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Einleitung und Ziel der Dissertation 
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1 Einleitung und Ziel der Dissertation 

Seit der ersten dentalen Implantatinsertion im menschlichen Patienten 1965 durch Bråne-
mark (1), haben verschiedenste Implantatsysteme die mundgesundheitsbezogene Lebens-
qualität von Patienten maßgeblich verbessert (2–4). Die Überlebensraten von Implantaten 
wurden für einen Zeitraum von bis zu 30 Jahren dokumentiert (5). Je nach Studie betrugen 
die Überlebensraten 67,7 % bis 100 % nach 10-20 Jahren (4–10). Es gibt signifikant weniger 
Forschungsdaten zum Implantatüberleben nach 15 Jahren und mehr als zu kürzeren Zeit-
räumen (11–13). 

Implantathersteller überarbeiten Ihre Produktpalette kontinuierlich und verändern unter ande-
rem die Mikrostruktur des Implantatkörpers und des Implantathalses. Bei suprakrestalen Im-
plantaten ist der koronale Anteil des Implantathalses meist maschiniert, um das suprakresta-
le Attachment zu verbessern und die Plaqueakkumulation zu reduzieren (14). Der übrige 
Anteil des Implantats ist häufig säuregeätzt und sandgestrahlt, um eine ausreichende 
Osseointegration zu gewährleisten (15–17). Laut aktuellen Reviews der Oral Reconstruction 
Foundation stabilisiert jedoch eine mittlere Oberflächenrauheit auch am Implantathals das 
periimplantäre Knochenniveau (18).  

Diese Annahme führte bei der Implantat Marke Camlog® zur Veränderung der Mikrostruktur 
des Implantathalses. Das schraubenförmige Implantat von Camlog® gibt es seit 2006 mit 
zwei verschiedenen mikrostrukturellen Implantathalsstrukturen (19). Das Screw-Line Implan-
tat (SLP) hat eine 2 mm maschinierte koronale Fläche des Implantathalses, während das 
Screw-Line Promote plus (SLP+) Implantat eine auf 0,4 mm verkürzte maschinierte koronale 
Fläche am 2 mm langen Implantathals aufweist (20, 21). Schwarz et al. (22) beschrieb 2008 
ein signifikant verstärktes Knochenremodeling um SLP im Vergleich zu SLP+ in Hunden. 
Daten zum Langzeitverhalten des krestalen Knochenniveaus an SLP+ und SLP in menschli-
chen Patienten sind nicht vorhanden. 

Ein Follow-up der Camlog® Implantate, die in der Klinik für Mund-, Kiefer- und Gesichtschi-
rurgie der Johannes Gutenberg-Universität Mainz (MKG Mainz) zwischen August 2001 und 
August 2005 inseriert wurden, wurde nach durchschnittlich 32 Monaten durchgeführt. Al-
Nawas et al. (23) diskutierten ebenfalls, dass die Verkürzung des maschinierten Implan-
tathalsanteils einen positiven Einfluss auf die Stabilität des krestalen Knochenniveaus haben 
könnte. Durch die Einführung des SLP+ 2006 ist zu heutigem Zeitpunkt eine Prüfung dieser 
Hypothese möglich. Zudem fehlen Verlaufsstudien zu Camlog® Implantaten über Zeiträume 
länger als zehn Jahre (24). Für das wurzelförmige Root-Line Implantat (RL) und SLP Implan-
tate zeigen einzelne Follow-up Daten Überlebensraten von 93,9-99,8 % nach bis zu 15 Jah-
ren (7, 25–29). Für SLP+ lag der maximale Beobachtungszeitraum bei 10 Jahren (29, 30). 
Keine Studie führt einen direkten Vergleich der verschiedenen Implantattypen durch. 

Insgesamt ist auch die Datenlage zur Bedeutung der Mikrostruktur des Implantathalses be-
grenzt und kontrovers. Während zwei Reviews keinen Einfluss der Oberflächenbeschaffen-
heit auf die Langzeitstabilität des Knochens, die Periimplantitis-Prävalenz oder das Implan-
tatüberleben feststellten (18, 31), zeigte eine andere höhere Periimplantitisraten an rauen 
Implantatoberflächen (32). Insgesamt gilt ein Einfluss der Mikrostruktur des Implantathalses 
auf das periimplantäre Hart- und Weichgewebe als wahrscheinlich (33, 34).  

Deshalb ermittelt diese Studie retrospektiv nach bis zu 22 Jahren klinische und röntgenologi-
sche Parameter an Camlog® Implantaten mit unterschiedlicher Implantathals Mikrostruktur 
und unterschiedlicher Implantat Makrostruktur. Für Camlog® Implantate, die von August 
2001 bis Dezember 2009 in der MKG Mainz inseriert wurden, wird das Überleben, der Erfolg, 
die periimplantäre Kondition und der Knochenabbau ermittelt. Ein besonderer Fokus liegt auf 
dem Unterschied des periimplantären Knochenabbaus zwischen Implantaten des Typs SLP+ 
und SLP.  
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2 Literaturdiskussion 

 

2.1 Definition und Aufbau eines dentalen Implantats 

2.1.1 Definition und Geschichte 

Es existiert keine einheitliche Definition des dentalen Implantats. Im Sprachgebrauch wird ein 
dentales Implantat als „künstliche Zahnwurzel“ beschrieben, die natürliche Zähne ersetzt (35, 
36). In der Wissenschaft wird meistens von osseointegrierten Fremdmaterialien zur Befesti-
gung von Zahnersatz gesprochen (37). Beide Versionen basieren auf der modernen Implan-
tologie nach Brånemark, in der ein- oder zweiteilig konzipierte schrauben- oder wurzelförmi-
ge Implantate aus Titan (oder Keramik) in den Kieferknochen eingebracht werden, um dort 
eine strukturelle und funktionelle Verbindung zum Knochen einzugehen (38). Auf den mo-
dernen osseointegrierten Implantaten wird vor oder nach der vollständigen knöchernen Ein-
heilung, Zahnersatz in der Regel (idR) mithilfe eines Abutments befestigt. Dabei umfasst der 
Begriff Implantat im wissenschaftlichen Sinne, den Anteil des Implantats, der im Knochen 
integriert ist. Von ihm sind das Abutment (sog. Aufbauteil) und die Suprakonstruktion abzu-
grenzen (39). Der dreiteilige Aufbau dentaler Implantate im Vergleich zu einteiligen Implanta-
ten ist in Abbildung 1 dargestellt. 

 

Abbildung 1: Aufbau moderner dentaler Implantate (links aus (40), Mitte aus (41), rechts aus (42)) 

Heute werden ca. 1,3 Millionen moderne dentale Implantate pro Jahr in Deutschland inseriert 
mit steigender Tendenz (43). Die Größe des wachsenden Marktes mit über 100 konkurrie-
renden Implantatherstellern führt zu intensiver Forschung und kontinuierlicher Weiterentwick-
lung des Produktes „dentales Implantat“ (44, 45). 

 

2.1.2 Makrostruktur dentaler Implantate 

Unter der Makrostruktur dentaler Implantate werden die Form des Implantatkörpers und des 
Implantathalses sowie das Gewindedesign zusammengefasst (46, 47). Alle genannten Struk-
turen werden kontinuierlich verändert und neu kombiniert, um neue Indikationen zur Implan-
tation zu erschließen, Überlebensraten zu optimieren und Einheilzeiten zu verkürzen (48). 

Grundsätzlich können parallelwandige Implantate von konischen Implantaten unterschieden 
werden. Konische Implantate werden heute aufgrund ihrer höheren Primärstabilität bevor-
zugt, da sie auch in weicheren Knochen und bei der Sofortimplantation eine ausreichende 
Primärstabilität aufweisen (47, 49). Parallelwandige Implantate sind dagegen technisch leich-
ter handhabbar und bieten in kompakteren Knochentypen im Rahmen einer Spätimplantation 
ausreichend Primärstabilität (50). Als Kompromisslösung gibt es Hybridimplantate, die aus 
parallelwandigen und konischen Anteilen bestehen (47, 51).  
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Auch der Durchmesser und die Länge des Implantats sind Teil des Makrodesigns. Während 
Anfang des 21. Jahrhunderts besonders lange Implantate von bis zu 20 mm als sichere Op-
tion galten (52), besteht derzeit Konsens, dass eine intraossäre Länge von 8-10 mm ausrei-
chend ist (53). Laut europäischer Konsensuskonferenz 2011 sind kurze Implantate, Implan-
tate dessen intraossärer Anteil ≤ 8 mm im Knochen liegt (54). Als durchmesserreduziert wer-
den Implantate mit einem Durchmesser < 3,5 mm definiert (54). Durch die Verbesserung des 
Mikrodesigns haben kurze und durchmesserreduzierte Implantate heutzutage ähnliche Über-
lebensraten wie Implantate mit Standarddurchmesser und -länge. Somit gelten sie heute als 
gute Alternative zu Standardimplantaten mit Augmentation (53, 55).  

Der sogenannte (sog.) Implantathals bezeichnet den Anteil des Implantats, der direkt ober-
halb des krestalen Knochens zum Liegen kommt oder oberhalb des Gewindes beginnt (34, 
56). Die Firma Straumann® führte 1986 den tulpenförmigen Implantathals ein (56). Damit 
wurde das erste Tissue-Level Implantat erfunden, das im Vergleich zum epikrestalen Bone-
Level Implantat suprakrestale Implantatanteile beinhaltet. Heute stehen auch parallelwandi-
ge, abgeschrägte sowie back-taper Implantathalsdesigns zur Verfügung (34, 56).  

Es werden selbstschneidende von nicht selbstschneidenden Gewinden unterschieden. Das 
Gewindedesign beeinflusst in erster Linie die Primärstabilität des Implantats. Je mehr Ober-
fläche dabei das Gewinde bietet, desto höher ist die Primärstabilität. Somit sind für die Sofor-
timplantation selbstschneidende Gewinde mit vergrößerter Gewindeoberfläche vorteilhaft 
(47).  

In der Praxis sind für die individuelle Auswahl der Makrostruktur eines Implantates multiple 
Faktoren zu berücksichtigen. Hierunter zählen beispielsweise die Knochendichte, die weich-
gewebliche Situation, der Implantationszeitpunkt sowie die Lokalisation des Implantatbetts. 
Relevante Parameter der Makrostruktur dentaler Implantate sind in Abbildung 2 dargestellt. 

 
Abbildung 2: Makrostruktur dentaler Implantate (Implantat aus (21)) 

 

2.1.3 Mikrostruktur dentaler Implantate 

Die Mikrostruktur des dentalen Implantats wird durch den Werkstoff und die Oberflächenmo-
difikationen bestimmt. Heutzutage bestehen Implantate aus Titan oder Zirkonoxid-Keramik. 
Als Begründer der modernen Implantologie unter der Verwendung von Titanimplantaten gilt 
Brånemark. Seine Grundlagenforschung ermöglichte die Etablierung des Begriffs Osseoin-
tegration, als grundlegendes Erfolgskriterium für dentale Implantate. Als wesentlicher Ein-
fluss für das Erreichen der Sekundärstabilität gilt dabei die Oberflächenbeschaffenheit des 
Fremdmaterials (57). 

Titan und Titanlegierungen bleiben als Werkstoff in der dentalen Implantologie trotz großer 
Fortschritte auf dem Gebiet der Keramikimplantate der Goldstandard (58). Titan ist ein Über-
gangsmetall der Ordnungszahl 22, das aufgrund seiner geringen Dichte (4,5 g/cm3) bei ge-
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ringem Elastizitätsmodul (100 GPa) ein vielseitig verwendbares Material ist (39, 59). Zusätz-
liche Festigkeit kann durch Kaltverformung und Wärmebehandlung erreicht werden. Auch die 
Zulegierung anderer Metalle senkt die Dehngrenze und die damit einhergehende Frakturan-
fälligkeit. So ergibt sich ein dentales Material mit geringer Frakturanfälligkei (39, 57).  

Neben den ausgezeichneten mechanischen Eigenschaften besitzt Titan auch vorteilhafte 
biologische Eigenschaften. Die natürliche Titanoxidschicht schützt das Titan vor Korrosion 
und verhindert elektrochemische Reaktionen mit der Umgebung (57, 59). Somit gelangen 
nur wenige freie Titanpartikel in Kontakt mit körpereigenen Flüssigkeiten und Strukturen. 
Dies minimiert sowohl das systemisch toxische, als auch allergene Potential des Metalls 
(60).  

Die Rauheit der Implantatoberfläche wird durch die durchschnittliche Höhe der Oberfläche 
zur Grundebene nach ISO Norm 251778 beschrieben (61). Laut Albrektsson und Wenneberg 
hat die ideale Implantatoberfläche eine Rauheit von 1-1,5 µm. (62). Die Rauheit der Implan-
tatoberfläche wird nach Albrektsson und Wenneberg wie folgt eingeteilt (62): 

- glatt  < 0,5 µm 
- minimal-rau  0,5-1,0 µm 
- mittel-rau  1,0-2,0 µm 
- rau  > 2,0 µm 

Die Techniken zur Oberflächenmodifikation können in additive Verfahren (sog. Coating) und 
subtraktive Verfahren eingeteilt werden (63). Die Titanoberfläche kann auf morphologischer, 
physiochemischer, biochemischer und biologischer Ebene verändert werden (64). Die Im-
plantate zwischen 2000 und 2010 wurden idR durch Maschinieren, Sandstrahlen, eine Kom-
bination von Säureätzung und Sandstrahlen sowie Titanplasmaspray Beschichtungen modi-
fiziert.  

Zu den populärsten Verfahren zur Steigerung der Rauheit gehört das Säure-Ätz-Verfahren in 
Kombination mit Sandstrahlen (65). Durch die Aufrauhung der Oberfläche mittels Sandstrah-
len entsteht eine Makrorauheit von 1,1 µm. Nach dem folgenden Säure-Ätz-Vorgang resul-
tiert eine Rauheit von 1,7 µm. Letztendlich wird die Osseointegration optimiert, da durch die 
vergrößerte Oberfläche mehr Osteone in Kontakt mit dem Implantat kommen (63). Nachteilig 
ist jedoch, dass die angeraute Oberfläche eine erhöhte Plaqueakkumulation ermöglicht und 
damit bei extraossärer Lage gegebenenfalls (ggf. )eine Periimplantitis begünstigen kann (57, 
65). 

Maschinierte Oberflächen entstehen durch das Drehen oder Fräsen des Implantatkörpers. 
Es entsteht ein Mikroprofil mit einem Rauheitswert von 0,2-0,4 µm (66). Diese vergleichswei-
se glatte Oberfläche führt zwar nachweislich zu einem weniger stabilem Verbund zum Kno-
chen, reduziert jedoch gleichzeitig das Risiko einer Plaqueanlagerung (57). Aufgrund dessen 
werden maschinierte Oberflächen heutzutage überwiegend im suprakrestalen Bereich des 
Implantats eingesetzt (Implantathals) (67).  

