verschiedenartige Implantatformen 

entwickelt (Subperiostale Gerüstimplantate, Schraubenimplantate, Spiralförmige 

Implantate,  Nadelimplantate, Blattimplantate), andererseits experimentierte man mit 

verschiedenen Materialien wie Gold, Platin, Porzellan und auch später mit Chrom 

oder Molybdän (Rudy et al. 2008, Albrektsson et al. 2005) 

Einige Chirurgen bemühten sich, den Implantat-Knochen-Verbund möglichst 

naturgetreu nach dem Prinzip einer pseudoligamentären oder fibrösen Integration 

nachzuahmen. Das Bindegewebe zwischen Implantat und Knochen wirkte sich 

allerdings nachteilig auf die Stabilität des Implantates aus. Brånemark entwickelte 

1969 die Zylinderschraube aus Titan als Basiselement des Implantats und beschrieb 

die knöcherne Verankerung des Implantats als Osseointegration: eine direkte 

strukturelle und funktionelle Verbindung zwischen dem bestehenden, vitalen 

Knochen und der Oberfläche eines mit einer Suprakonstruktion versorgten 

Implantates ohne bindegewebige Umscheidung. Klinisch jedoch liess sich die direkte 

knöcherne Verbindung zuerst nur an einer Nicht-Mobilität bzw. einer starren 

Verbindung zwischen Implantat und Knochen nachweisen (Albrektsson & Lekholm 

1989). Durch neue histologische Technologien wiesen Schroeder et al. (1976) als 

erste den direkten Knochenkontakt histologisch nach und bezeichneten diesen 

Zustand als „funktionelle Ankylose“. Übersichtsstudien dokumentieren eine hohe 

Überlebensrate dieser osseointegrierten Implantate von 93% nach 5 Jahren 

(Esposito et al. 1998).  

Mit dem Wissen um die Wichtigkeit des Implantatmaterials für den Implantat-

Knochen-Verbund wurde auch der Oberflächenbeschaffenheit des Implantates mehr 

Aufmerksamkeit gewidmet. Die ursprünglich maschinell bearbeitete Oberfläche des 

von der Firma Nobel eingeführten Brånemark-Implantates wurde durch eine Titan-

Oxid-Beschichtung abgelöst (TiUnite®). Glauser et al. (2007) zeigen in ihrer Studie 

eine hohe Überlebensrate der oberflächenbehandelten Titanimplantate von 97 % 

nach 5 Jahren. 
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1.2.2 Periimplantäre Gewebe 

Der Mechanismus der Osseointegration unter histologischen Aspekten wurde von 

Davies (1998) beschrieben. Die Implantation in den Kieferknochen fügt diesem eine 

Wunde zu und eröffnet Blutgefäße. Im Zuge dessen wandern undifferenzierte 

Bindegewebszellen und Osteoprogenitorzellen, chemotaktisch angelockt, in den 

Spaltraum ein und differenzieren sich zu Präosteoblasten und Osteoblasten 

(Esposito et al. 1999). Diese bilden im ersten Stadium noch gering mineralisierten 

Geflechtknochen. Die Knochenbildung wird in der Literatur durch zwei 

unterschiedliche Modelle beschrieben, welche sich ergänzen. Knochenbildung im 

Sinne der Distanzosteogenese findet durch appositionelles Wachstum in Richtung 

Implantatoberfläche am ortständigen Knochen statt. Bei der Kontaktosteogenese 

hingegen bildet sich Knochen auf der Oberfläche des Implantates. Die 

Voraussetzung für den direkten Verbund von Implantat und Knochen ist die 

Anheftung des im Zuge der Gerinnungskaskade gebildeten Fibrinnetzes am 

Implantat. Dieses wird jedoch nur stabilisiert, wenn die Implantatoberfläche eine 

ausreichende Rauhigkeit aufweist. Glatte Oberflächen können das Fibrinnetz bei 

Kontraktion desselbigen nicht stabilisieren. Im folgenden Stadium der 

Osseointegration bildet sich aus Geflechtknochen lamellärer Knochen, charakterisiert 

durch dicht gepackte, parallel angeordnete Kollagenfaserbündel und einen hohen 

Mineralisationsgrad. Remodelling zur funktionellen Anpassung des Knochens an die 

Belastung erhöht dessen Stabilität. 
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Abb. 1: Implantat-Knochen-Kontakt mit Darstellung der Weichgewebemanschette am 

Implantat, bestehend aus epithelialem und bindegewebigem Attachment und marginalem 

Alveolarknochen (modifiziert nach Ericsson in Palacci: Ästhetische Implantologie, 2001).  

 

 

Das dentale Implantat durchdringt genau wie der natürliche Zahn die Barriere der 

Mundschleimhaut. Aus diesem Grund scheint eine dichte Anlagerung der 

Schleimhaut an das Implantat bedeutend für dessen Erfolg und schützt den 

Alveolarknochen vor Umwelteinflüssen (Moon et al. 1999, Listgarten 1996, Berglundh 

et al. 1991).  

Die Weichgewebemanschette am Implantat setzt sich zusammen aus einer 

epithelialen und einer bindegewebigen Anheftung. Die epitheliale periimplantäre 

Mukosa, bestehend aus oralem Gingivaepithel, oralem Sulcusepithel und nicht 

keratinisiertem Saumepithel entspricht weitgehend dem epithelialen Zahn-Mukosa-

Kontakt (Berglundh et al. 1991, Schroeder et al. 1981). Die epitheliale Anheftung an 

die Oberfläche des Implantates wird elektronenmikroskopisch über einer 

Basalmembran und Hemidesmosomen vermittelt (Listgarten 1996). Das apikale 

Saumepithel, welches beim Zahn physiologisch an der Schmelz-Zement-Grenze 

endet, befindet sich beim Implantat circa 1-1,5 mm koronal des marginalen 

Knochenrandes. Ein Grund, weshalb das Saumepithel nicht bis zum marginalen 

Knochenrand proliferiert, könnte eine Interaktion zwischen Implantatoberfläche und 

umgebenen Weichgewebe in der Einheilphase sein und möglicherweise eine 
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wichtige biologische Barriere zum Schutz des Implantats darstellen (Berglundh et al. 

1991). 

Die bindegewebige Anheftung an das Implantat erfolgt über in den marginalen 

Knochen inserierende Faserbündel, welche sich implantatnah, parallel und zirkulär 

zu dessen Oberfläche anordnen. Das supraalveoläre Bindegewebe ist im 

Unterschied zu dem den Zahn umgebenden Bindegewebe sowohl zell- als auch 

gefäßarm und besteht zu 85 % aus Kollagenfasern Typ I (Berglundh et al. 1991).  

Moon et al. (1999) charakterisieren den Aufbau des bindegewebigen Attachments in 

zwei Zonen. Eine innere, dem Implantat angrenzende 40 µm breite Zone ist 

gekennzeichnet durch das Fehlen von Blutgefäßen und die Menge an Fibroblasten 

zwischen den Kollagenfaserbündeln, die eine Rolle bei der Abwehr gegen Noxen aus 

der Mundhöhle auf den das Implantat umgebenen Knochen spielen könnten. Die der 

inneren lateral aufliegende Zone ist 160 µm breit und weist weniger Fibroblasten 

aber mehr kollagene Fasern und eine stärkere Vaskularisation auf.  

 

1.2.3 Augmentation 

Eine wichtige Voraussetzung für den Langzeiterfolg osseointegrierter Implantate ist 

ein ausreichendes Angebot ortsständigen Knochens (Rochietta et al. 2008). 

Zahnlose Kieferabschnitte, die durch fehlende Belastung, Knochendefekte bzw. 

entzündungsbedingte oder traumatische Resorption Knochen verloren haben, 

bedürfen daher einer besonderen chirurgischen Vorbehandlung. 

Der Einsatz von Augmentationsverfahren zur Behandlung lokaler 

Alveolarfortsatzdefekte ermöglicht die Insertion von Implantaten unter a priori 

ungünstigen anatomischen Ausgangsbedingungen, so dass eine den prothetischen 

Anforderungen entsprechende Implantatpositionierung vorgenommen werden kann. 

Das häufigste Augmentationsverfahren ist die laterale und Augmentation, welche 

sich der Technik der gesteuerten Knochenregeneration (GBR = Guided Bone 

Regeneration) bedient (Tonetti & Hämmerle 2008). 

Das Grundprinzip der GBR basiert auf dem Herbeiführen eines abgeschlossenen 

Bereiches mit Hilfe einer physikalischen Barriere, welche im Bereich der 

Wundheilung nur knochenbildende Zellen ansiedeln lässt (Nyman 1991) und greift 

weiterhin auf die Fähigkeit des mesenchymalen Gewebes zurück, eine 

mineralisationsfähige Matrix zu produzieren (Nevins et al. 1998, Kostopoulus et al. 

1994, Dahlin et al. 1988). Damit wird ein Kontakt zwischen Fibroblasten aus dem 
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Weichgewebe und dem Defektinneren verhindert (Dahlin et al. 1989, Schmid et al. 

1994). Bei diesem Verfahren werden sowohl resorbierbare als auch nicht 

resorbierbare Membranen in Kombination mit autologem, allogenen, xenogenem 

oder alloplastischem Knochenersatzmaterial verwendet (Simion et al. 2001). Dabei 

werden resorbierbare Kollagenmembranen heute als das Material der Wahl 

angesehen (Oh et al. 2003,  Carpio et al. 2000, Zitzmann et al. 1997). 

Der Erfolg der lateralen Augmentation wurde von Tonetti et al. (2008) bestätigt. Die 

vertikale Augmentation stellt jedoch durch die anatomischen Gegebenheiten im 

Bereich der Kieferhöhle und des Mandibularkanals weiterhin eine große 

Herausforderung an den Chirurgen dar (Rochietta et al. 2008).  

Tonetti et al. (2008) stufen in ihrem Konsensusreport des 6. Europäischen Workshop 

für Parodontologie den Langzeiterfolg von Implantaten im augmentierten Kiefer im 

Vergleich zu Implantaten im natürlichen Knochen als nicht vollständig evident ein. 