Durch eine veränderte Bioaktivität, Hydrophilie und Rauheit kann die Osseointegration ver-
bessert, die Entzündung reduziert und entsprechend der Implantaterfolg gesteigert werden 
(63). Die Implantatmikrostruktur beeinflusst die Differenzierung, Migration und Proliferation 
körpereigener Zellen und zusätzlich das Kontaminationsrisiko durch Mikroorganismen (57). 
Das Zusammenspiel zwischen knochenbildenden Zellen, Immunzellen und Fibroblasten be-
stimmt neben der Sekundärstabilität auch die Langzeitstabilität dentaler Implantate (68).  

 

2.1.4 Prothetischer Aufbau 

Die Merkmale des prothetischen Aufbaus umfassen die Implantat-Suprakonstrukion-
Verbindung, die Morphologie des Abutments und der Suprakonstruktion sowie die Relation 
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zu umliegenden Strukturen. Eine Auswahl prothetischer Konstruktionsmöglichkeiten der ge-
nannten Strukturen ist in Tabelle 1 dargestellt.  

Merkmal Ausprägung 

Implantat-Abutment-
Interface 

parallelwandig 
konisch 

einteilig 
zweiteilig 

nicht rotationsstabil  
rotationsgesichert 

Abutment konfektionierte 
individualisierte 

kein Plattform-switch 
Plattform-Switch 

axial 
abgewinkelt 

Befestigung und Art 
der Restauration 

festsitzend 
herausnehmbar 
kombiniert 

verschraubt 
zementiert 

unverblockt 
direkt verblockt 
indirekt verblockt 

Tabelle 1: Einteilung der Implantatprothetik 

Abutments sind bei zweiteiligen Implantatsystemen der Schlüssel zur prothetischen Flexibili-
tät (15). Individualisierte Abutments sind verglichen mit konfektionierten Abutments mit einer 
verbesserten Ästhetik und einem stabileren periimplantären Weichgewebe assoziiert (16, 
17). Zu den prothetischen Konzepten des 21. Jahrhunderts zählt das Plattform-Switch-
Konzept. Das Abutment weist dabei einen geringeren Durchmesser als der koronale Anteil 
des Implantats auf, ein sog. Implantat-Abutment-Missmatching (69). Es konnte gezeigt wer-
den, dass durch dieses Konzept in epikrestalen Implantaten das marginale Knochenniveau 
stabilisiert wird (17, 70). Zusätzlich wurde die postoperative Infektionenrate reduziert und das 
Implantatüberleben verbessert (71). Das Konzept beruht auf der Annahme, dass durch das 
Platform-Switching bei epikrestalen Implantaten der Mikrospalt weiter vom marginalen Kno-
chen entfernt ist, was potenzielle bakterielle Besiedlungen und Mikrobewegungen reduziert. 
Im Vergleich dazu befindet sich der Mikrospalt bei suprakrestalen Implantaten naturgemäß 
bereits weiter vom krestalen Knochen entfernt (69–71).  

Es gibt keine Evidenz zur Empfehlung herausnehmbarer oder festsitzender Versorgungen 
auf Grundlage von Langzeiterfolg, Funktionstüchtigkeit und Implantatüberleben (72). Her-
ausnehmbarer Zahnersatz besitzt den Vorteil einer erweiterten Hygienefähigkeit, kann bei 
inadäquater Konstruktion oder Bedienung jedoch zu ungünstigen Belastungen der Implanta-
te führen. Festsitzender Zahnersatz ist mit einer höheren Lebensqualität und einer reduzier-
ten technischen Komplikationsrate assoziiert (73, 74). 

Die prothetische Versorgung kann Implantate direkt oder indirekt verblocken. Eine direkte 
Verblockung ist über Kronen, Brücken oder Stege möglich. Eine indirekte Verblockung ent-
steht über herausnehmbare Prothesen. Durch Verblockung verändert sich die mechanische 
Belastung der Implantate und die Belastung des periimplantären Knochens. Im Idealfall wird 
die Kaubelastung durch die Vergrößerung des Unterstützungspolygons lokal reduziert (75–
77). Die direkte Verblockung von Einzelzahnkronen wird in der Implantologie häufiger ge-
nutzt als im Rahmen zahngetragener Prothetik. Die Immobilität des Implantats aufgrund des 
fehlenden parodontalen Faserapparats führt zur Notwendigkeit erhöhter Expertise im Pro-
zess der prothetischen Versorgung. Mangelnde Präzision birgt die Gefahr, dass über die 
Suprakostruktion Spannungen zwischen den Implantaten zu erhöhtem Knochenabbau füh-
ren (75, 78). Auch die Verblockung von Zähnen und Implantaten über Hybridkonstruktionen 
ist möglich, jedoch aufgrund der unterschiedlichen Beweglichkeit von Zahn und Implantat 
Gegenstand kontroverser Diskussionen (72). 

Insgesamt wurde gezeigt, dass die Wahl der implantat-prothetischen Versorgung maßgeb-
lich den periimplantären Knochenabbau, die Plaqueakkumulation, das Überleben und letzt-
endlich den Implantaterfolg sowie die Lebensqualität des Patienten beeinflusst. (17, 78–80).  
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2.2 Periimplantärer Kieferknochen 

2.2.1 Klassifikation und Histologie 

Knochen setzt sich wie in Tabelle 2 dargestellt zusammen. 

organische Matrix  
(30 %) 

Kollagen Typ I (95 %) 
Proteoglykane und Glykoproteine 

inorganische Matrix 
(60 %) 

Kalziumphosphat (Hydroxylapatit) (85 %) 
Kalziumcarbonat (10 %) 
andere alkalische Salze z.B. Mg2+, F- 

Zellen 
(10 %) 

Osteoblasten, Osteoklasten und Osteozyten 
Hämatopoetische und nicht-hämatopoetische Stammzellen 
Zellen des Immunsystems und der myeloischen Reihe 

Tabelle 2: Zusammensetzung des humanen Knochens (81–83). 

Lamellenknochen mit blutgefäßführenden Haverskanälen wird von Geflechtknochen unter-
schieden. Geflechtknochen wird bei der Frakturheilung und in der Embryonalentwicklung 
gebildet und in beinahe allen Knochen durch mechanisch stabileren Lamellenknochen er-
setzt. Des Weiteren ist die Unterscheidung der Kompakta und der Spongiosa möglich (83). 
Je nach Lokalisation, mechanischer Belastung und metabolischer Situation variiert die Dichte 
des Knochens inter- und intraindividuell (82, 84–87). Nach Misch werden vier verschiedene 
Knochendichten von dicht (D1) zu locker (D4) unterschieden und nach Lekholm & Zarb  wird 
die Knochenqualität von Typ 1-4 klassifiziert (86, 88) (Abbildung 3). In der Maxilla entspricht 
die Knochenqualität am häufigsten Typ drei, während sie in der Mandibula am häufigsten 
dem zweiten Typ entspricht (86). Die Knochenqualität beeinflusst die Wahl des Implantats, 
das operative Vorgehen und den periimplantären Knochenabbau (89, 90). 

 
Abbildung 3: Knochenqualität nach Misch und Lekholm und Zarb (88) 

 

2.2.2 Osseointegration 

Als Entdecker der Osseointegration titanbasierter Fremdkörper definierte Brånemark 
Osseointegration als lichtmikroskopisch spaltfreien Kontakt zwischen Implantat und Knochen 
(38). Somit kann das Implantat ohne Anwendung invasiver Maßnahmen nicht aus dem Kno-
chen gelöst werden und ist klinisch immobil. Bei Betrachtung unter dem Elektronenmikro-
skop wurde der direkte Kontakt von Osteoblasten zur Titanoberfläche dargestellt (91).  

Heute wird Osseointegration als Resultat einer komplexen immunmodulatorischen Fremd-
körperreaktion um dentale Implantate betrachtet. Der Prozess von der Implantation bis zum 
Erreichen der Sekundärstabilität gliedert sich ähnlich der Frakturheilung wie folgt (68, 92):  

1. Hämostase: Die Gewebeschädigung bei Implantation führt zur Einblutung und For-
mation eines Blutkoagels. 

2. Inflammation: Aktivierung der angeborene Immunantwort aus Komplementsystem 
und Makrophagen, die zerstörtes Gewebe abbauen. 

3. Proliferation und Remodeling: Einwanderung mesenchymaler Stammzellen aus 
denen Osteoblasten, Osteoklasten und Osteozyten entstehen, die mithilfe von Sig-
nalmolekülen Osteoid bilden, während parallel eine Angiogenese stattfindet. 
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4. Sekundärstabilität: Neu gebildeter und mineralisierter Knochen führt zur biologi-
schen Stabilität des Implantats. Ein Gleichgewicht der immunologischen Fremdkör-
perreaktion hält die Osseointegration aufrecht. 

Im Jahr 1980 wurde für Implantate bis zum Erreichen der Sekundärstabilität durch Osseoin-
tegration eine Einheilzeit von mind. 3-4 Monaten berücksichtigt (91). Inzwischen wurde die 
Einheilzeit über die Modifikation der Makro- und Mikrostruktur des Implantats auf bis zu 6 
Wochen verkürzt (93). Die mechanische Stabilität nimmt über die Aktivität der Osteoklasten 
und Makrophagen in den ersten 2-4 Wochen kontinuierlich ab. Gleichzeitig nimmt die biolo-
gische Stabilität durch die Aktivität von knochenbildenden Zellen kontinuierlich zu (68, 94).  

1,7-4,8 % der heute inserierten Implantate erreichen keine Sekundärstabilität (95–99). Es 
kommt zu einer Pseudoarthrose, bei der eine bindegewebige Schicht das Implantat vom 
Knochen trennt (92). Ätiologisch spielen die Primärstabilität des Implantats und die postope-
rative mechanische Ruhe eine entscheidende Rolle. Letztendlich verbleibt die Genese je-
doch multifaktoriell (68, 96, 100). 
 

2.2.3 Periimplantärer Knochenumbau 

Der periimplantäre Knochen unterliegt wie jeder menschliche Knochen ständigen Umbau-
vorgängen (68, 101). Die Umbauvorgänge hängen von den in Abbildung 4 dargestellten lo-
kalen und allgemeinen patienten- und implantatspezifischen Faktoren ab (90, 101–104). 

Die Relation des Implantats zum Knochen und seiner Umgebung ist von zentraler Bedeutung 
für den kurz- und langfristigen Knochenerhalt. Ein Abstand > 3 mm zum Nachbarimplantat 
(105) oder < 1,5 mm zum Nachbarzahn (90) und eine bukkale Lamelle > 1-2 mm (106) sind 
mit reduziertem Knochenverlust assoziiert. Somit ist die Implantatpositionierung zentral für 
den Erhalt des periimplantären Knochens und damit für den Langzeiterfolg des Implantats. 

 
Abbildung 4: Einflüsse auf das periimplantäre Knochen-Remodeling 

Die veränderte Belastung nach der Installation der prothetischen Versorgung führt zu periim-
plantärem Knochenumbau über 1-5 Jahre (104). Auf lange Sicht können alle oben genann-
ten Faktoren dazu führen, dass das immunologische Gleichgewicht gestört wird. Die Reakti-
vierung der Entzündung und des Komplementsystems führt zur erhöhten Aktivität von Mak-
rophagen und Osteoklasten. Der resultierende Knochenabbau kann dann eine bakterielle 
Invasion begünstigen, die den reaktiven Knochenabbau weiter beschleunigt bis hin zur Mobi-
lität des Implantats (68).   
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2.3 Periimplantäres Weichgewebe 

2.3.1 Histologie 

Die Struktur des periimplantären Weichgewebes unterscheidet sich von der Struktur des 
zahnumgebenden Weichgewebes im Wesentlichen durch die Abwesenheit des parodontalen 
Faserapparats und des Zements (107). Der Aufbau des Weichgewebes ist vergleichend in 
Abbildung 5 dargestellt. 

Auch beim periimplantären Weichgewebe spricht man vom suprakrestalen Attachment als 
Abstand zwischen krestalem Knochenniveau und Sulkusboden (früher biologische Breite). 
Es setzt sich aus dem epithelialen und dem bindegewebigen Attachment zusammen (108). 
Das suprakrestale Attachment des Implantats kann größer sein als das eines Zahnes (109). 

Das epitheliale Attachment des Sulkusepithels zur Abutment- oder Implantatoberfläche wird 
kontrovers diskutiert. Listmann postulierte, dass das Attachment, dem auf der natürlichen 
Zahnoberfläche entspricht, also mittels einer Basalmembran und Hemidesmosomen entsteht 
(107). Narimatsu et al. (et alia; Latein: und andere) beschreibt eine oberflächenabhängige 
Stärke des epithelialen Attachments und bezeichnet das Sulkusepithel als periimplantäres 
Epithel (109). 

Die direkte Verbindung des Faserapparats mit der Zahnoberfläche ist beim Implantat nicht im 
gleichen Sinne vorhanden wie beim Zahn, wodurch das Gewebe weniger straff ist. Die Re-
tention von Plaque und eine bakterielle Invasion werden somit begünstigt. Der periimplantäre 
suprakrestale Faserapparat verläuft parallel zur Implantatoberfläche. Trotzdem existiert eine 
oberflächenabhängige Verbindung zwischen Implantat und Bindegewebe entsprechend dem 
bindegewebigen Attachment. Zwischen dem höchsten Punkt des Sulkus und der mukogingi-
valen Grenzlinie spricht man heute von der periimplantären keratinisierten Mukosa, die an-
hand ihrer Länge und ihrer Breite beurteilt werden kann. (107, 109, 110)  

 
Abbildung 5: Aufbau des suprakrestalen Attachments an Implantat und Zahn (modifiziert nach (111, 112))  

 

2.3.2 Funktion 

Das Weichgewebe hat eine immunologische und mechanische Schutzfunktion für den peri-
implantären Knochen (113). Die keratinisierte und befestigte Gingiva schützt den Parodon-
talspalt mechanisch vor dem Milieu der Mundhöhle. Die Permeabilität des Saumepithels er-
leichtert zwar die immunologische Abwehr, begünstigt allerdings gleichzeititg eine bakterielle 
Invasion (107, 114).  

Zuletzt wurde die zentrale Bedeutung einer ausreichenden periimplantären keratinisierten 
Mukosa durch den DGI/SEPA Osteology Workshop dargelegt (115). Zwei systematische 
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Literatur Reviews ergaben, dass das Fehlen einer ausreichenden Breite keratinisierter Mu-
kosa mit erhöhter Plaqueakkumulation, periimplantärer Entzündung und Patientendiskomfort 
korreliert  (116–118). Eine ausreichende Dicke der keratinisierten Mukosa (≥ 2 mm) scheint 
sich zudem im ersten Jahr postoperativ positiv auf das periimplantäre Knochenniveau aus-
zuwirken (119).  

 

2.3.3 Periimplantäre Weichgewebsveränderungen 

Prinzipiell unterliegt das periimplantäre Weichgewebe den gleichen Einflüssen wie der peri-
implantäre Knochen. Die auf Grundlage von Abbildung 4 modifizierte Abbildung 6 gibt einen 
Überblick über die Einflüsse auf das periimplantäre Weichgewebe. 

 
Abbildung 6: Einflüsse auf das periimplantäre Weichgewebe 

Entzündungen der periimplantären Mukosa werden als periimplantäre Mukositis bezeichnet. 
Die Hauptursache sind dentale Plaques. Die Entzündung der periimplantären Mukosa inklu-
sive des Sulkus- und Saumepithels hat eine Erhöhung der Permeabilität für Immunzellen und 
Bakterien zur Folge. So entstehen erhöhte Sondierungstiefen und Blutungen (120). Eindeuti-
ge Daten zum Zusammenhang zwischend der Anwesenheit keratinisierter Mukosa und der 
Häufigkeit von Periimplantitis und periimplantärer Mukositis liegen nicht vor (115).  

Der Begriff Rezession bezeichnet die Verlagerung der marginalen Gingiva unterhalb die 
Schmelzzementgrenze oder eine mit ihr korrespondierenden Lokalisation an der protheti-
schen Restauration. Periimplantäre Rezessionen werden als häufig beschrieben. Die Ursa-
chen können mechanisch, anatomisch oder entzündlich sein. Mechanische Faktoren bein-
halten eine traumatische Zahnputztechnik, Bruxismus und den Zug an der Mukosa bei phy-
siologischen Bewegungen. Anatomische Faktoren sind die Positionierung des Implantats im 
Knochen und der Weichgewebstyp. Des Weiteren wird ein Zusammenhang mit der Morpho-
logie der prothetischen Restauration diskutiert. Allgemein gilt, dass das Weichgewebe über 
das bindegewebige Attachment dem Knochen folgt. (106, 121)  
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2.4 Interaktionen des Implantathalses mit periimplantärem Hart- und 
Weichgewebe 

2.4.1 Die Implantathalsstruktur im Speziellen 

Die Form, Länge und Beschaffenheit des koronalen Implantatanteils beeinflusst die Morpho-
logie des periimplantären Weichgewebes und des periimplantären Knochens (33, 34). Der 
Druck auf den periimplantären kortikalen Knochen wird durch Oberflächenvergrößerung und 
einen längeren Implantathals reduziert (33, 34, 122). Der Indikationsbereich der suprakresta-
len Implantate wird von einigen Autoren tendenziell dem Seitenzahnbereich und dem zahn-
losen Kiefer zugeordnet. Epikrestale Implantate sind dagegen häufig mit guter Ästhetik und 
somit dem Frontzahnbereich assoziiert (123, 124). Die Einteilung der Implantathalsstrukturen 
erfolgt nach den folgenden makro- und mikrostrukturellen Kriterien (18, 32) : 

 
Abbildung 7: Makro- und Mikrostruktur der Implantathälse moderner Implantate 

Das Zusammenspiel maschinierter und rauer Oberflächen im Bereich des Implantathalses ist 
Gegenstand aktueller Forschung. Es sind verschiedene Taper und Längen des Implantathal-
ses sowie verschiedene Mikrostrukturen erhältlich(125). Obwohl es kontroverse Daten für ein 
besseres Implantatüberleben gibt, ist der koronale Anteil des Implantathalses bei suprak-
restalen Implantaten meist maschiniert, da dadurch eine Verbesserung des suprakrestalen 
Attachments und eine reduzierte Plaqueakkumulation angenommen wird (14). Die Länge 
des glatten Implantathalses variiert je nach Hersteller und Implantattyp zwischen 0,4 und 2,8 
mm (31). Eine optimale Stabilisierung des Knochenniveaus wird jedoch laut einer aktuellen 
Review der Oral Reconsstruction Foundation erst bei mittleren Rauheitsgraden erreicht (18). 
Langzeitstudien und Reviews zum Einfluss des Implantathalses sind in Tabelle 3 und Tabel-
le 4 dargestellt und werden im folgenden Kapitel erläutert. 

 

 
 
 
 
 



Literaturdiskussion 

 

11 
 

Autor  
und Jahr 

Max. 
in 
situ 

Implantat 
glatt 
rau 

Anzahl 
(Patienten) 

Über- 
leben 
 

Peri-
implantitis 

Knochen- 
abbau 
± SD mm  

Camarda et al. 
2021 (126) 

25 
Jahre 

Swede-Vent® maschi-
niert 1,2 mm  
Brånemark®  
maschiniert 1,2 mm 
Screw-Vent® 
maschiniert 3,6 mm 

110 
(22) 

99 % 
 
99 % 
 
99 % 

- 0,85 ± 0,18 
 
1,00 ± 0,18 
 
1,77 ± 0,18 
** 

Donati et al. 
2018 (127) 

20 
Jahre 

Astra Tech ® 
maschiniert 
TiO-beschichtet 

64 
(25) 

 
85,1 % 
90,5 % 

-  
0,41 ± 1,25 
0,83 ± 1,59 

Jacobs et al. 
2010 (128) 

16 
Jahre 

Brånemark®  
maschiniert 1,2 mm 
Astra Tech® 
TiO epikrestal 

47 
(12) 

97,7 % 
 
100 % 

- 0,31 ± 0,69 
 
0,02 ± 0,45 

Vandeweghe 
et al. 2015 
(129) 
 

14 
Jahre 

Southern Implants® 
maschiniert 3 mm 
sandgestrahlt 

203 
(33) 

97 % 4,1 % 
 

 
1,41 ± 0,92 
1,73 ± 1,54 
** 

Ravald et al.  
2013 (130) 

15 
Jahre 

Brånemark®  
maschiniert 1,2 mm 
Astra Tech® 
TiO epikrestal 

345 
(46) 

94,7 % 
 
95,5 % 

- 0,42 ± 0,81  
 
0,67 ± 1,18  

Vroom et al. 
2013 (131) 

12 
Jahre 

Astra Tech® 
maschiniert 
TiO 

80 
(20) 

100 % -  
0,11 ± 0,01 
0,20 ± 0,01 

Sanchez-
Siles et al. 
2015 (132) 

10 
Jahre 

Biotech BIS 
maschiniert 2,5 mm 
Biotec BIS Conic 
epikrestal 

1244 
(400) 

- 2,9 % 
 
14,4 % 
** 

1,18 ± 1,39 
 
2,41 ± 1,35 
** 

Glibert et al. 
2024 (133) 

6 
Jahre 

Southern Implants™ 
MSC maschiniert 3 mm 
DCC sandgestrahlt 

42 
(21) 

-  
4,8 % 
0 % 

 
0,26 
0,17 

Mendonca et 
al. 2017 (134) 

6 
Jahre 

Brånemark® MkIII 
maschiniert 0,8 mm 
Groovy rau 0,3 mm 

242 
(138) 

 
95,0 % 
95,9 % 

-  
1,48 ± 0,92 
1,23 ± 0,65 
**  

Den Hartog 
et al. 2017 
(135) 

5  
Jahre 

Replace Select Tape-
red maschiniert 1,5 mm 
NobelReplace Tapered 
rau mit Mikrorillen 
NobelPerfekt Groovy 
Scalloped mikrorau 

80 
(80) 

96,2 % 
 
100 % 
 
96,2 % 

7,7 % 
 
14,3 % 
 
11,5 % 

1,26 ± 0,90 
 
1,20 ± 1,1 
 
2,28 ± 0,97 

Hänggi et al. 
2005 (136) 

3 
Jahre 

Straumann® TL 
maschiniert 2,8 mm 
maschiniert 1,8 mm 

201 
(48) 

- -  
1,8 ± 1,00 
1,5 ± 1,00 

Rothamel et 
al. 2022 (67) 

2  
Jahre 

BEGO Semados®  
RS maschiniert 0,5 mm 
RSX rau epikrestal 

116 
(58) 

100 %  
7,6 % 
8,3 % 

 
0,61 ± 0,28 
0,58 ± 0,24 

Tabelle 3: Übersicht zu klinischen Studien zum direkten Vergleich von Implantatüberleben und/oder Knochenab-
bau zwischen unterschiedlichen Implantathalsstrukturen 

(**markieren signifikante Unterschiede, SD = Standardabweichung, Max. = Maximum) 
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Autor  
und Jahr 

in 
situ 
 

Mikrostruktur 
der  
Implantate 

Anzahl 
Studien-
art 

Erfolg  
und Überleben 

Knochen- 
Abbau (KA) 

Jordana et al. 
2018 (32) 

3-23 
Jahre 

minimal-rau 
moderat-rau 
rau 
 
Implantatkörper 

22 Studien 
RCTs 
prospektiv 
retrospektiv 

Raue Implantate 
zeigen höhere Peri-
implantitisraten 

-- 

Doornewaard 
et al. 2017 
(137) 

5-20 
Jahre 

minimal-rau 
mittel-rau 
rau 
 
Implantatkörper 

87 Studien 
prospektiv 
retrospektiv 

Bedingt höhere Peri-
implantitisraten an 
raueren Implantaten 

Signifikant geringe-
rer KA an minimal- 
rauen Implantaten 
verglichen zu raue-
ren ** 

Abrahamsson 
et al. 2009 
(31) 

3-10 
Jahre 

maschiniert 
rau (TiO) 
 
Implantatkörper 

10 Studien 
RCTs 
prospektiv 

Keine Evidenz für 
Unterschiede der 
Implantatoberflächen 

Tendenz zu höhe-
rem Langzeit KA für 
raue Implantatober-
flächen 

Messias et al.  
2019 (18) 

1-16 
Jahre 

maschiniert 
rau 
 
Implantathals 

11 Studien 
RCTs 

Mehr Frühverluste 
an maschinierten 
Hälsen ** 
Ähnliche Periimplan-
titisraten 

0,43 mm mehr KA in 
machinierten Hälsen 
(früh) 
Differenz bleibt über 
Langzeit** 

Koodaryan et 
al. 2016 
(138) 

1-10 
Jahre 

rau, Mikroge-
winde 
rau 
maschiniert 
 
Implantathals 

12 Studien 
RCTs 
prospektiv 
retrospektiv 

Tendenz zu höheren 
Überlebensraten von 
rauen Implantaten 
ohne Signifikanz 

Signifikant höherer 
KA für maschinierte 
Implantate ** 

Tabelle 4: Übersicht zu Reviews und Metaanalysen zum klinischen Einfluss der Implantathalsstruktur  
(**markieren signifikante Unterschiede) 

2.4.2 Postoperativer und langfristiger Knochenumbau 

Für den unmittelbar postoperativ einsetzenden Knochenabbau konnten Abhängigkeiten von 
der Oberflächenrauheit, von der Insertionstiefe und von der prothetischen Verbindung ge-
zeigt werden (18, 139, 140). Für den langfristigen Knochenabbau sind insb. die Plaqueak-
kumulation mit einhergehender Entzündungsreaktion sowie die Belastungsrichtung und -
stärke verantwortlich (18, 32, 138). 

Messias et al. (18) beschrieben für maschinierte Implantathälse einen 0,43 mm höheren ini-
tialen Knochenabbau als für raue Implantathälse identischen Makrodesigns. Die gleiche Re-
view berichteten auch über die Abhängigkeit des initialen Knochen-Remodelings von der 
Insertionstiefe. Von Hartman et al. (139) konnte gezeigt werden, dass eine Abhängigkeit des 
postoperativen Knochenumbaus von der Insertionstiefe der Rau-Glattgrenze besteht. Eine 
epikrestale Lage der Rau-Glatt-Grenze bedingte den geringsten Knochenabbau bei der Inse-
rtion einteiliger Implantate. Im weiteren Verlauf konnten keine Unterschiede im Knochenab-
bau ermittelt werden. Zusätzlich wurde gezeigt, dass der initiale Knochenumbau bei interner 
prothetischer Verbindung (0,2-0,3 mm) geringer ist als bei externer prothetischer Verbindung 
(bis zu 1 mm) (140).  

Das periimplantäre Knochenniveau wird in wenigen kontrollierten Studien über einen Zeit-
raum von mindestens (mind.) 3 Jahren untersucht. (vergleiche (vgl.) Tabelle 3) Einzelne Re-
views zeigten eine höhere Prävalenz der Periimplantitis je rauer die Oberfläche des Implan-
tatkörpers ist. Dies wird durch die größere Oberfläche, die eine Plaqueakkumulation beg-
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pünstigt, begründet (32). Insgesamt ist die Datenlage jedoch heterogen, sodass aktuelle Re-
views zu dem Ergebnis kommen, dass die Oberflächenbeschaffenheit keinen Einfluss auf die 
Langzeitstabilität des periimplantären Knochens, die Prävalenz der Periimplantitis oder das 
Implantatüberleben hat (18, 31). 

Eine Studie von Sanchez-Siles et al. (132) berichtete, dass der Knochenabbau um Implanta-
te mit 2,5 mm langem maschiniertem Implantathals signifikant geringer war als um epikresta-
le Implantate ohne Implantathals. Eine kontrollierte klinische Studie zeigte dagegen, dass ein 
konisches Implantathalsdesign und ein Implantathals mit Mikrogewinde, das Knochenniveau 
langfristig besser stabilisieren können als Implantathälse mit glatten und zylindrischen For-
men (31). Die Implantate wurden mit der Implantatschulter bzw. auf Höhe der Rau-Glatt-
Grenze epikrestal positioniert. In zwei Studien mit Astra® Implantaten konnte kein Einfluss 
der Implantathalskonfiguration auf den Knochenabbau oder das Weichgebe nach 10-15 Jah-
ren in situ festgestellt werden (130, 131). 

Insgesamt führen heterogene Messmethoden des Knochenniveaus und unterschiedliche 
Insertionstiefen zur erschwerten Interpretation der geschilderten Studiendaten. Zudem wird 
die isolierte Bewertung der Implantthalsstruktur durch die Vielfalt der Störfaktoren mit Einfl-
sus auf das periimplantäre Knochenniveau erschwert (18, 141). 