 

 

1.3 Parodontalerkrankungen   
1.3.1 Anatomie des Parodonts 

Das Parodont setzt sich zusammen aus Gingiva, Wurzelzement, Desmodont und 

Alveolarknochen. Die Gingiva, deren Hauptaufgabe der Schutz der 

darunterliegenden Gewebe ist, bildet eine Weichgewebsmanschette an der 

Durchtrittsstelle der Zähne in die Mundhöhle. Sie besteht aus einer freien Gingiva 

bzw. Mukosa und einer befestigten Gingiva. Die befestigte Gingiva wiederum lässt 

sich in ein weiteres zur Mundhöhle gerichtetes keratinisiertes orales Epithel, ein zum 

Zahn aber nicht mit diesem verbundenes orales Sulcusepithel und ein Saumepithel, 

welches durch hemidesmosomale Verknüpfung der Anheftung der Gingiva an die 

Zahnoberfläche dient und eine Barrierefunktion für die darunterliegenden Gewebe 

ausübt, unterteilen. Den Halt des Zahnes im Alveolarknochen sichert das 

Desmodont, eine reich vaskularisierte und zell- und faserreiche 

Bindegewebestruktur, welche den Parodontalspalt ausfüllt. Sharpey´sche Fasern 

inserieren in den Alveolarknochen und verbinden diesen mit der 

Wurzelzementoberfläche (Stern 1964, Schroeder 1976). 
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1.3.2 Klassifikation parodontaler Erkrankungen 

Erkrankungen des Parodonts treten in verschiedenen Formen auf wurden 1999 auf 

dem Internationalen Workshop für die Klassifizierung der Parodontalerkrankung in 

Oakbrook (Illinois/USA) neu unterteilt (Armitage 1999).  

 

I. Gingivale Erkrankungen 

II. Chronische Parodontitis 

III. Aggressive Parodontitis 

IV. Parodontitis als Manifestation einer Systemerkrankung 

V. Nekrotisierende Parodontalerkrankungen 

VI. Abszesse des Parodonts 

VII. Parodontitis im Zusammenhang mit endodontalen Läsionen 

VIII. Entwicklungsbedingte oder erworbene Deformationen und Zustände 

 

Die chronische Parodontits ist die am häufigsten vorkommende 

Parodontalerkrankung (DMS IV 2006). Bakterieller Biofilm als ätiologischer Faktor 

führt zur Entzündung des Zahnhalteapparates und progressivem Attachment- und 

Knochenverlust. Kennzeichnend sind parodontale Taschen und Gingivarezessionen. 

Die chronische Parodontitis tritt in verschiedenen Schweregraden auf mit einem 

leichten Attachmentverlust von 1-2 mm, einem moderaten Attachmentverlust von     

3-4 mm oder in schwerer Form mit einem Attachmentverlust von über 5mm. Die 

Erkrankung des Zahnhalteapparates tritt entweder lokalisiert bei weniger als 30 % 

betroffener Zahnflächen oder generalisiert bei über 30 % betroffener Zahnflächen 

auf. Die größte Prävalenz ist bei Erwachsenen zu beobachten (Flemmig 1999).  

 

1.3.3 Ätiologie und Pathogenese parodontaler Erkrankungen 

Die Entstehung einer Parodontitis wird durch parodontalpathogene Bakterien wie 

Aggregatibacter actinomycetemcomitans, Porphyromonas gingivalis und Tanerella 

forsythia verursacht, deren Prävalenz prädiktiv für einen künftigen Attachmentverlust 

angesehen wird (Ramseier et al. 2009, Grossi et al. 1994, Bragd et al. 1987). 

Allerdings wird die parodontale Gewebedestruktion durch die immun-entzündliche 

Wirtsantwort auf die bakterielle Infektion vermittelt (Page & Kornman 1997). Moduliert 

wird der Verlauf einer Parodontitis insbesondere durch genetische Disposition und 

immunmodifizierende endogene oder exogene Faktoren wie z.B. Diabetes mellitus 
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(Tonetti & Claffey 2005), Rauchen (Preshaw et al. 2005, Lang & Tonetti 1996, Grossi 

et al. 1995, Bergström & Preber 1994, Grossi et al. 1994) oder Stress (Deinzer et al. 

1999) 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 
Abb. 2: Komplexe Interaktion exogener Faktoren, körpereigener Immunabwehr, genetischer 

Disposition und insbesondere parodontalpathogener Keime sind an der Ätiopathogenese der 

Parodontitis beteiligt (modifiziert nach Page & Kornman 1997). 

 

1.4 Periimplantäre Erkrankungen 
1.4.1 Periimplantäre Mukositis 

Die periimplantäre Mukositits wird beschrieben als das Vorhandensein einer 

reversiblen entzündlichen Reaktion in der periimplantären Mukosa ohne Anzeichen 

von periimplantärem Knochenverlust (Lindhe & Meyle 2008, Zitzmann & Berglundh 

2008, Albrektsson & Isidor 1994). 

Am Menschen (Pontoriero et al. 1994) und am Hund (Zitzmann et al. 2001) zeigen  

unterschiedliche Studien, dass es nach supragingivaler bakterieller 

Plaqueakkumulation, sowohl an der Gingiva als auch an der periimplantären Mukosa, 

zu Entzündungen und in Folge dessen zu Gingivitis und periimplantärer Mukositis 

kommen kann. Die apikale Ausdehnung des entzündlichen Zellinfiltrates zeigt sich in 
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der periimplantären Schleimhaut sogar ausgedehnter als in der Gingiva (Ericsson et 

al. 1992).  

 
1.4.2 Periimplantitis 

Das weitere Fortschreiten der periimplantären Infektion führt zu Periimplantitis. Diese 

ist gekennzeichnet durch entzündlich bedingte Knochendestruktion (Lindhe & Meyle 

2008, Albrektsson & Isidor 1994) und wird als Pendant zur Parodontitis angesehen 

(Zitzmann & Berglundh 2008).  
 

1.5 Einflussfaktoren auf den Implantaterfolg 
Die Überlebensrate von Implantaten bei klinisch gesunden Patienten wurde, wie in 

Kapitel 1.1 beschrieben, bereits hinreichend dokumentiert. In der Literatur werden 

verschiedene Risikofaktoren für die Überlebensrate und den Implantaterfolg 

diskutiert.  

Raucher weisen im Vergleich zu Nichtrauchern ein signifikant höheres Risiko für 

Periimplantitis (Roos-Jansåker et al. 2006, DeLuca & Zarb 2006, Baelum & Ellegaard 

2004) und Implantatmisserfolg (Strietzel et al. 2007) auf. Ebenfalls Einfluss auf den 

Erfolg von Implantaten üben schlechte Mundhygiene (Serino & Ström 2009) und die 

Erkrankung an Diabetes mellitus aus (Javed & Romanos 2009).  

Patienten mit chronischer (Karoussis et al. 2003) und aggressiver Parodontitis 

(Mengel et al. 2007) weisen einen geringeren Langzeitimplantaterfolg auf. Mehrere 

Studien dokumentieren einen höheren Implantatverlust bei Patienten mit parodontal 

vorgeschädigtem Gebiss (Ong et al. 2008, Schou et al 2006, Van der Weijden et al. 

2005) und eine höhere Anfälligkeit für Periimplantitis und periimplantären 

Knochenverlust am Implantat (Roos-Jansåker et al. 2006, Karoussis et al. 2003, 

Hardt et al. 2002). Für Renvert und Persson (2009) stellt Parodontitis einen 

Risikofaktor für periimplantäre Entzündungen dar. Dennoch sind Implantate bei 

Patienten mit behandelter Parodontitis nicht kontraindiziert (Gotfredsen et al 2008, 

Schou et al. 2008). 

Weitere mögliche Einflussfaktoren wie Alter (Gotfredsen et al. 2008, Thilander 2008), 

Kieferregion (Alsaadi et al. 2008, Roos-Jansåker et al. 2006), Compliance (Serino & 

Ström 2009, Heitz-Mayfield 2008), Implantatoberfläche (Friberg et al. 2009, Heitz-

Mayfield 2008, Berglundh et al. 2007), Implantatdurchmesser und -länge (Anitua et 

al. 2008), Kronen-Implantat-Verhältnis (Gomez-Polo et al. 2010, Salvi & Brägger 
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2009, Blanes et al. 2008), Breite der keratinisierten Gingiva am Implantat (Borui et al. 

2008, Chung et al. 2006) oder Augmentation bei Implantation (Benic et al. 2009, 

Tonetti & Hämmerle 2008) werden bislang in der Literatur kontrovers diskutiert. 

 

 

1.6 Ziele und Fragestellung der Arbeit 
Das Ziel der vorliegenden Studie ist es, die Ergebnisse der Implantattherapie bei 

Patienten mit behandelter chronischer Parodontitis aus einer parodontologischen 

Fachpraxis auszuwerten und den Implantaterfolg zu analysieren. Zudem soll der 

Einfluss unterschiedlicher Faktoren sowohl auf den Implantaterfolg als auch auf den 

periimplantären Knochenabbau untersucht werden. 
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2.  Material und Methode 
 

2.1 Patienten 
2.1.1 Kriterien für die Patientenauswahl 

Im Zeitraum von 1999 bis 2007 wurden in einer privaten Fachpraxis in Aachen 161 

Implantate bei 69 Patienten inseriert. Diese Patienten erfüllten gemeinsam folgende 

Kriterien: Zu Beginn ihrer Behandlung litten sie an einer chronischen Parodontitis in 

moderater bis schwerer Form und erhielten eine systematische Parodontaltherapie, 

bestehend aus Antiinfektiöser Therapie, Parodontalchirurgie und anschließender 

unterstützender Parodontitistherapie (UPT). 

 

2.1.2 Ausschlusskriterien 

Von der Studie ausgeschlossen wurden Patienten, die an einer aggressiven 

Parodontitis erkrankt waren, Patienten mit systemischen Erkrankungen oder 

reduziertem Allgemeinzustand, zahnlose Patienten und Patienten, bei denen die 

Röntgendokumentation der Implantattherapie zum Zeitpunkt von Insertion, Belastung 

und einer Röntgenkontrolle zu einem späteren Zeitpunkt nicht vollständig war. 

Zudem von der Studie ausgeschlossen wurden Implantate ohne festsitzende 

Suprakonstruktion, zu dicht nebeneinander gesetzte Implantate, nicht in voller Größe 

auf dem Röntgenbild dargestellte und zum Zeitpunkt der Datenaufnahme noch nicht 

mit einer Suprakonstruktion versorgte Implantate. 

Nach Patientenselektion gingen die Daten von 50 Patienten mit insgesamt 112 

Implantaten in die vorliegende Studie ein, darunter waren 28 Frauen und 22 Männer 

mit einem durchschnittlichen Alter bei Implantatinsertion von 56,5 Jahren (37-78 

Jahre). 

 

2.1.3 Untersuchungszeit 

Der mittlere Untersuchungszeitraum der Patienten betrug ca. 2 Jahre und 6 Monate. 

Dieser wurde wiederum unterteilt in eine Einheilzeit von Insertion bis Belastung des 

Implantats mit einem Mittelwert von 10 Monaten und in eine Belastungszeit von 

Belastung bis zur Nachuntersuchung des Patienten mit einem Mittelwert von 1 Jahr 

und 8 Monaten. 
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2.2 Implantatsystem 

Nachuntersucht wurden 112 zylinderförmige Brånemark® Schraubenimplantate aus 

Titan (Nobel Biocare® Göteborg, Schweden), davon hatten 41 Implantate eine 

maschinierte und 71 Implantate eine oxidierte (TiUnite™) Oberfläche. 

Die Länge der inserierten Implantate variierte zwischen 7,5 mm und 13 mm und der 

Durchmesser zwischen 3,75 mm und 5 mm. Die Einheilung der Implantate erfolgte 

subgingival. 

 

 
Abb. 3: Röntgenkontrolle eines Implantats regio 36 am Tag der Insertion mit Markierung des 

crestalen periimplantären Knochenkontakts an der Implantatschulter. 
 
 

 
 
 

Abb. 4: Weitere Röntgenkontrolle des Implantats regio 36 zum Zeitpunkt nach Eingliederung 

der Suprakonstruktion. Die Markierungen stellen den Knochenabbau in der Einheilzeit 

jeweils mesial und distal am Implantat dar. Referenzpunkte sind die Implantatschulter und 

der crestale Alveolarknochen.  
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Abb. 5: Aktuelle Röntgenkontrolle des Implantats regio 36 zum Zeitpunkt 2 Jahre nach 

Eingliederung der Suprakonstruktion. Die Markierungen stellen den Knochenabbau in der 

Untersuchungszeit jeweils mesial und distal am Implantat dar. Referenzpunkte sind die 

Implantatschulter und der crestale Alveolarknochen.  

 

 

2.2.1 Implantatherapie 

Nach durchgeführter Parodontalherapie wurden die Patienten in den Jahren 

zwischen 1999 und 2007 mit einem oder mehreren Implantaten des  Brånemark® 

Systems (Nobel Biocare, Götheburg, Schweden) versorgt. Die Implantation erfolgte 

unter streng antiseptischen Bedingungen (van Steenberghe et al. 1997). Abhängig 

vom ortsständigen Knochenangebot erfolgte während der Implantation eine 

gleichzeitige Augmentation in Form einer gesteuerten Knochenregeneration (GBR) 

mit xenogenem Knocheneratzmaterial (Bio-Oss® Collagen, Geistlich AG, Wolhusen, 

Schweiz) bei insgesamt 42% der Implantate. Alle Implantate wurden knochenbündig 

inseriert und heilten geschlossen ein. Das postoperative Protokoll beinhaltete zudem 

eine 0,2%ige Chlorhexidinspülung zwei mal täglich und eine individuell auf den 

Patienten abgestimmte nicht-steroidhaltige antiinflammatorischen Medikation. Nach 

durchgeführter Knochenaugmentation erhielten die Patienten zusätzlich ein 

Antibiotikum (500 mg Amoxicillin) drei mal täglich für sieben Tage.  

Die Freilegung der Implantate erfolgte durchschnittlich 6 ½ Monate nach Implantation 

(Streuung: 2 Monate – 16 Monate). Die Versorgung mit festsitzendem Zahnersatz 

durch 84 Kronen (SCs) und 28 Brücken (FPD) erfolgte durchschnittlich nach 9 ½ 

Monaten (Streuung: 2 Monate – 26 ¾ Monate) postoperativ. Die Patienten sollten 

innerhalb der ersten 2 Jahre nach Zahnersatzeingliederung vierteljährlich 

nachuntersucht werden. Anschließend wurde ein für den Patienten individuelles 
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Recallintervall von drei bis sechs Monaten festgelegt. Die Implantate wurden zu den 

Zeitpunkten der Insertion, Freilegung, Belastung sowie in regelmäßigen Abständen 

von ein bis zwei Jahren nach Belastung geröntgt. 

Das Studienprotokoll wurde von der Ethikkommission der Universität Bonn geprüft  

und als nicht genehmigungsbedürftig eingestuft, da keine invasiven Maßnahmen zu 

Studienzwecken durchgeführt und Daten nur retrospektiv ausgewertet wurden.  

 
2.3 Definition der Erfolgskriterien 
In dieser Studie wurden die Kriterien für den Implantaterfolg nach den Ergebnissen 

der Pisa Konsensus Konferenz aus dem Jahre 2008 (Misch et al. 2008) 

herangezogen. Demnach besteht Implantaterfolg, wenn folgende Kriterien erfüllt 

sind: 

 

1. kein Schmerz in der Implantatregion 

2. keine Mobilität des Implantats 

3. radiologisch sichtbarer Knochenverlust <2 mm seit Implantatinsertion 

4. keine Exsudation aus den periimplantären Geweben 

 

Ein Implantat wurde als Erfolg gewertet, wenn es alle Erfolgskriterien erfüllte. Ein 

Patient wurde als Erfolg gewertet, wenn alle Implantate des Patienten als erfolgreich 

eingestuft werden konnten. 

 
2.4 Studiendesign und Datenerhebung 
Bei der vorliegenden Studie handelt es sich um eine retrospektive Studie, die nach 

den Grundsätzen guter wissenschaftlicher Praxis durchgeführt wurde. 

Durch die Auswertung der Patientenakten aus der Fachpraxis wurden folgende   

Daten erhoben, aus denen ermittelt werden soll, ob und in welchem Ausmaß die 

einzelnen Faktoren Einfluss auf den Knochenabbau ausüben und wie Risikogrößen 

für den Implantaterfolg zu gewichten sind. Diese wurden unterteilt in 

patientenbezogene, implantatbezogene und restaurationsbezogene Faktoren 

(Tab.1). 
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Patientenbezogene Implantatbezogene 

Faktoren Faktoren 

Restaurationsbezogene 

Faktoren 

   
· Geschlecht 

· Alter bei Implantation 

· Rauchverhalten  

· Mitarbeit (Compliance) 

· initiale Zahnanzahl 

· Schweregrad der  

· Implantattyp 

· Implantatlänge 

· Implantat-Kronen- 

  Verhältnis   

· Implantatdurchmesser 

· Implantatposition 

· Zeitraum 

· BOP  

  Parodontitis zu Beginn 

  der Behandlung 

· Sondierungstiefen am    

  Implantat 

 · Keratinisierte Gingiva 

 · GBR 

· Rekonstruktion 

 

Tab. 1: Mögliche Einflussfaktoren auf den Knochenabbau am Implantat 
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2.5 Auswertung der Daten 
2.5.1 Klinische Auswertung 

 

Rauchverhalten: 

 

Die Patienten werden nach ihrem Rauchverhalten ab dem Zeitpunkt der initialen 

Parodontalbehandlung  in Raucher und Nichtraucher unterteilt. Die Menge des 

Nikotinkonsums wurde hierbei nicht berücksichtigt. Sofern Angaben des Patienten 

darüber vorlagen, wurde ein Patient, der mit dem Rauchen erst während der 

Parodontalbehandlung aufhörte, ebenfalls als Raucher bewertet. 

 

Mitarbeit des Patienten : 

 

Die Mitarbeit der Patienten wurde auf Basis der Wahrnehmung aller vereinbarten 

Termine zur unterstützenden Parodontaltherapie in Compliance und Non-Compliance 

unterteilt. 

 

· Compliance: Der Patient erhielt eine regelmäßige UPT 

· Non-Compliance:  Der Patient hielt das vereinbarte Recallintervall der UPT nicht ein 

 

Blutung auf Sondieren (BOP) nach (Mombelli & Lang 1994): 

 

Im Rahmen von regelmäßigen Sondierungsmessungen erfolgte die Kontrolle auf 

BOP. Sobald Blutung auf Sondierung zu einem Zeitpunkt während des 

Untersuchungszeitraums am Implantats auftrat, wurde dies als BOP(+) gewertet, bei 

Blutungsfreiheit während des Beobachtungszeitraumes galt BOP(-). 

 

Breite der keratinisierten Gingiva: 

 

Die Breite der keratinisierten Gingiva wurde bukkal des Implantats zum Zeitpunkt der 

letzten Röntgenkontrolle vermessen. Nach Bouri et al. (2008), Chung et al. (2007) 

und Chung et al. (2006) wurde ein kritischer Schwellenwert  bei <2 mm festgesetzt. 
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Sondierungstiefe am Implantat:  

 

Die Sondierungstiefe am Implantat wurde als Distanz zwischen marginalem 

Mukosarand und sondierbarem Sulkusboden gemessen. Sie wurde zum Zeitpunkt 

der Röngtenkontrollaufnahme ca. 2 Jahre nach Belastung an vier Stellen (mesial, 

distal, oral und vestibulär) gemessen. Der Einfluss der Sondierungstiefe auf den 

Knochenabbau und den Implantaterfolg wurde als absolute Zahl berechnet. Ein 

kritischer Schwellenwert wurde bei  >5 mm  (Brägger 1993, Mombelli & Lang 1994) 

festgelegt. 

 

Schweregrad der chronischen Parodontitis: 

 

Der Schweregrad der chronischen Parodontitis zu Beginn der Parodontalbehandlung 

wurde in einem Zwei-Stufen-Modell von Roccuzzo et al. (2010) auf Basis aller 

Sondierungstiefen der Patienten zu Beginn der Parodontalbehandlung 

vorgenommen. 

Die Formel zur Berechnung des Schweregrades der Parodontitis lautet: 

∑=(Anzahl der Taschen >5 mm)+ 2x (Anzahl der Taschen >8 mm) 

 

1. Moderate Parodontitis: <25 Taschen 

2. Schwere Parodontitits: >25 Taschen 

 

2.5.2 Radiologische Auswertung 

Alle Implantate wurden zum Zeitpunkt von Insertion, Freilegung, Belastung und bei 

regelmäßigen Recalluntersuchungen in Form von Einzelzahnfilmen mit dem 

Dentalröntgengerät Oralix (Gendex/KaVo, Biberach/Deutschland) bei einer 

Einstellung von  50kV/7mA in Rechtwinkeltechnik geröntgt. Ein Filmhalter 

gewährleistete hierbei eine möglichst parallele Einstellung von der Filmebene zur 

Implantatachse sowie eine senkrechte Ausrichtung des Röntgenstrahls zu dieser 

(Machtei et al. 1998). Es wurden 3x4 cm große Einzelzahnfilme der Firma Kodak 

verwendet. Die Röntgenbilder wurden zu Beginn der Studie von einem 

Röngtenbildbetrachter mit einer digitalen Kamera (Casio EX-Z40, Casio Computer 

Co., LTD Tokyo, Japan) abfotografiert und als JPEG-Datei in Windows (Microsoft 

Corporation, USA) auf einem Notebook (SONY VAIO PCG – 7L1M) gespeichert. 
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Die so digitalisierten Röntgenbilder wurden anschließend in das 

Vermessungsprogramm ImageJ (Version 1.43r, National Institute of Health) 

importiert. Eingangs erfolgte eine Kalibrierung jedes Röntgenbildes mit Hilfe der 

Herstellerangabe der Implantatlänge über die Funktion „Analyze / Set Scale“. 

Anschließend wurde der crestale Implantat-Knochenkontakt markiert,  

Referenzpunkte waren jeweils die crestale Knochengrenze und das apikale Ende der 

Schraubwindung des Implantats. Über die Funktion „Analyze/ Measure“ wurde der 

Implantat-Knochenkontakt  zu den Zeitpunkten Insertion, Belastung und ca. zwei 

Jahre nach Belastung auf 0,01 mm genau gemessen und der Mittelwert der mesialen 

und distalen Messung berechnet. 