 

2.4.3 Postoperative und langfristige Weichgewebsentwicklung 

Nach dem operativen Trauma adaptiert sich das Weichgewebe an den Gingivaformer, das 
Abutment und die suprakrestalen Implantatanteile. Es kommt zur Ausbildung des suprak-
restalen Attachments. Keine Implantathalsoberfläche oder -geometrie führt nachgewiesen 
zur Veränderung der Art oder der Länge des suprakrestalen Attachments. Eine Implan-
tathalshöhe von unter 2 mm erlaubt laut Mattheos et al. unter Umständen keine adäquate 
vertikale Höhe des suprakrestalen Attachments (14). Falls die Morphologie der Prothetik 
oder des Imlpantathalses die Plaqueretention begünstigt, kann eine periimplantäre Mukositis 
begünstigt werden. Für eine vertikale Weichgewebshöhe von 3-4,5 mm wird angenommen, 
dass eine langfristige periimplantäre Gesundheit möglich ist (14). 

Der periimplantäre weichgewebliche Zustand wird nur in einzelnen kontrollierten Studien für 
einen Zeitraum von mindestens 3 Jahren untersucht (31). Moderne Implantatoberflächen 
unterscheiden sich nicht wesentlich hinsichtlich der Prävalenz periimplantärer entzündlicher 
Prozesse. Moderne Implantatoberflächen haben eine mittlere Rauheit von 1-2 µm (62). Laut 
Albrektsson et al. (140) zeigten Implantatoberflächen mit mittlerer Rauheit ausschließlich in 
Hundestudien eine höhere Rate entzündlicher Prozesse verglichen mit glatten Oberflächen. 

Rothamel et al. (67) stellten in einer aktuellen klinischen Studie über zwei Jahr keinen Unter-
schied in der Prävalenz periimplantärer Mukositis zwischen identischen Implantaten mit ma-
schiniertem und ohne maschiniertem Implantathals fest. Es ist zu beachten, dass alle Im-
plantate in der Studie mit Platform-switching versorgt wurden, die Rau-Glatt-Grenze der Im-
plantate epikrestal positioniert wurde und die Länge des maschinierten Implantatanteils 
0,5 mm betrug. Ravald et al. (130) und Vroom et al. (131) fanden ebenfalls keinen Unter-
schied der Prävalenz periimplantärer Mukositis bei Astra® Implantaten unterschiedlicher 
Implantathalskonfiguration nach 12-15 Jahren. 

Der Mangel an histomorphologischen und klinischen Studien lässt keine konkreten Schlüsse 
zur langfristigen Interaktion des Implantathalses mit dem Weichgewebe zu. Die Annahme, 
dass erhöhte Plaqueakkumulation aufgrund einer raueren Implantatoberfläche zu periimplan-
tärer Mukositis führt, konnte in den wenigsten klinischen Studien mit modernen Implantaten 
bestätigt werden.  
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2.5 Operative Techniken der Implantologie und Augmentationschirurgie 

2.5.1 Implantationszeitpunkt 

Nach der deutschen Leitlinie „Implantationszeitpunkte“ sind die folgenden Implantationszeit-
punkte zu unterscheiden (142) : 

Zeitpunkt Sofort Früh Spät 

Einteilung 
nach ITI 

Typ I Typ II Typ III Typ IV 

Zeitfenster < 1 Tag 4-8 Wochen 12-16 Wochen > 16 Wochen 

Heilungs-
phase 

Blutkoagel Abschluss der 
Weichgewebsheilung 

Partielle 
knöcherne 

Heilung 

Abschluss der 
Knochenheilung 

Spezifischer 
Vorteil 

Effizienz der 
Behandlungsdauer 

und Erhalt 
der Gewebe 

Möglichkeit nach Abheilung lokaler 
entzündlicher Prozesse 

Auch bei 
Vorliegen von 
Risikofaktoren 

geeignet 

Tabelle 5: Einteilung des Implantationszeitpunktes nach deutscher S2k-Leitlinie  

Der Implantationszeitpunkt hat einen direkten Einfluss auf die Behandlungsdauer, die Morbi-
dität und die Art der auftretenden Komplikationen. Die folgenden patientenspezifischen Fak-
toren sind bei der Entscheidung des Implantationszeitpunktes von zentraler Bedeutung 
(142–144): 

- Hartgewebliche Situation (vgl. Abschnitt 2.2) 
- Weichgewebliche Situation (vgl. Abschnitt 2.3) 
- Weitere lokale Situation: Pathologien und Zustand der Nachbarzähne 
- Systemische Faktoren (vgl. Abschnitt 2.6.5) 
- Patientenwunsch und -compliance 

Die Sofortimplantation ist mit einer reduzierten Implantatüberlebensrate assoziiert (145). Die 
oben genannten Einflussfaktoren im Rahmen der Patientenselektion sowie die Erfahrung des 
Behandlers und die Wahl der operativen Technik haben dabei einen zentralen Einfluss auf 
den Erfolg der Sofortimplantation. Der Einsatz von Implantaten mit konischem, aggressivem 
Gewindedesigns zur Erzielung ausreichender Primärstabilität gilt als vorteilhaft (142). 

Die Spätimplantation gilt als konservative Methode. Sie verspricht voraussagbare Ergebnisse 
bei einer geringen Komplikationsrate und vergleichsweise langer Behandlungsdauer. Durch 
die Prozesse des Knochen-Remodelings nach der Zahnextraktion entsteht eine reduzierte 
Dimension des Kieferkamms. Dadurch wird unter Umständen vor oder während der Implan-
tation der Einsatz eines augmentativen Verfahrens notwendig. Auch die weichgeweblichen 
Dimensionen werden durch das Extraktionstrauma reduziert. (142) 

 

2.5.2 Augmentationsverfahren 

Unter knöcherner Augmentation versteht man in der dentalen Implantologie die Vergröße-
rung  der knöchernen Dimensionen des Kieferkamms in der Vertikalen und/oder Horizonta-
len (102). Die Weichgewebsaugmentation in der dentalen Implantologie umfasst die Verdi-
ckung des Gewebes, die Reduktion seiner Mobilität und das Erzielen einer Keratinisierung 
der Gingiva (146). Es konnte gezeigt werden, dass Augmentationsverfahren langfristig das 
Überleben, die Funktion und die Ästhetik dentaler Implantate unterstützen (147–149). 

Durch die Augmentation soll die prothetische Position des Implantats optimiert werden (150, 
151). Sie wird zur Reduktion oder zum Ausgleich der Knochenresorption bei bzw. nach 
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Zahnextraktion angewendet. Auch Kieferkammdefekte anderer Genese, z.B. bei Tumor, 
Nichtanlage oder Trauma, können mithilfe von Augmentationsverfahren für die Implantation 
aufgebaut werden (4, 152, 153). Alternativen zur Augmentation stellen die angulierte Implan-
tatpositionierung, Zygomaimplantate, Ridge Preservation Methoden bei Extraktionen, kurze 
Implantate und durchmesserreduzierte Implantate dar (154–156). 

Die Hauptvoraussetzungen für den Erfolg einer Augmentation sind postoperativ mechani-
sche Ruhe und vorhandenes Regenerationspotenzial. Die mechanische Stabilität kann durch 
eine günstige Defektkonfiguration, eine geeignete Augmentationstechnik und ein adäquates 
Weichgewebsmanagement erreicht werden. Das Regenerationspotenzial wird durch die De-
fektkonfiguration, das Knochenersatzmaterial und allgemeine Patienteneigenschaften be-
stimmt. Die erfolgsdeterminierenden Faktoren sind in Abbildung 8 dargestellt. (102, 157)  

 
Abbildung 8: Faktoren des Augmentationserfolgs (nach (102, 157)) 

Es können horizontale, vertikale und kombinierte Defekte unterschieden werden, während 
horizontale Defekte am prognostisch günstigsten sind, während kombinierte Defekte das 
größte Komplikationsrisiko bergen (102, 151). Die Spannungsfreiheit des Weichgewebes hat 
einen maßgeblichen Einfluss auf das Resorptionsverhalten des Augmentats, sodass bei 
kombinierten Defekten häufig eine verstärkte Resorption und somit einhergehende Dimensi-
onsreduktion des Augmentats beobachtet wird (151). 

Am häufigsten werden zur Augmentation An- bzw. Auflagerungsplastiken oder ein Sinuslift 
angewendet. Die am besten erforschte An- bzw. Auflagerungsplastik stellt die Guided Bone 
Regeneration (GBR) dar. Bei der GBR wird der zahnlose Kieferkamm, die periimplantäre 
Region oder die periodontale Region mithilfe von partikulärem Material und einer Membran 
in vertikaler und/oder horizontaler Richtung verbreitert (158). Der Sinuslift als Technik zur 
Verdickung des Kieferhöhlenbodens im Oberkiefer Seitenzahnbereich stellt eine Sonderform 
der vertikalen Augmentation dar. Es handelt sich um einen vierwandigen Defekt mit hohem 
Regenerationspotenzial, für den gemäß deutscher Leitlinie jedes KEM geeignet ist (159). Der 
Sinuslift gilt als sicheres und vorhersagbares Augmentationsverfahren (160). 
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2.5.3 Knochenersatzmaterialien 

Knochenersatzmaterialien (KEM) sind natürliche oder synthetisch hergestellte Materialien, 
die zur Regeneration von Knochendefekten Anwendung finden. Es können autologe, alloge-
ne, xenogene und alloplastische KEM unterschieden werden. Die jeweiligen Eigenschaften 
sind in Tabelle 6 dargestellt (161, 162). Allen besitzen die Eigenschaft der Biokompatibilität 
und der Osteokonduktivität. Das osteogenetische und osteokinduktive Potenzial sowie das 
Resorptionsverhalten der eingesetzten Materialien sind variabel (162). Die Wahl des KEM 
erfolgt aufgrund der Dimension und Lage des Defekts, sowie der Patienten- und Behandler-
präferenzen. Durch Kombination von KEM können dessen jeweilige Vorteile ausgenutzt wer-
den. Die Evidenz zur Überlegenheit eines bestimmten KEMs ist gering. Der autologe Kno-
chen gilt aufgrund seiner osseogenetischen Eigenschaften als Goldstandard (159, 162). 

 autolog allogen xenogen alloplastisch 

Osteogenetisch ++ - - - 

Osteoinduktiv +++ (+) - - 

Osteokonduktiv +++ ++ + + 

Resorptionsverhalten -/+ -/+ ++ -/+ 

Tabelle 6: Einteilung und Eigenschaften der Knochenersatzmaterialien (modifiziert nach Goldberg (161)) 

Autologer Knochen wird in der dentalen Implantologie klassischerweise aus dem Kieferkno-
chen oder von der Crista iliaca des Beckens entnommen. Es ist eine Blockentnahme möglich 
oder eine direkte Gewinnung von partikulärem Material, z.B. mittels Bone Scraper (102, 163, 
164). Es wurde gezeigt, dass in dem so gewonnen Knochen vitale knochenbildende Zellen 
enthalten sind (165). Entscheidende Nachteile des autologen Knochens sind die Entnahme-
morbidität, die verlängerte OP-Dauer und die begrenzte Verfügbarkeit (102, 164, 166).  

Allogener Knochen stammt idR aus Hüftköpfen von Lebendspendern. Die in Deutschland 
erhältlichen Produkte sind zerkleinert, aufgereinigt und sterilisiert (166). Trotz intensiver Auf-
bereitung des Knochens wurde von verbleibenden osteoinduktiven Signalmolekülen berichtet 
(167). Es sind partikuläre Materialien und auch Blöcke oder Schalen erhältlich (102). Nach-
teilig ist die heterogene Knochenqualität aufgrund physiologischer Spenderdiversität (166). 

Xenogenes KEM, das idR aus Rinderknochen gewonnen wird, gilt als volumenstabil (168). 
Es ist nach >10 Jahren postoperativ noch röntgenologisch und histologisch sichtbar (102). 
Die Produkte werden mittels Hitze und chemischer Prozesse deproteiniert, sodass die Kno-
chenstruktur erhalten bleibt. Für Implantate in xenogenen Augmentaten konnten vergleichba-
res Überlebensraten wie für Implantate in physiologischem Knochen gezeigt werden (168). 

Alloplastische KEM sind synthetischer oder halbsynthetischer Herkunft. ß-
Tricalciumphosphat (TCP) und Hydroxylapatit werden erfolgreich in der dentalen Implantolo-
gie eingesetzt (168). Die Materialgruppe zeigt eine hohe Variabilität in Bezug auf Porosität, 
chemischer Zusammensetzung, Resorptionsverhalten und Partikelgröße (169). 

Die Regeneration des Kieferkamms unterscheidet sich abhängig von den in Abbildung 8 
dargestellten Faktoren in seiner Dauer und der resultierenden Knochenqualität und -dichte 
(170). Die Vaskularisierung und die Bildung von Geflechtknochen unter vollständiger oder 
teilweiser Resorption des KEM startet unmittelbar nach der Augmentation. Das Ergebnis sind 
knöchern eingeschlossene nekrotische autologe, allogene oder xenogene Knochenfragmen-
te sowie knöchern umgebende alloplastisches KEM Partikel (102, 171). Die Langzeitstabilität 
der Augmentate wird kontrovers diskutiert (148, 172, 173). Terheyden postulierte, dass der 
Volumenverlust des Augmentats vorallem im ersten Jahr postoperativ stattfindet (174). Den-
noch wurde auch langfristig über vermehrten periimplantären Knochenabbau und konsekuti-
ve Rezession nach Augmentation berichtet (172, 175). Das Implantatüberleben in augmen-
tiertem Knochen wird als gleichwertig zu dem in nativem Knochen angenommen (168, 172).   
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2.6 Erfolg und Überleben dentaler Implantate 

2.6.1 Implantatüberleben 

Das Implantatüberleben ist dadurch definiert, dass sich das Implantat noch im Patienten-
mund befindet. Die Überlebensraten von Implantaten wurden für einen Zeitraum von bis zu 
30 Jahren dokumentiert (5). Je nach Studie betragen die Überlebensraten 80-100 % nach 10 
Jahren (4, 6–8, 176), 81,6-100% nach 15 Jahren (10, 13, 177) und 67,7-99 % nach 20 Jah-
ren (5, 10, 12, 13). Die Quantität und Qualität der Forschungsdaten zum Implantatüberleben 
nach 15 Jahren oder mehr ist weiterhin begrenzt (11–13). Studien, die ab 2010 ein Implan-
tatüberleben moderner Implantate von durchschnittlich mind. 12 Jahren beurteilen sind in 
Tabelle 7 zusammengefasst.  