Anhand des Knochenkontaktes zu den einzelnen Zeitpunkten wurde der 

Knochenabbau der Untersuchungszeit (UZ) berechnet, der in eine Einheil- (EZ) und 

eine Belastungszeit (BZ) unterteilt wurde. 

 

 

 
 
Abb 6: Chronologische Darstellung der Röntgendiagnostik nach vorangegangener 

Parodontaltherapie. Vermessung des Knochenkontaktes am Implantat zu den Zeitpunkten 

von Insertion, Belastung und zur Kontrolle ca. zwei Jahre nach Belastung. Berechnung des 

Knochenabbaus in der Einheilzeit  von Insertion bis Belastung, der Belastungszeit von 

Belastung bis ca. zwei Jahre nach Belastung und der Untersuchungszeit von Insertion bis 

ca. zwei Jahre nach Belastung.  
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2.6  Statistische Analyse 
Die statistische Auswertung erfolgte mit Hilfe des Programms SAS 9.2. (SAS Institute 

Inc., North Carolina, USA) unter Verwendung des Z-Testes und des Chi-Quadrat-

Testes bei einem Signifikanzniveau von p<0,05. Hierbei wurden die Auswirkung 

patientenbezogener und implantatbezogener Faktoren auf den Implantaterfolg auf 

Implantat- und Patientenebene und auf den periimplantären Knochenabbau in der 

Einheil-, Belastungs- und Untersuchungszeit mittels Multiregressionsmodell (WALD-

Statistik) untersucht. Odds Ratios wurden für Implantatmisserfolg kalkuliert. 
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3.  Ergebnisse 
 
 

3.1 Parodontalzustand der Patienten 
 
Bei 13 Patienten (26 %) mit insgesamt 41 Implantaten (36,6 %) war zu Beginn ihrer 

Parodontalbehandlung eine schwere, generalisierte chronische Parodontitis 

diagnostiziert worden, bei 37 Patienten (74 %) mit insgesamt 71 Implantaten (63,4 

%) bestand eine moderate, generalisierte chronische Parodontitis. Die Patienten mit 

schwerer generalisierter chronischer Parodontitis erhielten vergleichsweise mehr 

Implantate als Patienten mit moderater generalisierter chronischer Parodontitis. 
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Abb. 7: Anzahl der Patienten (und ihrer Implantate) mit der ursprünglichen Diagnose 

schwere bzw. moderate  chronische Parodontitis 
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3.2 Untersuchungszeit 
 

Der mittlere Untersuchungszeitraum betrug 2,47 Jahre (0,93 – 5,58 Jahre). Die 

Einheilzeit dauerte durchschnittlich 0,8 Jahre (0,18 – 2,24 Jahre) und die 

Belastungszeit durchschnittlich 1,67 Jahre (0,25 – 4,93 Jahre) (Tab. 2 im Anhang). 
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Abb. 8: Boxplotdarstellung (Graphische Darstellung von Minimum, Median, Maximum, 25%-

Quantil und 75%-Quantil) der Untersuchungs- (UZ), Einheil- (EZ) und Belastungszeit (BZ).  
 
   

 3.3   Überlebensrate 
 

Keines der in der Studie untersuchten Implantate ging im Untersuchungszeitraum 

verloren. Alle in die Studie eingegangenen Implantate wurden belastet und waren 

zum Zeitpunkt der letzten Röntgenkontrolle in Funktion. 
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3.4 Erfolgsrate 
 
Während der Untersuchungszeit trat bei keinem der Implantate Schmerz oder 

Mobilität auf. Ein Implantat zeigte während der Untersuchungszeit Exsudation von 

Pus. 33 von 112 Implantaten (29,46%) wiesen in der Untersuchungszeit einen 

Knochenabbau von >2 mm verglichen mit der knöchernen Ausgangssituation bei 

Implantatinsertion auf.  70,54 % der Implantate erfüllten die Erfolgskriterien. 

22 von 50 Patienten (44 %) wiesen in der Untersuchungszeit einen Knochenabbau 

von > 2mm an mindestens einem Implantat auf. Somit erfüllten 56 % der Patienten 

die Erfolgskriterien. 
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Abb. 9: Prozentuale Verteilung der Erfolgs- und Misserfolgsrate auf Implantat- und 

Patientenebene.  
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 3.5 Einflussfaktoren auf den Erfolg 
 

Mögliche Einflussfaktoren auf den Implantaterfolg wurden sowohl auf Implantat- als 

auch auf Patientenebene berechnet. 

 

3.5.1 Darstellung auf Implantatebene 

 

Signifikant mehr Misserfolg zeigten Implantate bei Rauchern (p<0,001), Implantate 

mit <2 mm keratinisierter Gingiva (p=0,016), Implantate mit Sondierungstiefen           

>5 mm (p=0,041) und Implantate mit simultaner Augmentation bei Implantatinsertion 

(p=0,019) (Tab. 3-4 im Anhang). 

. 

 

0

20

40

60

80

100

Rau
ch

er

Nich
tra

uc
he

r 

KG > 2m
m

KG < 2m
m

PPD > 
5

PPD < 
5

GBR

oh
ne

 G
BR

Prozente (%) Misserfolg
Erfolg

 

Abb. 10: Gegenüberstellung von Erfolgs- und Misserfolgsrate der Implantate auf 

Implantatebene durch Einteilung in Gruppen.  
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3.5.2 Darstellung auf Patienenebene 

 

Bei den Patienten zeigten Raucher (p=0,001), Patienten ohne Compliance (p=0,048) 

und Patienten mit erhöhten Sondierungstiefen am Implantat (p=0,048) signifikant 

mehr Misserfolg. 

Zudem wiesen Patienten mit initial geringer Zahnanzahl signifikant mehr Misserfolg 

auf (p=0,001) (Tab. 4 im Anhang). 
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Abb. 11: Gegenüberstellung von Erfolgs- und Misserfolgsrate der Implantate auf 

Patientenebene durch Einteilung in Gruppen.  
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3.6 Knochenabbau 

 

Der Knochenabbau betrug während der Untersuchungszeit durchschnittlich 1,51 mm 

(0,0-4,15 mm), wobei im Durchschnitt 1,2 mm (-0,2–3,7mm) Knochen in der 

Einheilzeit und nur 0,32 mm (-0,75–1,9 mm) in der Belastungszeit verloren ging (Tab. 

5 im Anhang). 
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Abb. 12: Boxplotdarstellung (Graphische Darstellung von Minimum, Median, Maximum, 25 % 

- Quantil und 75 % - Quantil) des Knochenabbaus für die Untersuchungs- (UZ), Einheil-  (EZ) 

und Belastungszeit (BZ).  

 

 

Die Ermittlung der möglichen Einflussfaktoren auf den Knochenabbau erfolgte nach 

dem Wald-Test. Signifikante Risikofaktoren wurden sowohl für die Einheil-, 

Belastungs- und Untersuchungszeit berechnet. 

 

Signifikante Risikofaktoren auf den Knochenabbau in der Einheilzeit waren Rauchen 

(p=0,030), Non-Compliance (p=0,0151), eine initial geringe Zahnanzahl (p=0,001), 

und Implantation mit simultaner Augmentation (p<0,001) (Tab. 6 im Anhang).  



 33

-0,50

0,00

0,50

1,00

1,50

2,00

2,50

3,00

3,50

4,00

Nichtraucher                                             Raucher

Knochenabbau 
(mm) 

 

Abb. 13: Boxplotdarstellung des Knochenabbaus von Rauchern und Nichtrauchern in der 

Einheilzeit mit signifikant höherem Knochenabbau bei Rauchern (p=0,030) (Tab. 8 im 

Anhang). 
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Abb. 14: Boxplotdarstellung des Knochenabbaus von Patienten mit Compliance und Non-

Compliance in der Einheilzeit mit signifikant höherem Knochenabbau bei Non-Compliance 

mit p=0,015 (Tab. 8 im Anhang) 
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Abb. 15: Boxplotdarstellung des Knochenabbaus von Implantaten mit und ohne 

Augmentation in der Einheilzeit mit signifikant höherem Knochenabbau bei Augmentation mit 

p<0,001 (Tab. 8 im Anhang) 

 

 

Während der Belastungszeit konnten keine signifikanten Risikogrößen auf den 

Implantaterfolg ermittelt werden. 

 

In der gesamten Untersuchungszeit wirken sich Rauchen (p=0,037), Non-

Compliance (p=0,034), eine initial geringe Zahnanzahl (p<0,001), Blutung auf 

Sondierung (BOP) (p=0,045) und Implantation im Zusammenhang mit Augmentation 

(p<0,001) signifikant auf den Knochenverlust am Implantat aus (Tab. 6 im Anhang). 
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Abb. 16: Boxplotdarstellung des Knochenabbaus von Rauchern und Nichtrauchern in der 

Untersuchungszeit mit signifikant höherem Knochenabbau bei Rauchern (p=0,037) (Tab. 7 

im Anhang). 
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Abb. 17: Boxplotdarstellung des Knochenabbaus von Implantaten mit Compliance und Non-

Compliance in der Untersuchungszeit mit signifikant höherem Knochenabbau bei Non-

Compliance (p=0,034) (Tab. 7 im Anhang). 
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Abb. 18: Boxplotdarstellung des Knochenabbaus von Implantaten mit BOP(+) und BOP(-) in 

der Untersuchungszeit mit signifikant höherem Knochenabbau bei BOP(+) (p=0,045) (Tab. 7 

im Anhang). 
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Abb. 19: Boxplotdarstellung des Knochenabbaus von Implantaten mit und ohne 

Augmentation in der Untersuchungszeit mit signifikant höherem Knochenabbau bei 

Augmentation (p<0,001) (Tab. 7 im Anhang). 
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4.  Diskussion 
 

Durch die hohe und steigende Prävalenz von Patienten mit moderater und schwerer 

Parodontitis und die stetige Zunahme implantatgetragener Restaurationen steigt die 

Bedeutung von wissenschaftlichen Studien, die Implantate speziell bei 

Parodontitispatienten nachuntersuchen. Da ein Großteil der Parodontitispatienten in 

Praxen therapiert und implantatprothetisch versorgt werden, wurden als Ergebnis 

einer Europäischen Konsensuskonferenz mehr Daten über den Erfolg der 

Implantattherapie in zahnärztlichen Praxen gefordert (Lindhe & Meyle 2008). An 

Parodontitis erkrankte Patienten weisen meist mehr Zahnverlust auf als gesunde 

Patienten (Tomasi et al. 2008). Es stellt sich daher die Frage, ob und mit welchem 

Erfolg, Patienten, die ihre Zähne durch Parodontitis verloren haben, mit Implantaten 

versorgt werden können und welche Faktoren sich auf diese Therapie auswirken.  

 

Die vorliegende retrospektive Studie untersuchte deshalb den Erfolg der 

Implantattherapie in einer parodontologischen Fachzahnarztpraxis. Einflussfaktoren 

für den Implantaterfolg und den periimplantären Knochenenabbau wurden ermittelt.  .  

 

Zwar bilden Untersuchungen in der Praxis die Versorgungsrealität besser ab, aber im 

Gegensatz zu prospektiven kontrollierten klinischen Studien an spezialisierten 

Fachzentren sind retrospektive Untersuchungen in der Praxis anderen 

Einschränkungen unterworfen, welche die Qualität der Ergebnisse beeinträchtigen 

können. Eine Kontrollgruppe von Patienten, die niemals an einer Parodontitis 

erkrankt waren und Implantate erhalten hatten, stand nicht zur Verfügung. 

Die klinischen Befunderhebungen für die Daten der vorliegende Studie wurde im 

Vorfeld von unterschiedlichen Untersuchern durchgeführt. So wurden die 

Sondierungsmessungen im Rahmen der parodontalen Initialtherapie und der 

anschließenden Recallsitzungen von zwei Prophylaxeassistentinnen durchgeführt. 

Ein unheitlicher Sondierungsdruck muss als Fehlerquelle in Betracht gezogen 

werden (Van der Velden 1980). Andererseits wurde die Implantation und 

zahnärztliche Betreuung über die Dauer der Behandlung von zwei Fachzahnärzten 

vorgenommen. Auch diese Varianz kann zu einer gewisse Ungenauigkeit beitragen 

(Grossi et al. 1996).  
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Die Röntgendiagnostik gilt als Goldstandard in der Diagnose von periimplantärem 

Knochenverlust (Lindhe & Meyle 2008, Mombelli & Lang 1998). In der vorliegenden 

Studie wurde regelmäßig nach der Rechtwinkeltechnik geröntgt (Machtei et al. 1998). 

Hierfür wurde ein Filmhalter verwendet, welcher die parallele Ausrichtung der 

Filmebene und des Röntgenstrahls zur Zahn- bzw. Implantatachse sichern sollte. 

Dennoch könnten anatomische Varianten wie ein flacher Gaumen, 

Zahnfehlstellungen oder ein hohes Schmerzempfinden der Patienten die exakte 

Positionierung des Zahnfilms verhindern. Auch ein Verwackeln des Films konnte 

nicht ausgeschlossen werden. Unregelmäßigkeiten in der Einstellung von 

Schwärzung oder Kontrast des Films sowie Abweichungen in der Filmentwicklung 

von Temperatur oder Zeit könnten zu unscharfen Abbildungen der geröntgten 

Strukturen führen und die Messung zusätzlich erschweren (Eliasson et al. 1990).  

Die Auswertung der klinischen Daten und die Vermessung der Röntgenbilder zur 

Bestimmung der periimplantären Knochenhöhe wurde durch einen geblindeten 

Untersucher durchgeführt. Die Messung der periimplantären Knochenhöhe wurde 

mesial und distal des Implantats durchgeführt und ein Mittelwert gebildet. Der 

vestibuläre und orale Knochen kann im Röntgenbild nicht dargestellt werden (Benić 

et al. 2009). Um unnötige Strahlenbelastung für den Patienten zu vermeiden, sollte  

Röntgenkontrollen nach Implantatinsertion und –belastung höchstens einmal jährlich 

erfolgen, eine Ausnahme stellen klinische Entzündungszeichen dar, die zusätzliche 

Röntgenaufnahmen rechtfertigen (Mombelli & Lang 1998). Versäumnisse der 

Recalltermine seitens der Patienten führten jedoch zu Unregelmäßigkeiten im 

zeitlichen Abstand bei Röntgenkontrollen. Daher resultiert die große Streuung der 

unterschiedlichen Beobachtungszeiträume.  

 

Keines von den in die Studie eingeschlossenen 112 Implantaten ging in der 

Untersuchungszeit verloren und somit betrug die Überlebensrate der untersuchten 

Implantate 100%. Aufgrund der vergleichsweise kurzen Beobachtungszeit jedoch 

kann dieser Wert nicht mit Ergebnissen aus longitudinalen Studien an Parodontitis-

anfälligen Patienten verglichen werden, die nach 5 oder 10 Jahren Überlebensraten  

von 74 – 97% angaben (Brocard 2000, Leonhardt et al. 2002, Baelum & Ellegaard 

2004, Karoussis et al. 2003, Hardt et al. 2002, Roccuzzo et al. 2010, Simonis et al. 

2010).  
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Als Erfolgskriterien für die Implantate in der vorliegenden Studie wurden die Kriterien 

des „International Congress of Oral Implantologists (ICOI) Pisa Consensus 

Conference“ gewählt (Misch et al. 2008). Diese beziehen sich zum einen auf den 

periimplantären Knochenabbau, der nur radiologisch ausgewertet werden kann 

(Mombelli & Lang 1998, Lang et al. 1996) und zum anderen auf klinische 

Entzündungsparameter. Knochenabbau <2 mm am Implantat kann im Vergleich zur 

Ausgangssituation, der Implantatinsertion, durch den Zahnarzt im Praxisalltag 

einfach erkannt werden. Ältere Erfolgskriterien (Albrektsson et al. 1986), bei denen 

ein jährlicher vertikaler Knochenabbau von <0,2 mm ab dem ersten Jahr nach 

Belastung des Implantats toleriert werden, wurden bewusst für diese Studie nicht 

herangezogen. Einerseits ist die vergleichsweise kurze Untersuchungszeit dieser 

Studie von 2 ½ Jahren mit einer mittleren Belastungszeit von 1 Jahr und 8 Monaten 

hierbei ausschlaggebendes Kriterium für die Wahl zugunsten der Erfolgskriterien 

nach Misch et al. (2008), da eine aussagekräftige Darstellung über Erfolg und 

Misserfolg nach Albrektsson et al. (1986) eine ausreichende Beobachtung des 

periimplantären Knochenverlaufs über die Zeit voraussetzt. Andererseits erlauben 

radiologische Messungen der periimplantären Knochenveränderung nur eine 

Genauigkeit von 0,2 mm (Hermann et al. 2001). Für die tägliche Praxis sind 

Varianzen in der Knochenhöhe von mindestens 1mm leichter nachvollziehbar. Die 

Kriterien von Misch et al. (2008) erscheinen deshalb für den Praktiker im täglichen 

Umgang mit Patienten besser anwendbar. 

In der vorliegenden Studie erfüllten 70,5% der Implantate und 56% der Patienten die 

Erfolgskriterien und weisen somit einen periimplantären Knochenabbau <2 mm ohne 

Schmerz, Mobilität und Suppuration auf.  

 

Entscheidende Unterschiede in Bezug auf den Implantaterfolg gab es in der 

Gegenüberstellung der Erfolgs- und Misserfolgsraten der Implantate in Hinblick auf 

verschiedenen Einflussfaktoren, sowohl auf Implantat- als auch auf Patientenebene. 

 

Als wichtiger Einflussfaktor für den Implantaterfolg erwies sich in der vorliegenden 

Studie das Rauchen. Raucher zeigten signifikant mehr Misserfolg, sowohl bei 

Patienten- als auch auf Implantat-bezogener Analyse.  

Es ist bekannt, das Rauchen als Umweltfaktor nachhaltig (Tomar & Asma 2000) und 

dosisabhängig (Grossi et al. 1994) in die Wechselwirkung von Immunantwort und 
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Gewebsreaktion bei parodontaler Infektion eingreift. Tabakkonsum gilt als einer der 

Hauptrisikofaktoren für parodontale Erkrankung und Wundheilungsstörung (Meechan 

et al. 1988). Zudem werden Sulkusflüssigkeit und gingivale Vaskularisation reduziert 

und gleichzeitig die Blutung auf Sondierung als wichtiger Entzündungsparameter 

unterdrückt (Tonetti & Claffey 2005). Nach Auffassung von De Bruyn & Collaert 

(1994) hat Tabakkonsum Auswirkungen auf den Knochenstoffwechsel und führt so 

häufig durch Knochenabbau zu Implantatmisserfolg. Lindquist et al. (1997) fanden im 

Rahmen einer 10-jahres Studie deutlich mehr periimplantären Knochenabbau bei 

Rauchern, insbesondere wenn schlechte Mundhygiene als Begleitfaktor vorhanden 

war. 

Raucher zeigten in der vorliegenden Studie signifikant mehr Implantatmisserfolg auf 

Implantat- und Patientenebene mit Odds Ratios von OR=5,05. Ähnliche Ergebnisse 

zeigten bereits Fransson et al. (2008), Chung et al. (2007) oder auch Striezel et al. 

(2007), welche in ihrem Review Implantat-bezogene ORs von 2,25 und Patienten-

bezogene ORs von 2,64 kalkulierten.  

In der vorliegenden Studie waren die Zusammenhänge zwischen Rauchen und 

periimplantärem  Knochenverlust in der Einheilphase der Implantate signifikant. Der 

Effekt des Rauchens auf die Einheilphase wurde auch von Vandeweghe & De Bruyn 

(2009) untersucht. Hier zeigten Raucher auf Implantatebene signifikant mehr 

Knochenabbau. DeLuca & Zarb (2006) warnen vor einem höheren Risiko für 

Patienten mit einer Rauchvergangenheit in der späten Belastungsphase. Dabei 

stellte sich die frühe Belastungsphase als kritisch dar für die Patienten, die während 

der Zeit der Implantatinsertion rauchten. Rauchen stellt auch einen signifikanten 

Risikofaktor für Implantatverlust (Bain & Moy 1993, Koldsland et al. 2009) und 

periimplantären Knochenabbau (Fransson et al. 2009, Schou et al. 2008, Heitz-

Mayfield 2008, Karoussis et al. 2004, Haas et al. 1996, Lindquist et al. 1996) im 

Vergleich zu Nichtrauchern dar. Raucher, die an Parodontitis erkrankt waren, wiesen 

signifikant mehr Knochenabbau und Implantatverlust auf (Schou et al. 2008, Roos-

Jansaker et al. 2006, Baelum & Ellegaard 2004, Karoussis et al. 2004, Feloutzis et al. 

2003).  

 

Durch das retrospektive Design der hier vorliegenden Studie wurden die 

Rauchgewohnheiten der Patienten im Nachhinein nicht mehr an Hand von Pack-

years und detaillierteren Angaben der Rauchgewohnheiten zum Zeitpunkt der 
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Implantation klassifiziert, so dass keine weitere Differenzierung zwischen 

Rauchervergangenheit und heutigen Rauchgewohnheiten durchgeführt werden 

konnte (Grossi et al. 1994). 