Autor  
und Jahr 

in situ 
(Mittelwert) 

Implantat Anzahl Überleben 
 

Erfolg 
nach 
Buser 

Knochen- 
abbau 
± SD mm 

Horikawa et al. 
2017 (178) 

15 Jahre 
25 Jahre 

TPS Solid Screw 83 95,4 % 
89,8 % 

 - 

Chrcanovic et al. 
2018 (179) 

24 Jahre AstraTech®  
/NobelBiocare® 

1045 87,5 % - 1,4 ± 1,5 

Chappius et al. 
2013 (180) 

21 Jahre ITI Hollow Cylin-
der and Screw 

95 89,5 % 75,8 % unklar 

Roccuzzo et al.  
2022 (181) 

20 Jahre Tissue-Level 172 93 % - - 

Deporter et al.  
2014 (182) 

20 Jahre Sybron® (kurz) 53 73,4 % 73,4 % 0,7 

Anitua et al. 
2019 (183)  

15 Jahre kurze Implantate 75 93,3 %  0,5 ± 0,6  

Becker et al. 
2015 (184) 

14 Jahre Straumann® 388 84,5 %  - 

Nobre et al. 
2023 (185) 

14 Jahre sofortbelastete 
Implantate 

225 93 % 88,1 % 2,0 ± 1,6 

Vrielinck et al. 
2022 (177)  

13 Jahre NobelBiocare® 
mit Zygomas 

280 81,6 % 
67,7 % 

 - 

Park et al.  
2021 (186) 

13 Jahre - 119 89 %  3,2 ± 2,1 

Lops et al.  
2012 (187) 

13 Jahre kurze Implantate 
Standardlänge 

257 92,3 % 
95,9 % 

78,3 % 
81,4 % 

1,8 

Ryoo et al. 
2023 (188) 

12 Jahre Restore® 247 92,5 %  - 

Tabelle 7: Aktuelle Studien zum Implantatüberleben mit einem mittleren Follow-up Zeitraum von mind. 12 Jahren. 

 

2.6.2 Früh- und Spätverluste dentaler Implantate 

Zu den Frühverlusten zählen je nach Definition sowohl Verluste, die vor der prothetischen 
Versorgung auftreten (189) als auch Verluste, die in den ersten 6 oder12 Monaten auftreten 
(190). Frühverluste treten in spezialisieren Zentren nach 1-2 % der Implantationen auf.  

Die Risikofaktoren für Frühverluste können in implantatbezogene, operativbedingte und pati-
entenbedingte Faktoren eingeteilt werden. Der Einfluss der implantatbezogenen Faktoren, 
wie Oberflächeneigenschaften, Durchmesser und Länge wird kontrovers diskutiert. Die ope-
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rativbedingte ungenügende Primärstabilität und eine Frühbelastung sind als Einflussfaktor 
gut belegt. Des Weiteren sind in einzelnen Studien eine prothetische Behandlung in einer 
anderen Praxis/Klinik als die OP-Klinik, die Behandlererfahrung und die Anzahl der zusam-
men inserierten Implantate als Risikofaktor identifiziert worden. (189, 190)  

Spätverluste sind Verluste, die nach erfolgreicher Osseointegration auftreten (190). In vielen 
Langzeitstudien zum Implantatüberleben werden lediglich die Spätverluste berücksichtigt 
(10). Spätverluste sind überwiegend mit periimplantären Infektionen assoziiert. Zu den nicht-
entzündlich bedingten Implantatverlusten zählen Implantatfrakturen, Schraubenfrakturen, 
sowie lokale pathologische knöcherne Prozesse und Frakturen. Der Anteil der Implantatfrak-
turen an den Spätverlusten wird in Publikationen mit einer sehr großen Spannweite von 0-
94 % angegeben (190).  

Eine periimplantäre Entzündung wird nachweislich durch eine unzureichende Plaquekontrol-
le verursacht. Die Plaqueakkumulation kann durch die Überkontourierung der Suprastruktur 
und eine reduzierte Breite der keratinisierten Mukosa (< 2 mm) begünstigt werden. Auch 
verbleibende Zementreste nach prothetischer Rehabilitation können zu einer periimplantäre 
Entzündung führen (191). Zu den kontrovers diskutierten Risikofaktoren gehören die Implan-
tatlokalisation und -position, das operative Vorgehen, die Primärstabilität und das Gewinde-
design des Implantats. Die allgemeinen patientenbedingten Risikofaktoren werden in Kapitel 
2.6.5 beschrieben. (190, 192) 

 

2.6.3 Implantaterfolg 

Zur Beurteilung des klinischen Implantaterfolgs existieren verschiedene Kriterien. Die Diver-
sität der Kriterien zur Bewertung des klinischen Implantaterfolgs beeinträchtigt signifikant die 
Vergleichbarkeit wissenschaftlicher Studien (193). Die am häufigsten verwendeten Kriterien 
sind die nach Buser et al. (194) und nach Albrektsson et al. (195). Zur Beurteilung des Im-
plantaterfolgs wird wie in Kapitel 2.6.4 erläutert auch die Prävalenz periimplantärer Erkran-
kungen herangezogen (196). Im Rahmen aller Kriterien wird das Vorliegen eines Kno-
chenabbaus und das Vorliegen einer periimplantären Entzündung in verschiedenem Maße 
beurteilt. Der Implantaterfolg sowie der ermittelte Knochenabbau einiger Langzeitstudien 
sind in Tabelle 7 dargestellt.  

Die Lockerung des Implantats, die durch den Verlust der Osseointegration bedingt ist, wird 
immer als Misserfolg dentaler Implantate eingestuft (193). Allerdings kann die Lockerung 
ohne Abnahme der Prothetik nur bei unverblockten Implantaten festgestellt werden. Ein aus-
geprägter Knochenabbau, der als periimplantäre Radioluzenz erkennbar ist, führt bei verb-
lockten Implantaten trotz Implantatüberleben zur Einstufung als Misserfolg des Implantats. 
Während Albrektsson 1986 (195) einen maximalen Knochenabbau von 0,2 mm pro Jahr 
nach dem ersten Jahr in Funktion beschreibt, wird 2018 empfohlen den Knochenabbau des 
Implantats aufgrund der Röntgenaufnahme bei prothetischer Eingliederung zu ermitteln 
(196). In beiden Fällen wird ein Knochenabbau ab 3 mm nach 15 Jahren als Misserfolg ein-
gestuft. Da der Knochenverlust nach Buser kaum Berücksichtigung findet, ergibt sich nach 
seinen Kriterien idR ein höherer Implantaterfolg, als nach den Kriterien von Albrektsson et al. 
(193, 195, 196). 

Im weiteren Sinne ist auch die Lebensqualität und die Zufriedenheit der Patienten ein we-
sentlicher Bestandteil des Implantaterfolgs. Die Evaluation der mundgesundheitsbezogenen 
Lebensqualität, die sog. „Oral Health related Quality of Life“ (OHRQOL), ist ein Konzept, das 
Ende des 20. Jahrhunderts entwickelt wurde (58, 59). Das subjektive Konzept der Gesund-
heit inkludiert die orale Gesundheit. Die orale Gesundheit bezieht sich neben der Abwesen-
heit von Schmerzen und Diskomfort auf die Möglichkeit der sorgenfreien Nutzung des sto-
matognathen Systems zum Lachen, Sprechen, Kauen und Durchführen sonstiger psycholo-
gisch relevanter alltäglicher Aktivitäten (64). In der Implantologie und Augmentationschirurgie 
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konnte mehrfach gezeigt werden, dass implantatprothetische Rehabilitationen und Einzel-
versorgungen die OHRQOL signifikant verbessern können (2–4, 30, 38, 65, 65). Dies gilt 
insbesondere für Patienten mit Zustand nach Tumorresektionen und zahnlose Patienten (2–
4). 

 

2.6.4 Periimplantitis, periimplantäre Mukositis und periimplantäre Gesundheit 

Periimplantäre Gesundheit ist durch den „Workshop zur Klassifikation periodontaler und peri-
implantärer Krankheiten und Konditionen“ definiert als die Abwesenheit von Rötung und Blu-
tung nach Sondieren (196). Laut Berglundh et al. (196) kann auch bei reduziertem periim-
plantärem Knochenniveau von periimplantärer Gesundheit gesprochen werden. Bei Vorlie-
gen periimplantärer Gesundheit kann von einem reduzierten Verlustrisikos des Implantats 
ausgegangen werden, da der periimplantäre Knochenverlust idR entzündlich bedingt ist. 

Liegt keine periimplantäre Gesundheit vor, so sind der periimplantäre Knochen und/oder das 
periimplantäre Weichgewebe entzündlich verändert. Periimplantitis bedeutet Anwesenheit 
von periimplantärer Entzündung und radiologisch progredientem Knochenabbau (192). Kli-
nisch ist dies vergesellschaftet mit erhöhten Sondierungstiefen (ST) verglichen zu postopera-
tiven ST und BOP (192). Ihr geht die reversible periimplantäre Mukositis voraus, die definiert 
ist als entzündliche Läsion des periimplantären Weichgewebes bei fehlendem Knochenab-
bau (120). Die Prävalenz der periimplantären Mukositis wird mit 32-54 % angegeben, wäh-
rend die Prävalenz der Periimplantitis mit 1-30 % geringer ist (191). Die Angaben zur Prä-
valenz sind aufgrund der erst kürzlich neu eingeführten Definitionen und vorher variabel an-
gewendeten Kriterien bedingt vergleichbar. Die heute definierten klinischen und radiologi-
schen Kriterien sind detailliert in Tabelle 10 dargestellt. 

 

2.6.5 Patientenbedingte Risikofaktoren 

Patientenbedingte Risikofaktoren können in lokale und systemische Faktoren eingeteilt wer-
den. Weiterhin ist eine Differenzierung von Risikofaktoren für Früh- und für Spätverluste 
möglich. Während Wundinfektionen und eine systemischbedingte verzögerte Wundheilung 
das Risiko für Frühverluste erhöhen, werden die Risikofaktoren für Spätverluste kontrovers 
diskutiert. 

Die Patientencompliance und Erhaltungtherapie inkl. einer adäquaten Mundhygiene sind gut 
belegte Risikofaktoren für Periimplantitis und Spätverluste. Zudem konnte in mehreren kon-
trollierten Studien die Relevanz einer anamnestischen chronischen Parodontitis aufgezeigt 
werden (192). Rauchen konnte nur in wenigen Studien als Risikofaktor für eine Periimplanti-
tis und Spätverluste identifiziert werden, jedoch ist Rauchen als Risikofaktor für Frühverluste 
gut belegt. Auch vorherige Bestrahlung, Geschlecht und Alter konnten nicht sicher als Risiko-
faktor identifiziert werden (190). Im Rahmen der deutschen Leitlinien „periimplantäre Infekti-
onen an Zahnimplantaten“ wird auch eine vorherige Radiatio jedoch als sehr gut belegter 
Risikofaktor periimplantärer Erkrankungen aufgeführt (191). Diabetes mellitus wird als Risiko-
faktor für Periimplantitis ebenfalls kontrovers diskutiert, während der HbA1c-Wert als ent-
scheidender Faktor gilt. Für andere systemische Erkrankungen, wie beipielsweise Osteopo-
rose, kardiovaskuläre Erkrankungen, Adipositas und Chemotherapie existieren nur wenige 
Daten, sodass keine eindeutigen Erkenntnisse zur Relevanz in Bezug auf periimplantäre 
Erkrankungen vorliegen. Letztendlich spielen vermutlich genetische Polymorphismen eine 
entscheidende und bislang unterschätzte Rolle in der Entwicklung einer Periimplantitis. 
(192). 
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2.7 Das Camlog® Implantatsystem 

2.7.1 Makrostruktur von Camlog® Implantaten 

Das Camlog® Implantatsystem wurde 1999 in den Markt eingeführt. Von 2001 bis 2009 exis-
tierten vier Implantatgeometrien: wurzelförmig (RL), schraubenförmig (SLP), zylindrisch (CL) 
und schraubenförmig-zylindrisch (SC) (197). Camlog® Implantate sind in fünf verschiedenen 
Durchmessern (3,3 mm; 3,8 mm; 4,3 mm; 5 mm; 6 mm) und vier verschiedenen Längen (9 
mm, 11 mm, 13 mm, 16 mm) erhältlich (20). 

 
Abbildung 9: Das Camlog® Implantatsystem von 2001-2009 (modifiziert nach (40)) 

Das SLP und SLP+ Implantat besitzen ein identisches Makrodesign. Ihre Form ist leicht ko-
nisch. Die Konizität beträgt längen- und durchmesserabhängig 3-9° Grad. Laut Hersteller 
sind SLP Implantate für die Sofort- und Spätimplantation geeignet. Sie können im OK und im 
UK eingesetzt werden. (20) 

RL Implantate sind konisch und wurzelförmig. Als Vorteil werden eine ausgezeichnete Pri-
märstabilität und die daraus resultierende Eignung als Sofortimplantate hervorgehoben. Zu-
sätzlich sind RL Implantate bei apikal reduziertem Platzangebot einsetzbar. Sie sind zum 
Einsatz in der Maxilla und in der Mandibula geeignet. (20) 

CL Implantate sind Zylinderimplantate ohne Gewinde. Der Hersteller beschreibt eine zeitspa-
rende Insertion und eine Presspassung in weichem Knochen insb. im Rahmen einer Sinus-
bodenelevation. Auch eine Insertion des Implantats im UK wird beschrieben. Im OK kann 
das CL Implantat bei < 5 mm Restkieferkammhöhe eingesetzt werden. (20) Das SC Implan-
tat wird nicht näher erläutert, da es in der vorliegenden Studie nicht inseriert wurde. 

Alle Implantate der Firma Camlog® waren bis 2009 zweiteilige Implantatsysteme. Die sog. 
Tube-in-Tube™ Implantat-Abutment Verbindung, die die Implantate auszeichnet, hat sich 
seit Ende des 20. Jahrhunderts als stabile Implantat-Abutment Verbindung bewährt (21, 23). 
Bis 2009 bestand die Tube-in-Tube Verbindung aus drei runden Nuten am Implantat, in die 
drei runde Nocken des Abutments positioniert wurden. Die Innenverbindung ist parallelwan-
dig und rotationsstabil. Es wird angenommen, dass dieses Design der Abutmentverbindung 
eine optimale Verteilung der prothetischen Last ermöglicht und somit die Belastung der 
Schraube minimiert wird (40). Seit 2009 sind Abutments für das Platform-Switching verfüg-
bar, was mit einer Anpassung der Nutengeometrie von rund auf eckig einherging (20). 

Das Makrodesign des Implantathalses ist bei allen Implantattypen der Firma Camlog® im 
Studienzeitraum gleich. Zunächst verläuft der Implantathals über 0,4 mm divergierend im 30°  
Winkel. Anschließend erstreckt sich der Implantathals 1,6 mm parallelwandig weiter nach 
koronal. Das selbstschneidende Sägegewinde der Implantate erstreckt sich wie in 
Abbildung 9 erkennbar bei den Implantattypen unterschiedlich weit. (198)  
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2.7.2 Mikrostruktur von Camlog® Implantaten 

Die bis 2009 erhältlichen Implantate der Firma Camlog® bestehen alle aus Titan Grad 4, das 
eine schützende und „selbstheilende“ Titanoxidschicht besitzt (198, 199). Die säuregeätzte 
und sandgestrahlte Oberfläche der Firma Camlog® wird auch als Promote® Oberfläche be-
zeichnet (199). SLP+, SLP, RL und SC Implantate besitzen die Oberfläche bis zum Beginn 
der maschinierten Oberfläche. Die Promote® Oberfläche ist in Abbildung 9 dunkelgrau dar-
gestellt (40). Das CL Implantat ist mit Titanplasmaspray (TPS) beschichtet und hat somit eine 
rauere Oberfläche verglichen mit den anderen Implantaten (20, 200). Beide Oberflächen er-
möglichen eine suffiziente Osseointegration des Implantatkörpers (21, 22, 67). 

Die Implantatschulter und die koronalen 2 mm sind an SLP, RL, SC und CL Implantaten ma-
schiniert. Seit 2006 gibt es das SLP+ Implantat, ein SLP Implantat mit auf 0,4 mm verkürzter 
maschinierter Oberfläche am Implantathals (19–21). Die Makro- und Mikrostruktur der Im-
plantathälse von SLP und SLP+ Implantaten ist vergleichend in Abbildung 10 dargestellt. 
Schwarz et al. (33) beschrieben ein signifikant verstärktes initiales Knochenremodeling um 
SLP Implantate im Vergleich zu SLP+ Implantaten in einer Tierstudie 2008.  

 
Abbildung 10: Makro- und Mikrostruktur von Camlog® Implantaten (nach (199)) 

Der Hersteller empfiehlt den Einsatz des verkürzten Implantathalses bei normalem oder di-
ckem gingivalem Biotyp (Dicke ≥ 3 mm) insb. in der ästhetischen Zone. Zudem sollte eine 
befestigte Mukosa einer Mindestbreite von 1 mm vorliegen (201). Die Verkürzung des ma-
schinierten Implantathalses lässt ein Produkt entstehen, welches einem epikrestalen Implan-
tat ähnelt. Produkte mit verschieden hoch maschinierten Implantathalsoberflächen erlauben 
eine flexiblere vertikale Positionierung des Implantats im Knochen (31).  

 

2.7.3 Operatives Protokoll 

Die Aufbereitung des Implantatbetts erfolgt zunächst mit einem Vorbohrer zur Pilotbohrung 
und anschließend mittels Formbohrer des Camlog® Implantatsets. Bei vorliegender Kno-
chenqualität 1 und 2 wird zusätzlich die Verwendung eines Gewindebohrers empfohlen. Bei 
der Knochenqualität 1 wird der Einsatz des Kortikalisbohrers empfohlen, um das Drehmo-
ment beim Eindrehen des Implantats zu reduzieren. SLP, SLP+ und RL Implantate werden 
nach Aufbereitung des Implantatbetts so inseriert, dass die Implantatschulter 0,4 mm suprak-
restal zum Liegen kommt, sodass ein Teil der maschinierten Oberfläche der SLP und RL 
Implantate Knochenkontakt hat (25, 27). Der Hersteller nimmt an, dass postoperativ ein Kno-
chenabbau von ca. 0,5 mm entsteht (20, 201) (Abbildung 11). Von anderen Autoren wird 
entsprechend des OP-Protokolls ein Knochenabbau bis zur säuregeätzten und sandgestrahl-
ten Promote® Oberfläche erwartet (27, 32, 33). 

CL Implantate werden in den Knochen nach entsprechender Aufbereitung des Implantatbetts 
geklopft, sodass eine Presspassung entsteht. Für alle Implantattypen empfiehlt der Hersteller 
das Einhalten von wissenschaftlich begründeten Abständen zu Nachbarzahn und Nachbar-
implantat, sowie eine adäquate Positionierung im Restknochen in der vertikalen und trans-
versalen Dimension (vgl. Kapitel 2.2.3) (20, 201). 
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Abbildung 11: Insertionstiefe  von SLP und SLP+ Implantaten laut Hersteller (modifiziert nach (20)) 

 

2.7.4 Erfolgs- und Überlebensdaten 

Es existieren lediglich drei Studien, die das Überleben von Camlog®-Implantaten über mehr 
als zehn Jahren untersucht haben. Keine dieser Studien umfasste jedoch mehr als 15 Jahre. 
Zum RL gibt es Follow-up Daten von bis zu 14 Jahren mit einer Überlebensrate von 93,9 % 
(202). Das Überleben der SLP nach bis zu 15 Jahren lag bei 96,2 %, während das Überle-
ben der SLP+ nach bis zu 10 Jahren bei 98,6 % lag (29).  Für einen Zeitraum von 5-7 Jahren 
wird das Überleben von Camlog® Implantaten mit 95,2 % bis 100 % angegeben (26–28, 
203–207).  Der Implantaterfolg lag bei 97,3-99,6 %. Die Ergebnisse der Langzeitstudien zu 
Camlog® Implantaten mit mindestens 5 Jahren Follow-up sind in Tabelle 8 dargestellt. 

Autor  
und Jahr 

Max.  
in situ 

Implantat Anzahl Überleben 
 

Erfolg nach 
Buser 

Knochenabbau 
± SD mm 

Knöpfler et al. 
2017 (29) 

15 Jahre 
10 Jahre 

SLP  
SLP+  

4460 
566 

96,2 % 
98,6 % 

- - 

Steyer et al.  
2024 (25) 

14 Jahre RL  245 93,9 % - 1,49 ± 1,23 

Pieralli et al.  
2021(208) 

11 Jahre RL 282 98,1  
-100 % 

- - 

Graf et al.  
2022 (209) 

10 Jahre - 328 99,4 % - - 

Happe et al.  
2022 (30) 

10 Jahre SLP+ 310 97,4 % - 0,38 ± 0,24 

Krennmair et al. 
2010/2011 (203) 

7 Jahre RL  541 98,3 % 97,3 % 1,8 ± 0,4 

Siebers et al. 
2010 (206) 

7 Jahre - 222 97,8 % 96,3 % - 

Franchini et al. 
2011 (207) 

6 Jahre RL/SLP  
 

201 99,5 % 99,5 % - 

Nelson et al.  
2008 (28) 

6 Jahre RL  
SLP  

411 
53 

99,8 % 
98,1 %  

99,6 % - 

Krennmair et al. 
2022 (210)  

5 Jahre SLP+  
sofort 
spät 

88 100 %   
0,90 ± 0,66 
1,00 ± 0,59 

Krennmair et al. 
2008 (27) 

5 Jahre SC/RL 
 

179 97,8 % - 2,1 ± 0,6 

Ozkan et al.  
2011 (205) 

5 Jahre  - 90 100 % - 0,27 ± 0,06 

Zafiropoulos et 
al. 2010 (204) 

5 Jahre RL/SC 
 

241 95,2 % 
96,1 % 

- - 

Beschnidt et al. 
2018 (211) 

5 Jahre SLP 271 98,6 % 98,0 % 0,28 ± 0,60 

Tabelle 8: Studienergebnisse zu Camlog® Implantaten, die mind. bis 5 Jahre in situ waren 
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Es wurde eine Nachuntersuchung der Camlog®-Implantate durchgeführt, welche in der MKG 
Mainz zwischen August 2001 und 2005 inseriert wurden. Diese Untersuchung fand nach 
einer durchschnittlichen Beobachtungszeit von 32 Monaten statt. Ein Implantaterfolg nach 
Albrektsson in Höhe von 94% und ein Erfolg nach Buser in Höhe von 97 % wurden ermittelt. 
Das Implantatüberleben lag bei 96,5 %. Der durchschnittliche Knochenabbau betrug für sup-
rakrestal inserierte Implantate 1,1 mm und für krestal inserierte Implantate 1,7 mm. RL Im-
plantate hatten einen um 0,7 mm signifikant geringeren Knochenabbau als SLP Implantate. 
(25) 

Zusammenfassend besteht ein Mangel an Langzeitdaten zu Camlog® Implantaten. Insbe-
sondere die Erfolgsrate und der Knochenabbau wurden selten bis nie für einen Zeitraum von 
über 10 Jahren beurteilt. Des Weiteren wurden für einen Zeitraum von über 10 Jahren keine 
Implantattypen miteinander verglichen. Somit soll die im Folgenenden beschriebene klini-
sche und radiologische Untersuchung von Camlog® Implantaten nach durchschnittlich ca. 15 
Jahren in situ die Wissenslücke verkleinern. 
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3 Material und Methoden 

3.1 Studiendesign 

Diese Studie untersucht den Langzeiterfolg von Implantaten der Firma Camlog® mit maschi-
niertem Implantathals aus klinischer und röntgenologischer Sicht. Es handelt sich um eine 
retrospektive explorative klinische Studie ohne spezifische Anfangshypothese.  

Die Patienten wurden telefonisch und/oder schriftlich kontaktiert. Alle eingeschlossenen Pa-
tienten erhielten eine Einladung zur kostenlosen Teilnahme an der klinischen und radiologi-
schen Untersuchung. Die Untersuchungen fanden zwischen September 2022 und Juli 2023 
unter schriftlichem Einverständnis der Patienten in der MKG Mainz statt. 

In dieser Studie wurden alle Camlog® Implantate eingeschlossen, die zwischen August 2001 
und Dezember 2009 in der MKG Mainz inseriert wurden. Die Implantate wurden von Chirur-
gen der Abteilung nach Protokoll des Herstellers inseriert (vgl. Kapitel 2.7.3). Der Hersteller 
empfiehlt die vertikale Positionierung der Implantate 0,4 mm oberhalb des Knochenniveaus 
unabhängig vom Implantattyp (20). Es kamen entsprechend der lokalen Patientensituation 
verschiedenste Augmentationstechniken und -materialien zum Einsatz. Alle Maßnahmen 
wurden nach Herstellerprotokoll durchgeführt.  

Die Studiendurchführung in Übereinstimmung mit der Deklaration von Helsinki wurde durch 
die Ethik-Kommission der Landesärztekammer Rheinland-Pfalz geprüft und bewilligt (An-
tragsnummer: 2022-16442-retrospektiv).  

Anhand des Studiendesigns ergab sich das in Abbildung 12 dargestellte Patienten- und Im-
plantatkollektiv. Von 325 Patienten mit 1102 Implantaten konnten 233 Patienten (72 %) mit 
711 Implantaten (65 %) im Studienzeitraum erreicht werden. 137 Patienten (42 %) mit 387 
Implantaten (36 %) stimmten einer klinischen Untersuchung zu. Von 391 Implantaten (36 %) 
in 136 Patienten (42 %) konnte eine aktuelle Röntgenaufnahme der Implantate ausgewertet 
werden. 303 Implantate (27 %) in 68 Patienten (20 %) konnten aufgrund von Ableben der 
Patienten nicht klinisch untersucht werden. Eine detaillierte Darstellung des Implantatkollek-
tivs getrennt nach Implantattyp befindet sich in Anhang 8.3 und 8.4. 

 
Abbildung 12: Systematik der Studienimplantate und -patienten  
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3.2 Patienten- und Implantatkollektiv 

3.2.1 Ein- und Ausschlusskriterien 

Alle Patienten, die zwischen August 2001 und Dezember 2009 in der MKG Mainz ein in 
impDAT (Kea Software GmbH, Tutzing, Deutschland) dokumentiertes Camlog® Implantat 
inseriert bekamen, sind in die Studie eingeschlossen. Anhand der röntgenologischen Auf-
nahmen in Sidexis (Dentsply Sirona, York, USA) und der OP-Dokumentation in VISIdent 
(BDV GmbH, Holzwickede, Deutschland) wurde erneut verifiziert, dass es sich um ein Cam-
log® Implantat handelt.  Die Implantate, die röntgenologisch keine Camlog® Implantate sind, 
wurden ausgeschlossen. Ausgeschlossen wurden zudem die Patienten, von denen es keine 
röntgenologische und/oder schriftliche Dokumentation des vorhandenen Camlog® Implantats 
gab. Außerdem wurden die Patienten ausgeschlossen, die für die Implantatinsertion nur 
einmal in der MKG Mainz waren und zusätzlich nicht kontaktierbar waren. 
 

3.2.2 Geschlechter- und Altersverteilung 

172 der Patienten waren weiblich (52,9 %) und 153 Patienten waren männlich (47,1 %). Von 
den 1102 Implantaten wurden 623 Implantate (56,5 %) bei Frauen inseriert und 479 Implan-
tate (43,5 %) bei Männern inseriert.  

Das mittlere Alter zum Zeitpunkt der OP betrug 55,4 ± 14,4 Jahre. Der jüngste Patient war 15 
Jahre alt. Die jüngsten Patientinnen waren 17 Jahre alt. Die älteste Patientin war 90 Jahre 
alt. Der älteste Patient war 78 Jahre alt. Die Altersverteilung ist in Abbildung 13 dargestellt. 

 
Abbildung 13: Alter zum Implantationszeitpunkt (bei mehreren Implantationszeitpunkten das Durchschnittsalter) 

3.2.3 Prävalenz knochenstoffwechselbeeinflussender Konditionen  

Das Patientenkollektiv inkludiert auch Patienten mit knochenstoffwechselbeeinflussenden 
Konditionen. Die Relevanz der häufigsten Konditionen wird in Abschnitt 2.6.5 dargestellt. 
Aufgrund des Ablaufs der Aufbewahrungspflicht für alle Patientenunterlagen zum Zeitpunkt 
der Implantation konnten ausschließlich aktuelle Informationen der Patienten berücksichtigt 
werden, die den studienspezifischen Fragebogen (vgl. 3.7.2) ausgefüllt hatten. 29,2 % der 
befragten Patienten (n = 47) mit 32,9 % der Implantate (n = 162) gaben an, eine knochen-
stoffwechselbeeinflussende Kondition zu haben. Die Häufigkeit und Art der knochenstoff-
wechselbeeinflussenden Konditionen werden ausführlich in Kapitel 4.9.2 beschrieben. Zu 
diesen gehören mitunter die Osteoporose, ein Diabetes mellitus, ein vorbestrahlter Kiefer-
knochen und ein Konsum von >10 Zigaretten pro Tag. Trotz des komplexen Zusammen-
spiels im Gesamtkontext wurde mithilfe der Fragebögen versucht, diese Begleitfaktoren bei 
der Beurteilung des Langzeiterfolges der Implantate zu berücksichtigen. 
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3.2.3. Anatomische Lokalisation 

Die anatomische Lokalisation der Implantate wurde nach Oberkiefer (OK) und Unterkiefer 
(UK) kategorisiert. Des Weiteren wurden die Kiefer in das Frontzahnsegment von 13-23 bzw. 
33-43 und das Seitenzahnsegment ab den 4ern bis zu den 8ern klassifiziert. 