 

Mehr Misserfolg wiesen Patienten auf, die während der Behandlung keine gute 

Compliance zeigten. So wurden Patienten, die zu den vereinbarten 

Nachuntersuchungsterminen immer erschienen waren in die Gruppe von Patienten 

mit guter Mitarbeit (Compliance) und bei Nichteinhaltung von 

Nachuntersuchungsterminen in die Gruppe von Patienten mit schlechter Mitarbeit 

(Non-Compliance) eingeteilt. Lang & Tonetti (1996) stellten das Einhalten von 

Nachuntersuchungsterminen als entscheidenden Faktor im Monitoring von 

Krankheitsverläufen dar. Die Qualität der Mundhygiene der Patienten konnte auf 

Grund unvollständiger Informationen aus den Krankenakten in der vorliegenden 

Arbeit allerdings nicht berücksichtigt werden. Es scheint allerdings von Bedeutung zu 

sein, den Patienten sowohl zu einer guten Mundhygiene als auch zu einer 

regelmäßigen Einhaltung der Nachuntersuchungstermine über die Dauer der 

Behandlung zu motivieren, wie Serino & Ström (2009) zeigen konnten. Auch 

Roccuzzo et al. (2010) berichteten von höheren Implantatverlusten bei Patienten mit 

geringer Compliance. 

 

Die simultane Augmentation erwies sich in der vorliegenden Untersuchung als ein 

weiterer negativer Einflussfaktor für den Implantaterfolg. In der Literatur wird der 

Implantaterfolg bei simultaner Augmentation kontrovers diskutiert (Tonetti & 

Hämmerle 2008). Bocard et al. (2000) berichten von höherem Implantaterfolg nach 

Augmentation.  Jung et al. (2009) und Benic et al. (2009) hingegen stellen keinen 

signifikanten Unterschied bezüglich des Knochenverlust an Implantaten fest, die in 

augmentierten Knochen inseriert wurden und ermittelten eine Überlebensrate der 

Implantate von 100 %. Meijndert et al. (2008) verglichen in ihrer Studie zwei 

Augmentationsverfahren mit kortikalen Kinn-Knochen-Partikeln mit einem 

Augmentationsverfahren mit xenogenem Knochenersatzmaterial und einer 

Kollagenmembran. Allerdings wurde hier das Implantat erst 6 Monate nach der 

Augmentation inseriert. Daher wurden keine signifikanten Unterschiede in Bezug auf 

die Implantatüberlebensrate festgestellt.  
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Der größte Knochenverlust an simultan augmentierten Implantaten fand in der 

vorliegenden Studie in der Einheilphase statt. Dies kann auf Grund des 10%igen 

Kollagenbestandteils des Augmentationsmaterials, welches eventuell bei 

Knochenumbauprozessen leichter resorbiert wird, oder aber der Lokalisation des 

Augmentats aufgetreten sein (Zitzmann et al. 1999). So wurden teilweise vertikale 

Augmentationsverfahren durchgeführt, um beispielsweise  Sinusbodenelevationen zu 

vermeiden. Rochietta et al. (2008) betrachten dies allerdings kritisch.  

 

Der Bedeutung einer ausreichenden Zone an keratinisierter Gingiva um ein Implantat 

wird in der Literatur ebenfalls kontrovers diskutiert. Wie aus den hier vorgestellten 

Ergebnissen ersichtlich wird, zeigten Implantate mit einer vestibulären keratinisierten 

Gingiva von < 2mm signifikant mehr Misserfolg. Dies lässt sich zum einen dadurch 

erklären, dass die schmale keratinisierte Gingiva eine geringere Zugänglichkeit für 

Mundhygienemaßnahmen am Implanat ermöglicht. Eine gut funktionierende Barriere 

in Form einer breiten keratinisierten Gingiva hält die Stabilität und Funktion des 

Implantates nach Belastung aufrecht (Berglundh et al. 1991) und bietet Schutz vor 

mechanischer Belastung durch Nahrung oder bei der täglichen Mundhygiene.  Bouri 

et al. (2008) stellten einen Zusammenhang zwischen der Breite der keratinisierten 

Gingiva um das Implantat und dem radiologisch messbaren periimplantären 

Knochenabbau fest: Implantate mit <2 mm keratinisierter Gingiva zeigten signifikant 

mehr Knochenabbau. Zusätzlich wiesen sie häufiger entzündliche Zeichen wie 

Blutung auf Sondierung und Plaqueansammlung auf. Ebenso brachten Chung et al. 

(2006) das Fehlen keratinsierter Gingiva mit einer höheren Entzündungsrate und 

Plaqueakkumulation in Verbindung. Andere Studien jedoch schlussfolgern, dass das 

Vorhandensein keratinisierter Gingiva um das Implantat keinen Einfluss auf dessen 

Überlebensrate hat (Wennström et al. 1994, Adell et al. 1981). 

 

Signifikant mehr Misserfolg zeigten Patienten, deren Sondierungstiefen am Implantat 

>5 mm betrugen  und Implantate, die während der Beobachtungsdauer Blutung auf 

Sondierung aufwiesen. Allerdings erreichten die p-Werte nur gerade eben das 

Signifikanzniveau und diese Ergebnisse sollten vorsichtig interpretiert werden. Die 

Sondierungstiefe per se um ein Implantat korrelierte in der vorliegenden Studie nicht 

mit dem Implantatmisserfolg. 
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Fransson et al. (2008, 2009) dokumentieren in ihren Studien, dass Implantate, die 

klinisch Blutung auf Sondierung, Suppuration, Rezessionen oder Sondierungstiefen 

>6 mm aufwiesen, einem erhöhten Risiko für periimplantären Knochenabbau 

ausgesetzt waren. Diese Ergebnisse verdeutlichen die Bedeutung des klinischen 

Parameters Sondierungstiefe in der Diagnose von periimplantärem Knochenabbau, 

da die Sondierungstiefe mit dem Knochenabbau korrelieren kann (Hultin et al. 2002). 

Lang et al. (1994) führten eine Tierstudie durch und bestätigten histologisch, dass bei 

einem standardisierten Sondierungsdruck von 0,2 N die Sondierungstiefe um ein 

Implantat eine gute Methode darstellt, um die periimplantäre Gesundheit 

abzuschätzen.  

Die Messung der Sondierungstiefe hat eine hohe Aussagekraft für die Frühdiagnostik 

von periimplantären Erkrakungen und ist zudem entscheidend für die weitere 

Therapie (Mombelli & Lang 2000). Sondierungswerte >5 mm sollten in der 

Implantattherapie als Warnsignal für periimplantären Knochenabbau gesehen und 

bei weiteren Entzündungszeichen dementsprechend frühzeitig eine Therapie 

eingeleitet werden. 

Ähnlich wie die Sondierungstiefe konnte Blutung auf Sondierung in der vorliegenden 

Studie in einen signifikanten Zusammenhang mit der Misserfolgsrate auf 

Implantatebene gebracht werden. Zudem konnten über 80 % der Implantate, welche 

keine Blutung auf Sondierung zeigten, der Gruppe der Erfolgsimplantate zugeordnet 

werden. Jepsen et al. (1996), Isidor (1997) und Lang et al. (1997) erachten 

Blutungswerte um Implantate als einen wertvollen Parameter in der Diagnose 

periimplantärer Erkrankungen. Auch aktuelle Studien am Menschen dokumentieren 

einen  signifikanten Zusammenhang zwischen Blutung auf Sondierung, Suppuration 

und erhöhtem Knochenabbau um das Implantat (Fransson et al. 2008). Allerdings 

zeigten in der vorliegenden Studie auch die Implantate mit einem Knochenabbau <2 

mm verhältnismäßig oft Blutung auf Sondierung. Auch Koldsland et al. (2010) 

beobachten in ihrer klinischen Studie periimplantäre Entzündung am Implantat in 

Form von Blutung auf Sondierung sowohl im Zusammenhang mit periimplantärem 

Knochenabbau als auch ohne diesen. In der vorliegenden Studie wurden die 

Sondierungswerte nicht von der gleichen Person erhoben, so dass Schwankungen 

im Sondierungsdruck entstanden sein könnten. Alternativ könnten jedoch auch 

Implantate, bei denen Blutung auf Sondierung zum Zeitpunkt eines Recalltermins im 

Stadium einer periimplantären Mukositits aufgetreten ist, im Anschluss durch gute 
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Mundhygiene erfolgreich therapiert worden sein, so dass kein Knochenabbau am 

Implantat stattgefunden hat. 

 

Keine Unterschiede hinsichtlich des Implantaterfolgs und des periimplantären 

Knochenenabbaus fanden sich bei Unterteilung der Patienten nach dem 

Schweregrad ihrer Parodontitis. Die Einteilung erfolgte zum Zeitpunkt der ersten 

Befundung vor der systematischen Parodontaltherapie, anhand der 

Sondierungstiefen (Savage et al. 2009) entsprechend der Methode von Roccuzzo et 

al. (2010). Patienten mit aggressiver Parodontitis (Mengel et al. 2007, Armitage 

2000) wurden nicht in die Studie aufgenommen. 

Bei der Betrachtung des Schweregrades der Parodontitis erfüllten vergleichbar viele 

Implantate bei Patienten mit moderater (70,4%) als auch mit schwerer chronischer 

Parodontitis (70,7%) die Erfolgskriterien. Auf Patientenebene wiesen 61,1% der 

Patienten mit moderater chronischer Parodontitis Erfolg auf, hingegen nur 42,9% der 

Patienten mit schwerer chronischer Parodontitis. Dieser Unterschied war jedoch 

statistisch nicht signifikant. Grund dafür könnte die relativ kurze 

Beobachtungszeitraum und die fortgesetzte parodontale Erhaltungstherapie sein. 

Der Schweregrad der chronischen Parodontitis zu Beginn der Parodontitistherapie 

würde somit nach erfolgreicher Parodontaltherapie weniger Auswirkungen auf den 

Implantaterfolg haben. Eine Beobachtung der Implantate über einen längeren 

Zeitraum von z.B. fünf Jahren wird zeigen, ob der Schweregrad der ursprünglichen 

Erkrankung als Hinweis auf eine individuell erhöhte Disposition zur Entzündung zu 

einem späteren Zeitpunkt zunehmenden Einfluss auf den Implantaterfolg hat. 

Eine weitere Erklärung für die in der vorliegenden Studie nicht signifikante 

Assoziation zwischen dem Schweregrad der parodontalen Vorerkrankung und dem 

Implantaterfolg könnte das Modell zur Klassifizierung des Schweregrades der 

Parodontitis sein. Renvert & Persson (2009) wiesen bereits auf die in Studien 

verwendeten unterschiedlichen Definitionen von Parodontitis hin und den daraus 

resultierenden Schwierigkeiten, Aussagen über einen Zusammenhang zwischen 

parodontaler Vorerkrankung und Implantaterfolg oder periimplantärem Knochenbau 

treffen zu können. 

Aktuelle Studien und Reviews bestätigen den Zusammenhang zwischen 

parodontaler Erkrankung und Implantatmisserfolg (Simonis et al. 2010, Matarasso et 

al. 2010, Stanford 2010, Ong et al. 2008). Auch die Auswirkungen des 
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Schweregrades der parodontalen Erkrankung auf den Implantaterfolg wurden bereits 

untersucht. Patienten, die vor Implantatinsertion an einer schweren chronischen 

Parodontitis litten, zeigten einen niedrigeren Implantaterfolg als Patienten, die an 

einer moderaten chronischen Parodontitis erkrankt waren (Ferreira et al. 2006). In 

einer prospektiven 10-Jahresstudie ergaben sich Implantatüberlebensraten von 

96,6% für Patienten ohne Parodontitis, von 92,8% für Patienten mit behandelter 

moderater Parodontitis und von 90% für Patienten mit behandelter schwerer 

Parodontitis (Roccuzzo et al. 2010). 

In der hier vorliegenden Studie zeigten 57,1 % der Patienten mit behandelter 

schweren Parodontitis einen periimplantären Knochenabbau >2 mm, jedoch nur 36,1 

% der Patienten mit behandelter moderater chronischer Parodontitis. Die Patienten 

mit moderater chronischer Parodontitis hatten einen mittleren periimplantären 

Knochenabbau von 1,56 mm und mit schwerer chronischer Parodontitis einen 

vergleichbaren mittleren  Knochenabbau von 1,44 mm. Auch Roccuzzo et al. (2010) 

fanden keine Unterschiede im mittleren Knochenabbau zwischen Patienten mit 

moderater oder schwerer Parodontitis. 

 

Wie aus den Ergebnissen der vorliegenden Arbeit ersichtlich wird, spielt die 

Implantatoberfläche im Gegensatz zu den Untersuchungen von Astrand et al. (2004) 

keine signifikante Rolle für den Implantaterfolg. Lang & Jepsen (2009) konnten 

ebenfalls keinen signifikanten Einfluss unterschiedlicher Implantatoberflächen auf 

den periimplantären Knochenabbau bestätigen. Friberg et al. (2009) verglichen in 

ihrer Studie die Überlebensrate und den radiologisch messbaren Knochenabbau von 

Brånemark-Implantaten mit TiUnite- und gedrehter Oberfläche, stellten jedoch keinen 

signifikanten Unterschied fest, weder in der Überlebensrate noch im Knochenabbau. 

Dieser bewegte sich zwischen 0,6 und 0,8 mm nach 5 Jahren. Hingegen liegt eine  

vergleichende Studie von Laurell & Lundgren (2009) vor, in welcher der 

periimplantäre Knochen um Implantatsysteme unterschiedlicher Hersteller mit 

verschiedenen Oberflächen nachuntersucht wurde. Das Brånemark Implantatsystem 

zeigt hier signifikant mehr Knochenabbau als Systeme anderer Hersteller. Berglundh 

et al. (2007) verglichen in einer tierexperimentellen Studie das Fortschreiten des 

periimplantären Knochenabbaus an Implantaten mit rauer und polierter Oberfläche, 

die auch bei Anzeichen von Knochenabbau keine Periimplantitistherapie erhielten. 
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Ausgeprägter zeigte sich das Fortschreiten des periimplantären Knochenabbaus an 

der rauen Implantatoberfläche. 

 

Der durchschnittliche Knochenabbau aller Patienten in dieser Studie betrug bei 1,5 

mm (Streuung: 0,0–4,15 mm). Vergleichbare Ergebnisse beobachteten Friberg et al. 

(2005) mit einem Knochenabbau von 1,4 mm an der TiUnite Oberfläche nach einem 

Jahr Belastung. In der vorliegenden Studie gingen in der Einheilzeit von Insertion bis 

Belastung der Implantate im Mittelwert 1,2 mm (-0,2–3,7 mm) und in der 

Belastungszeit lediglich 0,3 mm (Streuung: -0,75–1,9 mm) Knochen am Implantat 

verloren. Auch Nickenig et al. (2009), Berglundh et al. (2005) und Hermann et al. 

(2001) beobachteten den größten Knochenabbau während der Einheilphase des 

Implantates. Allerdings ist Knochenabbau in der Einheilphase des Implantatates oft 

bedingt durch Knochenumbauprozesse, dem so genannten Remodelling (Büchter et 

al. 2004, Bratu et al. 2009), wie auch Hermann et al. (1997) schon in einer Tierstudie 

fanden. Je nach Implantatsystem ist der physiologische Knochenabbau, bedingt 

durch Remodelling, mehr oder weniger stark ausgeprägt  (Bratu et al 2009, Laurell & 

Lundgren 2009, Büchter et al 2004). Berglundh et al. (2005) schlussfolgerten, dass 

funktionelle Belastung eines Implantates die Osseointegration fördert und somit der 

periimplantäre Knochenabbau in der Belastungsphase stagniert..Auch aktuelle 

Studien an Implantaten mit modernem Patform-Switching-Design berichten über den 

meisten Knochenabbau in der Phase zwischen Insertion und Belastungsbeginn und 

wenig weiteren Knochenabbau in den ersten 1 – 2 Jahren nach Implantatbelastung 

(Canullo et al. 2010, Enkling et al. 2011a, 2011b). Das Stagnieren des 

Knochenabbaus wurde auch in der vorliegenden Studie durch den geringen mittleren 

Knochenabbau von durchschnittlich 0,3 mm in der Belastungszeit des Implantates 

dargestellt, was einem jährlichen Knochenabbau von durchschnittlich 0,18 mm 

entsprach. Dennoch konnten in der vorliegenden Untersuchung deutliche 

interindividuelle Unterschiede erkannt und ungünstige Einflussfaktoren wie 

insbesondere Rauchen und simultane Augmentation bestimmt werden. 

 

Zusammenfassend sprechen die Ergebnisse der vorliegenden retrospektiven Studie 

an Patienten aus einer parodontologischen Spezialistenpraxis für einen 

eingeschränkten Erfolg der Implantattherapie an Patienten mit der Vorgeschichte 
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einer behandelten Parodontitis. Die weitere Beobachtung dieser Patientengruppe 

wird wertvolle Information über den Langzeittherapieerfolg ergeben. 
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5. Zusammenfassung 
 

Auf einer europäischen Konsensuskonferenz, dem 6. European Workshop on 

Periodontology (2008), wurden mehr Daten über den Erfolg der Implantattherapie in 

der Praxis gefordert. Es war deshalb das Ziel dieser retrospektiven Studie, den 

Implantaterfolg bei parodontitisanfälligen Patienten einer parodontologischen 

Spezialistenpraxis zu analysieren. 

Bei 50 teilbezahnten Patienten (Alter: 37-78 Jahre) mit der Vorgeschichte einer 

behandelten chronischen Parodontitis waren insgesamt 112 Implantate von 2 

Operateuren inseriert und mit festsitzendem Zahnersatz versorgt worden. In 42% der 

Fälle wurde das Implantat-Bett mit demineralisiertem bovinen Knochenmineral  

simultan augmentiert. Alle Patienten befanden sich in einem parodontalen 

Recallprogramm. Radiologische Kontrollen wurden bei Implantat-Insertion, zu Beginn 

der Belastung und danach jährlich vorgenommen. Der mittlere 

Beobachtungszeitraum betrug 2,5 Jahre. Der Knochenabbau wurde anhand von 

digitalisierten Röntgenaufnahmen analysiert. Implantaterfolg wurde definiert als: 

schmerzfreie Funktion ohne Mobilität, keine Suppuration, Knochenverlust über den 

Beobachtungszeitraum von < 2mm. Die sowohl Patienten- als auch Implantat-

bezogene statistische Evaluation wurde mittels Multiregressionsmodell (WALD-

Statistik) vorgenommen.  

Im Beobachtungszeitraum gab es keinen Implantatverlust. Der durchschnittliche 

Knochenabbau (BL) betrug 1,5 mm (0,0 – 4,2 mm), davon 1,2 mm (-0,2 – 3,7 mm) 

bereits im Zeitraum der Einheilungsphase. 33 Implantate (29,46%) bei  44% der 

Patienten zeigten einen Knochenabbau von > 2 mm. Insgesamt ergab sich ein 

Implantaterfolg von 70,54%. Bei Nichtrauchern lag der Implantaterfolg bei 77,8%, 

augmentierte Implantat-Regionen zeigten nur 57,6% Erfolg. Das Odds Ratio für 

Implantatmisserfolg betrug 5,0 bei Rauchern und 2,9 bei simultaner Augmentation.  

Die Ergebnisse dieser retrospektiven Studie zeigen einen eingeschränkten Erfolg 

einer Implantat-Versorgung bei Patienten mit therapierter chronischer Parodontitis. 

Rauchen und Augmentationsmaßnahmen beeinflussten die Ergebnisse negativ.  
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7.  Anhang 
 
 
Tab. 2: Mittelwerte, Standardabweichung, Minimum, 25%-Quantil, Median, 75%-

Quantil und Maximum der Untersuchungs- (UZ),  Einheil- (EZ) und Belastungszeit 

(BZ) in Jahren. 

 

 N Mittelwert Std.-Abw. Min 25%-
Quantil Med 75%-

Quantil Max 

UZ 112 2,47 0,96 0,93 1,82 2,42 2,47 5,58 
EZ 112 0,8 0,37 0,18 0,57 0,68 0,96 2,24 
BZ 112 1,67 0,85 0,25 1,09 1,51 1,93 4,93 
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Tab. 3: Erfolgs- und Misserfolgsrate der 112 Implantate während der 

Untersuchungszeit nach Einteilung in Gruppen  

 

 
Erfolg 

 
Misserfolg  

Einflussgrößen 
 Prozent % Anzahl N Prozent % Anzahl N 

Männlich 71,7 38 28,3 15 
Geschlecht 

Weiblich 69,5 41 30,5 18 
Raucher 42,9 9 57,1 13 

Rauchen 
Nichtraucher 77,8 70 22,2 20 
Compliance 73,7 73 26,3 26 

Compliance 
NC 46,2 6 53,8 7 
>2 mm 82,9 68 17,1 14 Keratinisierte 

Gingiva  <2 mm 50,0 8 50,0 8 
moderat 70,4 50 29,6 21 Schweregrad der 

Parodontitis schwer 70,7 29 29,3 12 
>5 mm 59,2 16 40,8 11 Sondierungs- 

tiefe  <5 mm 74,1 63 25,9 22 
TiUnite 70,4 50 29,6 21 

Implantattyp 
Maschiniert 70,7 29 29,3 12 
BOP(+) 58,7 27 41,3 19 Periimplantäre 

Entzündung BOP(-) 82,9 34 17,1 7 
Ja 57,6 27 42,6 20 

Augmentation 
Nein 80,0 52 20,0 13 
Krone 72,6 61 27,4 23 

Suprakonstruktion 
Brücke 64,3 18 35,7 10 
>1 70 35 30 15 

Kronen-Imp-V 
<1 71 44 29 18 
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Tab. 4: Statistisch signifikant positive Assoziationen (p<0,05 = signifikant *, p<0,01 = 

sehr signifikant **, p<0,001 = hoch signifikant, Z-Test) und die dazu gehörigen Odds 

Ratios zwischen den Einflussgrößen und dem Implantaterfolg. 