Die relativen Häufigkeiten der anatomischen Implantatlokalisation sind in Abbildung 14 dar-
gestellt. Im OK wurden 174 Implantate im Frontzahnbereich und 360 Implantate im Seiten-
zahnbereich gesetzt. Von den UK-Implantaten befanden sich 121 Implantate im Frontzahn-
bereich und 447 Implantate im Seitenzahnbereich. 

 
Abbildung 14: Lokalisation der enossalen Implantate 

 

3.2.4 Implantatspezifikationen 

Die Implantatspezifikationen werden im hausinternen System impDAT dokumentiert sowie 
zusätzlich in der digitalen VISIdent Karteikarte notiert. Alle Implantattypen abgesehen von 
SLP und SLP+ Implantaten sind radiologisch eindeutig voneinander abgrenzbar. 

Es wurden 5 Implantattypen der Firma Camlog® eingeschlossen, deren Häufigkeitsvertei-
lung in Abbildung 15 dargestellt wird. Die Implantattypen sind in Kapitel 2.7 beschrieben. Das 
SLP wurde mit 484-mal in 175 Patienten am häufigsten inseriert, gefolgt vom SLP+, das 374-
mal in 122 Patienten inseriert wurde. Es wurden zudem 229 RL in 81 Patienten und 15 CL in 
8 Patienten eingebracht. Im Studienzeitraum wurden keine SC Implantate implantiert. 

 
Abbildung 15: Verteilung der Implantattypen 

Aufgrund des retrospektiven Studiendesigns unterscheiden sich die Gruppen der Implan-
tattypen teilweise signifikant in der Prävalenz anderer Kovariablen. Die exakten Häufigkeiten 
der Merkmalsausprägungen der Patienten, OP-Techniken und Implantatversorgungen wer-
den deswegen in Anhang 8.3 dargestellt. Es bestanden signifikante Unterschiede in der Ver-
teilung der Beobachtungszeit, der Implantatdurchmesser und -längen zwischen den Gruppen 
SLP+, SLP und RL. Auch der Anteil verstorbener Patienten und der Augmentationen ist sig-
nifikant verschieden. Die prothetische Versorgung zeigt ebenfalls signifikante Verteilungsun-
terschiede. Für die Implantate, an denen der periimplantäre Knochenabbau ermittelt wurde, 
waren die die Beobachtungszeit, die knochenstoffwechselbeeinflussenden Konditionen, die 
Lokalisation und die Prothetik signifikant unterschiedlich (siehe Anhang 8.4). 

Alle verfügbaren Durchmesser der Camlog® Implantate sind, wie in Abbildung 16 erkennbar, 
in der Studie enthalten. Die RL Implantate, sowie Implantate der Länge 9 mm, waren zum 
Implantationszeitpunkt nicht mit dem Durchmesser 3,3 mm erhältlich (20). Die Implantate mit 
3,3 mm Durchmesser können als durchmesserreduzierte Implantate gewertet werden (156, 
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212). Es wurden überwiegend Implantate der Durchmesser 3,8 mm (411 = 37,5 %) und 4,3 
mm (346 = 31,5 %) inseriert.  

 
Abbildung 16: Verteilung der Implantatdurchmesser 

Die Implantate haben vier verschiedenen Längen (9 mm, 11 mm, 13 mm, 16 mm). Bei keiner 
Länge handelt es sich um ein kurzes Implantat (213). Im Patientenkollektiv wurden in 90 % 

der Fälle Implantate der Länge 11 mm und 13 mm inseriert. (Abbildung 17) 

 
Abbildung 17: Verteilung der Implantatlängen 

 

3.2.5 Operative Techniken 

Die Mehrheit der Implantate (93,4 %) wurde als Spätimplantation ohne Augmentation inse-
riert. Es wurden 75 Implantationen (6,8 %) als Sofortimplantation durchgeführt.  

Bei der Insertion von 392 Implantaten (35,6 %) wurde einzeitig oder zweizeitig augmentiert. 
Es wurde patientenorientiert augmentiert, d.h. es wurden alle erdenkbaren Augmentations-
techniken und -materialien genutzt und miteinander kombiniert. Augmentationen alio loco 
konnten aufgrund der fehlenden Dokumentation nicht berücksichtigt werden. Die relativen 
Häufigkeiten der eingesetzten Augmentationsmaterialien sind in Abbildung 18 dargestellt. 
Am häufigsten wurde zur Augmentation allein autologer Knochen eingesetzt (175 Implantate 
= 15,9 %), gefolgt von autologem Knochen in Kombination mit xenogenem KEM 
(109 Implantate = 9,9 %).  

 
Abbildung 18: Systematik der Augmentationen  
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3.3 Klinische Untersuchung  

In dieser Studie wurde eine klinische Untersuchung durchgeführt, um die Erfolgsrate, die 
Prävalenz periimplantärer Erkrankungen und andere Einflussparameter auf das Implan-
tatüberleben zu ermitteln. Von September 2022 bis Juni 2023 konnten 387 Implantate (35,1 
%) in 137 Patienten (41,9 %) nach 193 ± 28,1 Monaten in situ klinisch untersucht werden. 
Alle Messungen wurden mithilfe einer handelsüblichen skalierten PA-Sonde durchgeführt. 
Zusätzlich zur Erhebung der klinischen Parameter wurden nach der klinischen Untersuchung 
intraorale digitale Fotos von okklusal und vestibulär angefertigt. Es wurde ein einheitliches 
Untersuchungsprotokoll verfolgt, wie es in Anhang 8.1 zu finden ist. 

 

Abbildung 19: Systematik der klinischen Untersuchung 

 

3.3.1 Modifizierter Plaqueindex 

Der Plaqueindex nach Mombelli (214) bzw. nach Silness und Löe (215) wurde erhoben, um 
das Risiko der Entstehung einer periimplantären Entzündung durch Vorhandensein von 
Plaque zu evaluieren. Es handelt sich um den modifizierten Plaqueindex (mPBI), da der ur-
sprüngliche Plaqueindex für Zähne entwickelt wurde (214, 215). Jedes untersuchte Implantat 
wurde von vestibulär und oral beurteilt und nach dem höchsten detektierten Wert eingeord-
net. Der mPBI-Index gliedert sich wie folgt (214): 

Code 0 Keine visuell oder mechanisch detektierbare Plaque. 

Code 1 Marginale Plaque, die mithilfe einer Sonde detektierbar, aber mit dem 
bloßen Auge nicht sichtbar ist. 

Code 2 Marginale sichtbare Plaque. 

Code 3 Dicke sichtbare Plaque. 

Der mPBI kann einen Hinweis auf die häusliche Mundhygiene des Patienten geben. Ein er-
höhter mPBI-Code kann auch durch die Morphologie der prothetischen Restauration begüns-
tigt werden (216). Dennoch wird der mPBI zur Validierung der Patientencompliance in dieser 
Studie genutzt. Die Compliance wird in dieser Studie definiert als die Folgebereitschaft und 
regelmäßige Durchführung zahnärtzlicher Anweisungen (217). Dies beinhaltet insbesondere 
eine gute Mundhygiene und das Wahrnehmen zahnärztlicher Kontrolltermine. 

 

3.3.2 Sulkus-Blutungs-Index 

Der Sulkus-Blutungs-Index (mSBI) nach Mombelli (214) wurde genutzt, um den Entzün-
dungsgrad der Weichgewebe qualitativ zu beurteilen. Der Entzündungsgrad der periimplan-
tären Weichgewebe ist relevant, um die Prävalenz der periimplantären Erkrankungen zu be-
stimmen. Direkt nach der Inspektion der Weichgewebe wurde mit einer stumpfen Sonde der 
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Sulkus vestibulär und oral vorsichtig ausgestrichen. Anschließend wurde die Reaktion beur-
teilt. Jedem Implantat wurde ein Code zwischen null und drei nach folgender Definition zu-
geordnet (214): 

Code 0 keine Blutung 

Code 1 vereinzelte Blutungspunkte bei geringer Blutungsstärke 

Code 2 durchgehende Blutungslinie im Sulkus 

Code 3 starke Blutung 

 

3.3.3 Blutung auf Sondieren 

Klinisch wird die periimplantäre Entzündung konventionell über das Bluten nach Sondieren 
(BOP) überprüft, das von Lang et al. (218) 1990 beschrieben wurde. Es ist ein essenzielles 
Diagnosekriterium zur Beurteilung des Vorliegens periimplantärer Entzündungen (192). Der 
BOP wird während der klinischen Untersuchung an den vier Messstellen mesial, distal, ves-
tibulär und oral jedes Implantats erhoben. Die Anzahl der Blutungspunkte je Implantat wurde 
addiert, sodass sich ein Wert von 0-4 ergab. 

 

3.3.4 Gingivales Erythem 

Die periimplantäre Gesundheit ist durch den Workshop zur Klassifikation periodontaler und 
periimplantärer Krankheiten und Konditionen definiert als die Abwesenheit von Rötung und 
Blutung auf Sondieren (196). Somit wurde im Rahmen der klinischen Inspektion des Implan-
tats das morphologische Erscheinungsbild als „gerötet“ oder „nicht auffällig gerötet“ klassifi-
ziert, um die Prävalenz periimplantärer Erkrankungen zu erheben. 

 

3.3.5 Suppuration 

Suppuration um das Implantat beschreibt die Absonderung von Pus auf Sondieren oder auf 
manuelle Kompression. Suppuration ist ein typisches Merkmal einer floriden Periimplantitis 
(219, 220) und ein Indikator für einen Implantatmisserfolg (194, 195). Für jedes Implantat 
wurde nach Messung der ST notiert, ob Pus vorhanden war oder nicht. 

 

3.3.6 Sondierungstiefen 

Die Sondierungstiefe ist definiert als der Abstand zwischen dem Sulkusboden und dem ko-
ronalen Saum der marginalen Gingiva. Dabei wird vorsichtig parallel zur Implantatachse 
sondiert, um den Sulkusboden nicht zu verletzen und um einheitliche Ergebnisse zu erzielen. 

Die Messung der ST wurde mesial, vestibulär, distal und oral durchgeführt um, neben den 
röntgenologischen Aufnahmen, Hinweise auf erhöhten Knochenabbau und einer Vorhande-
nen Periimplantitis zu erhalten. Insb. oral und vestibulär ist die ST aufgrund der zweidimen-
sionalen röntgenologischen Bildgebung oft der einzige Anhaltspunkt für einen vorliegenden 
Knochenabbau (221). Dabei sollten möglichst Referenz-ST vom Zeitpunkt der prothetischen 
Eingliederung genutzt werden, andernfalls gilt eine ST ≥ 6 mm als pathologisch (191, 192). 
Da keine Referenz-ST vorliegen, wurden die ST ab 6 mm als pathologisch eingeordnet. Da 
die prothetische Versorgung bei der klinischen Untersuchung nicht entfernt wurde, können 
die ST durch die Dimensionierung der prothetischen Versorgungen beeinflusst werden (222). 
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3.3.7 Gingivale Rezessionen 

Gingivale Rezessionen können durch periimplantären Knochenabbau entstehen, insb. durch 
bukkalen Knochenabbau (196). Zudem begünstigen ein dünner gingivaler Biotyp und die 
chirurgische Fehlpositionierung des Implantats Rezessionen (223, 224). Ein weiterer be-
günstigender Faktor zur Entstehung gingivaler Rezessionen ist eine ungünstige Morphologie 
der prothetischen Versorgung (224). Da eine Rezession die ST reduziert, soll der Wert der 
Rezession zur ST addiert werden, um den Zustand der periimplamtären Hart- und Weichge-
webe beurteilen zu können (196). Durch Addition von ST und Rezession wird somit das Cli-
nical Attachment Level (CAL) ermittelt, das sich vom Sulkusboden bis zur definierten 
Schmelz-Zement-Grenze erstreckt (225). 

Aufgrund fehlender Referenzdaten des Zeitpunkts der prothetischen Eingliederung, wurde 
bei Inspektion der Implantate die Rezession vestibulär und oral von der prothetisch definier-
ten Schmelz-Zement-Grenze gemessen. Falls keine prothetische Schmelz-Zement-Grenze 
erkennbar war, wurde das koronale Ende des Abutments als Referenzpunkt genutzt. 

 

3.3.8 Lockerungsgrad 

Zur Beurteilung der Osseointegration dient die Ermittlung des Lockerungsgrades (226–228). 
Der Lockerungsgrad wurde manuell in mesiodistaler, orovestibulärer und apikaler Richtung 
geprüft. Da jegliche Mobilität des Implantats heutzutage als Misserfolg und somit als Indikati-
on zur Explantation gilt, wurde für jedes Implantat der Zustand fest oder mobil notiert (194, 
195). Zusätzlich wurde notiert, wenn die Mobilität mit großer Wahrscheinlichkeit der protheti-
schen Versorgung zuzuordnen war. 

 

3.3.9 Keratinisierte Mukosa 

Die keratinisierten Mukosa  erstreckt sich zwischen der mukogingivalen Grenzlinie und der 
periimplantären Mukosagrenze (107). Zuletzt wurde die zentrale Bedeutung einer ausrei-
chenden perimplantären keratinisierten Mukosa durch den DGI/SEPA Osteology Workshop 
dargelegt (115, 196). Zwei systematische Literatur Reviews ergaben, dass das Fehlen einer 
ausreichenden Breite keratinisierter Mukosa mit Plaqueakkumulation, Patientendiskomfort 
und periimplantärer Entzündung korreliert (116–118). Deswegen soll zur implantären Kon-
trolluntersuchung regelmäßig das Vorhandensein keratinisierter Mukosa überprüft werden.  

Die Messung der keratinisierten Mukosa erfolgte während der lnspektion mithilfe einer PA- 
Sonde vestibulär und lingual als Abstand zwischen mukogingivaler Grenzlinie und der peri-
implantären Mukosagrenze. Da eine palatinale mukogingivale Grenzlinie nicht vorhanden ist, 
wurde im OK kein oraler Wert notiert.  
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3.4 Prothetische Versorgung 

Die prothetische Versorgung hat einen maßgeblichen Einfluss auf die Belastung des Implan-
tats (39, 75–77) und die Plaqueakkumulation (216). Insb. die Verblockung von Implantaten 
hat einen entscheidenden Einfluss auf die Belastung und den Verlust der Implantate (79, 
229). Folglich ist die Prothetik, neben der durch den Patienten durchgeführten Mundhygiene, 
ein entscheidender Parameter bei der Entstehung einer periimplantären Mukositis, Periim-
plantitis und letztendlich dem Implantaterfolg und -überleben (71, 74, 90, 230–232). 