Implantaterfolg auf 
Implantatebene 

Implantaterfolg auf 
Patientenebene  

Einflussfaktoren p-Werte OR p-Werte OR 
Geschlecht 0,8281 1,112 0,7982 0,889 
Alter 0,4744 0,983 0,4016 1,017 
Länge 0,4581 1,128 - - 
Durchmesser 0,6057 1,145 - - 
Rauchen <0,001*** 5,05 0,0013** 5,056 
Non-Compliance 0,181 3,276 0,0485* 3,279 
Keratinisierte Gingiva (mm) 0,1915 0,791 - - 
Keratinisierte Gingiva < 2mm 0,0165* 4,78 - - 
Schweregrad der Parodontitis 0,9768 0,985 0,9724 1,015 
Fehlende Zähne <.0001*** 1,160 0,0019** 1,159 
Sondierungstiefe > 5 mm 0,0414* 2,686 0,0489* 2,688 
Sondierungstiefe (mm) 0,0813 1,405 0,0707 0,712 
Oberfläche 0,9722 1,015 - - 
Blutung auf Sondierung + 0,0378* 2,315 0,0993 0,432 
Augmentation 0,0197* 2,963 - - 
Restauration 0,4908 0,958 - - 
Kronen-Implantat-Verhältnis 0,962 1,473 - - 
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Tab. 5: Mittelwerte, Standardabweichung, Minimum, 25%-Quantil, Medium, 75%-

Quantil und Maximum des Knochenabbaus an 112 Implantaten in der 

Untersuchungs- (UZ), Einheil- (EZ) und Belastungszeit (BZ) in Millimetern (mm). 

 

 N Mittelwert Std.-Abw. Min 25%-
Quantil Med 75%-   

Quantil Max 

UZ 112 1,52 0,96 0,0 0,8 1,35 2,05 4,15 
EZ 112 1,19 0,88 -0,2 0,55 1 1,75 3,7 
BZ 112 0,32 0,47 -0,75 0,0 0,23 0,46 1,9 

 
 
 
Tab. 6: Statistisch signifikant positive Assoziationen (p<0,05 = signifikant *, p<0,01 = 

sehr signifikant **, p<0,001 = hoch signifikant, Z-Test)  zwischen den Einflussfaktoren 

und dem periimplantären Knochenabbau in der Untersuchungs-, Einheil- und 

Belastungszeit. 

 

 
p-Werte 

 Einflussgrößen 

UZ EZ BZ 
Kiefer 0,9534 0,7289 0,4312 
Geschlecht 0,8924 0,6862 0,2119 
Alter 0,2861 0,1253 0,5064 
Implantatlänge 0,2269 0,1503 0,9632 
Implantatdurchmesser 0,7190 0,6360 0,8162 
Rauchen 0,0374* 0,0303* 0,8054 
Compliance 0,0345* 0,0151* 0,5737 
Keratinisierte Gingiva (mm) 0,3406 - 0,3712 
Keratinisierte Gingiva <2 mm 0,1615 - 0,7322 
Schweregrad Parodontitis 0,6464 0,7034 0,8489 
Zahnanzahl <0,001*** <0,001*** 0,2031 
Sondierungstiefe >5 mm 0,1358 - 0,7962 
Sondierungstiefe (mm) 0,0986 - 0,9570 
Implantatoberfläche 0,8868 0,5383 0,2990 
Blutung auf Sondierung 0,0459* - 0,6531 
Augmentation <0,001*** <0,001*** 0,7616 
Suppuration 0,1849 - 0,3582 
Restauration 0,5646 - 0,4777 
Kronen-Implantat-Verhältnis 0,3242 - 0,3509 
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Tab. 7: Mittelwerte (MW), Standardabweichung (Std.-abw.), Minimum (Min), 25%-

Quantil, Median (Med), 75%-Quantil und Maximum (Max) des periimplantären 

Knochenabbaus in Abhängigkeit von verschiedenen Einflussfaktoren in der 

Untersuchungszeit 

 
 

Einflussgrößen (UZ) N MW Std.-
abw.. Min 25% 

Quantil Med 75%-
Quantil Max 

OK 54 1,498 0,906 0,0 0,869 1,363 2,043 4,15 
Kiefer 

UK 58 1,536 1,012 0,0 0,763 1,3 2,094 3,85 

M 53 1,500 0,971 0,00 0,850 1,25 2,005 4,15 
Geschlecht 

W 59 1,512 0,955 0,00 0,700 1,40 2,100 3,85 

Nichtraucher 90 1,358 0,815 0,00 0,750 1,250 1,730 3,85 
Rauchen 

Raucher 22 2,112 1,249 0,1 0,925 2,332 3,165 4,15 

C 99 1,395 0,867 0,0 0,75 1,25 1,95 4,15 
Compliance 

N 13 2,451 1,128 0,615 1,44 2,8 3,55 3,85 

>2 mm 81 1,304 0,779 0,00 0,700 1,200 1,650 3,335Keratinisierte 
Gingiva <2 mm 16 1,699 1,168 0,1 0,750 1,775 2,362 4,150

Moderat 71 1,56 0,97 0,0 0,94 1,4 2,08 4,15 Schweregrad 
Parodontitis Schwer 41 1,44 0,97 0,0 0,85 1,25 2,02 3,7 

>5 mm 21 1,777 1,004 0,0 1,000 1,70 2,15 3,85 Sondierungstie
fe <5 mm 87 1,481 0,950 0,0 0,775 1,30 2,025 4,15 

TiUnite 71 1,497 0,987 0,0 0,700 1,30 2,100 4,15 Implantat- 
Oberfläche Maschiniert 41 1,523 0,918 0,25 0,800 1,35 2,005 3,70 

BOP(+) 53 1,685 0,770 0,1 1,2 1,47 2,1 3,55 Blutung auf 
Sondierung BOP(-) 36 1,333 1,008 0,0 0,63 1,05 1,663 4,15 

Ja 47 1,887 0,845 0,615 1,200 1,70 2,35 4,15 
Augmentation 

Nein 65 1,231 0,946 0,0 0,600 0,99 1,50 3,85 

<1 49 1,475 0,945 0,0 0,75 1,375 2,05 4,15 Kronen-
Implantat-
Verhältnis >1 63 1,55 0,974 0,0 0,8 1,35 2,0 3,85 
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Tab. 8: Mittelwerte (MW), Standardabweichung (Std.-abw.), Minimum (Min), 25%-

Quantil, Median (Med), 75%-Quantil und Maximum (Max) des periimplantären 

Knochenabbaus in Abhängigkeit von verschiedenen Einflussfaktoren in der 

Einheilzeit in Millimetern (mm). 

 
 

Einflussgrößen (EZ) N MW Std.-
abw.. Min 25%-

Quantil Med 75%-
Quantil Max 

OK 54 1,206 0,872 0,2 0,55 1,025 1,788 3,2 
Kiefer 

UK 58 1,224 0,822 0,0 0,62 1,0 1,75 3,15 

M 53 1,242 0,982 -0.2 0,525 1,05 1,90 3,70 
Geschlecht 

W 59 1,167 0,830 0.0 0,550 0,95 1,70 3,52 

Nichtraucher 90 1,063 0,788 -0.20 0,525 0,950 1,45 3,52 
Rauchen 

Raucher 22 1,774 1,113 0.04 0,925 1,892 2,50 3,70 

C 99 1,100 0,813 -0,2 0,55 0,95 1,588 3,2 
Compliance 

N 13 2,008 0,908 0,35 1,35 1,95 2,5 3,7 

Moderat 71 1,23 0,85 0,0 0,66 1,1 1,75 3,2 Schweregrad 
Parodontitis Schwer 41 1,18 1,01 -0,2 0,48 1,0 1,75 3,7 

TiUnite 71 1,152 0,872 -0,2 0,55 0,95 1,750 3,3 Implantat- 
Oberfläche Maschiniert 41 1,290 0,956 0,0 0,55 1,15 1,765 3,7 

Ja 47 1,587 0,840 0,35 0,55 1,35 1,75 3,52 
Augmentation 

Nein 65 0,924 0,846 -0,20 0,275 0,75 1,49 3,70 
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Tab. 9: Mittelwerte (MW), Standardabweichung (Std.-abw.), Minimum (Min), 25%-

Quantil, Median (Med), 75%-Quantil und Maximum (Max) des periimplantären 

Knochenabbaus in Abhängigkeit von verschiedenen Einflussfaktoren in der 

Belastungszeit in Millimetern (mm). 

 
 

Einflussgrößen (BZ) N MW Std.-
abw.. Min 25% 

Quantil Med 75%-
Quantil Max 

OK 54 0,332 0,436 -0,75 0,06 0,285 0,563 1,6 
Kiefer 

UK 58 0,308 0,507 -0,5 0,0 0,175 0,408 1,9 

M 53 0,258 0,401 -0,75 0,005 0,225 0,400 1,6 
Geschlecht 

W 59 0,345 0,539 -0,92 0,000 0,240 0,650 1,9 

Nichtraucher 90 0,295 0,488 -0,92 0,000 0,212 0,450 1,90 
Rauchen 

Raucher 22 0,338 0,449 -0,55 0,000 0,250 0,650 1,28 

C 99 0,303 0,447 -0,55 0,0 0,2 0,43 1,9 
Compliance 

N 13 0,444 0,634 -0,75 0,15 0,3 0,65 1,8 

>2 mm 81 0,269 0,462 -0,92 0,005 0,200 0,400 1,9 Keratinisierte 
Gingiva <2 mm 16 0,342 0,559 -0,55 0,000 0,170 0,797 1,6 

Moderat 71 0,33 0,48 -0,75 0,0 0,2 0,475 1,8 Schweregrad 
Parodontitis Schwer 41 0,31 0,46 -0,55 0,0 0,25 0,4 1,9 

>5 mm 21 0,341 0,477 -0,25 0,0 0,250 0,600 1,6 Sondierungstie
fe <5 mm 87 0,323 0,485 -0,75 0,0 0,240 0,60 1,6 

TiUnite 71 0,344 0,491 -0,55 0,0 0,250 0,500 1,9 Implantat- 
Oberfläche Maschiniert 41 0,233 0,453 -0,92 0,0 0,200 0,450 1,6 

BOP(+) 53 0,294 0,446 -0,75 0,015 0,25 0,5 1,6 Blutung auf 
Sondierung BOP(-) 36 0,247 0,440 -0,5 0,000 0,075 0,35 1,9 

Ja 47 0,299 0,558 -0,92 0,0 0,190 0,650 1,9 
Augmentation 

Nein 65 0,306 0,417 -0,45 0,005 0,229 0,400 1,6 

<1 49 0,355 0,481 -0,55 0,01 0,25 0,35 1,9 Kronen-
Implantat-
Verhältnis >1 63 0,29 0,467 -0,75 0,0 0,2 0,475 1,8 
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