Die prothetische Versorgung wurde, im studienspezifischen Fragebogen erfragt, bei der kli-
nischen Untersuchung inspiziert und aufgrund aktueller Röntgenaufnahmen verifiziert. Die 
prothetischen Versorgungsarten wurden in die in Tabelle 9 dargestellten Kategorien einge-
teilt: 

 nicht verblockt verblockt 

Festsitzender  
Zahnersatz 

Einzelzahnkrone 
Anderes** 

verblockte Kronen 
Implantatbrücke 
Hybridbrücke 
Anderes** 

Herausnehmbarer 
Zahnersatz*  

Teleskop/ Lokator  Steg 

*versorgt mit Voll- oder Teilprothesen 
**weitspannige verschraubte Suprakonstruktionen im zahnlosen Kiefer 
oder unversorgte freigelegte oder nicht freigelegte Implantate 

Tabelle 9: Kategorien zur Erfassung der prothetischen Versorgung 
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3.5 Röntgenologischer Knochenabbau 

Bei der klinischen Untersuchung wurden Panoramaschichtaufnahmen (PSA) und/oder Ein-
zelzahnaufnahmen (EZA) der Implantate angefertigt. Falls die Patienten nicht zur klinischen 
Untersuchung erscheinen konnten oder aktuelle Aufnahmen vorhanden waren, wurden vor-
handene externe oder interne röntgenologische Aufnahmen angefordert.  

Die aktuellen röntgenologischen Aufnahmen wurden zwischen dem 19.11.2020 und dem 
29.06.2023 angefertigt. Laut Cassetta et al. (233) ist die Vermessung von EZAs die zuver-
lässigste Methode zur Beurteilung des periimplantären Knochenabbaus. Wenn möglich wur-
den auch in dieser Studie EZAs vermessen.  

Die Stabilität des krestalen Knochenniveaus um die Implantate wurde unter Berücksichtigung 
der unmittelbar postoperativ angefertigten Aufnahmen ermittelt. Da der überwiegende Teil 
der Implantate alio loco versorgt wurde, konnte die empfohlen Aufnahme bei prothetischer 
Eingliederung nicht genutzt werden (196). Die Messung erfolgte nach zuvor beschriebener 
Methode von Schiegnitz et al. (234) mithilfe von Sidexis. Dabei wird die in der Implantatda-
tenbank impDAT notierte Länge als Referenzstrecke genutzt. Im Fall der Camlog® Implanta-
te wurde der Beginn des Implantathalses als gut reproduzierbarer Punkt gewählt bis zu dem 
sich das Knochenniveau im Idealfall erstrecken sollte. Abbildung 20 stellt das Messverfahren 
exemplarisch dar. Der Knochenabbau wurde für jedes Implantat und als mittlerer Kno-
chenabbau je Messstelle pro Patient ermittelt. 

 

Abbildung 20: Beispielmessung des periimplantären Knochenniveaus.  
Auf der unmittelbar postoperativen Aufnahme reicht das Knochenniveau bis zur Implantatschulter (links). Auf der 
aktuellen EZA befindet sich das Knochenniveau koronal des Implantathalses (rechts). Wäre das Knochenniveau 
apikal des Referenzpunktes, würde der Knochenabbau über die Referenzlänge aus impDAT abzüglich der Länge 

des Implantathalses (1,6 mm) berechnet. 
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3.6 Erfolgskriterien 

3.6.1 Erfolg nach Albrektsson und Buser 

Um den Implantaterfolg zu ermitteln wurden die Kriterien nach Albrektsson et al. (195) und 
Buser et al. (194) genutzt. Beide Kriterien sind die am häufigsten verwendeten Kriterien zur 
Validierung des dentalen Implantaterfolgs und erfordern das gliechzeitige Vorliegen aktueller 
radiologischer und klinischer Daten (193).  

Der Implantaterfolg nach Albrektsson et al. (195) definiert sich über die Abwesenheit aller 
folgenden Parameter:  

- Mobilität des Implantats (bei unverblocktem Implantat) 
- röntgenologische periimplantäre Transluzenz 
- vertikaler Knochenverlust von > 0,2 mm/Jahr nach dem ersten Jahr in situ 
- Präsenz implantatbezogener persistierender Symptome insb. Schmerzen, neurologi-

sche Symptome (Neuropathie, Parästhesie), Infektionen, Beschädigung des Alveo-
larkanals 

- (Verlust des Implantats) 

Buser et al. (194) schließt den vertikalen Knochenverlust nicht mit ein, bewertet aber zusätz-
lich die Möglichkeit einer prothetischen Versorgung und die Abwesenheit von persistierender 
eitriger Infektion. Nach Buser et al. (194) ist die Abwesenheit aller folgenden Parameter not-
wendig:  

- Mobilität des Implantats (bei unverblocktem Implantat) 
- durchgehende röntgenologische periimplantäre Transluzenz 
- Präsenz implantatbezogener Symptome (z.B. Schmerzen, Parästhesien) 
- rezidivierende eitrige periimplantäre Infektionen 
- Unmöglichkeit der prothetischen Versorgung aufgrund fehlerhafter chirurgischer Posi-

tionierung 
- (Verlust des Implantats) 

Aufgrund des großen Anteils verstorbener Patienten und Patienten, die aus anderen Grün-
den nicht an der klinischen und röntgenologischen Untersuchung teilnehmen konnten, wurde 
zunächst die Erfolgsrate der untersuchten Implantate berechnet. Anschließend wurde für die 
Ermittlung des Erfolgs im gesamten Implantatkollektiv angenommen, dass die Erfolgsrate 
der nicht untersuchbaren, überlebenden Implantate der Erfolgsrate der untersuchten Implan-
tate entspricht. Für alle explantierten Implantate wurde eine Erfolgsrate von 0 % berücksich-
tigt. Das Verfahren ist in Abbildung 21 dargestellt. 

 
Abbildung 21: Methode zur Hochrechnung des Implantaterfolgs auf das Gesamtkollektiv 

 

3.6.2 Prävalenz Periimplantärer Erkrankungen 

Die neue S3-Leitlinie „Die Behandlung periimplantärer Infektionen an Zahnimplantaten“ (191) 
zeigt konkrete Kriterien zur Beurteilung des Vorliegens periimplantärer Erkrankungen anhand 
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der Ergebnisse des „World Workshop on the Classification of Periodontal and PeriImplant 
Diseases and Conditions“ (196) auf. Diese in Tabelle 10 dargestellten Kriterien wurden wie 
folgt für die eindeutige Auswertung der vorliegenden Daten genutzt: 

- Perimplantäre Gesundheit: Abwesenheit aller definierten Kriterien insb. jeglicher Ent-
zündungszeichen bei ggf. vorhandenem Knochenabbau und/oder erhöhten ST 

- Perimplantäre Mukositis: Anwesenheit von mindestens einem Entzündungszeichen 
(BOP/mSBI/Erythem) ohne Vorliegen einer Periimplantitis 

- Perimplantitis: Anwesenheit von mindestens einem Entzündungszeichen 
(BOP/mSBI/Erythem) plus röntgenologischem Nachweis von Knochenabbau  

 Periimplantäre 
Gesundheit 

Periimplantäre 
Mukositis 

Periimplantitis 

Klinische Entzündungszeichen, d.h. 
- mSBI > 0 
- Erythem 

- + + 

BOP > 0 - + + 

Suppuration - -/(+) -/+ 

ST (plus Rezession) ≥ 6 mm  - -/(+) + 

Radiologischer Knochenabbau ≥ 3 mm  -(/+) -(/+) + 

Tabelle 10: Kriterien zur Diagnostik periimplantärer Zustände (nach (146, 196)) 
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3.7 Fragebögen 

Alle 137 Patienten, die an der klinischen Untersuchung teilgenommen haben, erhielten die 
zwei in diesem Kapitel beschriebenen Fragebögen. Zusätzlich wurden Fragebögen posta-
lisch versendet.  

 

3.7.1 OHIP-G14 

Für diese Studie wurde die deutsche Version des OHIP G-14 Fragebogens genutzt (235), 
eine Kurzversion des OHIP G-35 nach Slade et al. (118), die suffiziente Informationen zur 
aktuellen mundgesundheitsbezogene Lebensqualität des Patienten ermittelt (236). Der ska-
lierte Fragebogen besteht aus 14 Fragen zu Lebensbeeinträchtigungen, die im vergangenen 
Monat im Zusammenhang mit der oralen Situation auftraten. Es werden insb. psychosoziale 
Beeinträchtigungen, die stomatognathe Funktionalität und Schmerzen abgefragt. Die Ant-
wortmöglichkeiten sind ordinal skaliert mit den Möglichkeiten „nie“, „kaum“, „ab und zu“, „oft“ 
und „sehr oft“. Je Frage werden nach zunehmender Häufigkeitsangabe 0-4 Punkte verge-
ben. Schlussendlich ergibt sich eine Maximalpunktzahl in Höhe von 56 Punkten bei einer 
Minimalpunktzahl in Höhe von null Punkten, während null Punkte der höchsten OHRQOL 
entsprechen. Die reduzierte Fragenanzahl gegenüber dem originalen OHIP-G38 reduziert 
den Zeitaufwand des Ausfüllens. 

 

3.7.2 Studienspezifischer Fragebogen 

Der studienspezifische Fragebogen ergänzt den OHIP-G14 Fragebogen durch einen anam-
nestischen und einen implantatbezogenen Teil. Der implantatbezogene Teil gliedert sich 
wiederum in einen ordinalskalierten Teil mit fünf Fragen und einen Freitextteil mit vier Fra-
gen. Der Fragebogen befindet sich im Anhang 8.2.  

Der ordinalskalierte implantatbezogene Fragebogen dient der Vervollständigung der Daten 
des OHIP-G14, indem er alle anderen Komponenten des stomatognathen Systems aus-
schließt. In Tabelle 11 sind die Fragen des implantatbezogenen Fragebogens dargestellt. 
Die Skala 0-4 bezieht sich aufsteigend auf folgende Antwortmöglichkeiten:  

„trifft voll zu“- „trifft eher zu“ - „trifft bedingt zu“ - „trifft eher nicht zu“ - „trifft gar nicht zu“ 

Zur Auswertung wurde eine Gesamtsumme aus den pro Frage erreichten Punkten gebildet, 
um das subjektive Empfinden gegenüber dem Implantat/der Implantate zu klassifizieren. Null 
entspricht dabei einem sehr zufriedenen Patienten mit subjektiv sehr guter Mundhygiene.  

Die Bewertung des Implantats und der Prothetik wurden erfragt, um einen Eindruck davon zu 
gewinnen, wie die Patienten beides subjektiv und im Vergleich empfinden. Die Einschätzung 
der eigenen Mundhygiene kann ein Indikator für die Gebisspflege inkl. der Implantate sein. 
Die häusliche Mundhygiene wird als relevanter Faktor zur Prävention periimplantärer Erkran-
kungen beschrieben (108).  

Die sorgenfreie Belastung der Implantate wurde erhoben, um das subjektive Kauerlebnis mit 
den Implantaten und die daraus entstehende psychosoziale Beeinträchtigung abzuleiten. 
Implantaten fehlt der klassische mechanosensorische Feedbackmechanismus, wie er bei 
Zähnen zu finden ist (237, 238). Das Konzept der „Osseoperception“ erwägt jedoch die Mög-
lichkeit, dass sich ein peripherer mechanosensorischer Feedbackmechanismus um das Im-
plantat entwickeln kann (239, 240). Die psychologisch versierte Studie von Johannsen et al. 
(241) berichtete, dass einige Patienten durch das fehlende Druckgefühl Ängste bei der Be-
lastung der Implantate empfinden. Anhaltende Fremdkörper- oder Unsicherheitsgefühle kön-
nen zur Vermeidung von Implantatbelastung trotz objektiv erfolgreicher Versorgung führen. 
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Die Beschwerdefreiheit in Bezug auf die Implantate wurde zur Einbeziehung in den Implan-
taterfolg nach Albrektsson ermittelt. Implantatassoziierte Beschwerden führen zur Erhöhung 
des OHIP-G14 Scores. Dabei gilt dieser Zusammenhang im Umkehrschluss nicht, da andere 
schmerzende Anteile des stomatognathen Systems, wie Zähne, ebenfalls den OHIP-G14 
Score erhöhen können.  

Thema Fragestellung Skala 

Implantat Bewertung Ich bin sehr zufrieden mit meinen Implantaten. 0-4 

Prothetik Bewertung Ich bin sehr zufrieden mit meiner prothetischen Versorgung. 0-4 

Mundhygiene Ich bewerte meine Mundhygiene als sehr gut. 0-4 

Sorgenfreie Belastung Ich belaste meine Implantate sorgenfrei beim Kauen. 0-4 

Beschwerdefreiheit Ich habe keine Beschwerden bezogen auf meine Implantate (z.B. 
Schmerzen, Unwohlsein, etc.) 

0-4 

Gesamtergebnis --- 0-20 

Tabelle 11: Studienspezifischer bepunkteter Fragebogen zur Zufriedenheit mit dem Implantat 

Im ergänzenden Freitextteil des implantatbezogenen Fragebogens wurden explorativ folgen-
de Fragen gestellt: 

- Wie viele Implantate haben Sie? Wie viele sind verloren gegangen? Wann? 
- Wie oft musste Ihr Implantat getragener Zahnersatz erneuert werden? Wieso? 
- Wie oft gehen Sie zur zahnärztlichen Kontrolluntersuchung? 

Falls die Patienten nicht persönlich zur Kontrolluntersuchung erscheinen konnten, wurde 
zusätzlich nach dem Zahnersatz auf den Implantaten gefragt. 

Im anamnestischen Teil des Fragebogens wurden Vorerkrankungen und Medikamente abge-
fragt, die von der DGI (191) und/oder Schwarz et al. (192) als Einflussfaktoren auf periim-
plantäre Konditionen thematisiert werden. Die nominal skalierten Ja-Nein-Fragen sind in Ta-
belle 12 dargestellt. Die Relevanz der knochenstoffwechselbeeinflussenden Konditionen für 
den Implantaterfolg und das Implantatüberleben wurde bereits in Abschnitt 2.6.5  dargestellt.  

Ja-Nein-Frage Zusatzangaben 

Raucher Zigaretten/Tag 

Diabetes mellitus HbA1c-Wert 

Osteoporose - 

Bestrahlung im Kopf-Hals-Bereich Jahr und Dosis 

Chemotherapie Jahr und Dauer 

Anderes Art der Erkrankung 

Antiresorptiva Einnahme - 

Kortison Einnahme - 

Immunsuppressiva Einnahme - 

Bruxismus - 

Parodontitis - 

Tabelle 12: Übersicht der anamnestischen Befragung mithilfe des studienspezifischen Fragebogens   
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3.8 Statistische Auswertung 

3.8.1 Statistische Ergebnisevaluation 

Zur Auswertung aller erhobenen Daten wurde das Programm SPSS Version 27.0 (IBM®, 
USA) genutzt. Je nach Datenqualität wurden deskriptive, explorative und vergleichende Ana-
lysen durchgeführt. Das verwendete Signifikanzniveau ist p < 0,05. Die Ergebnisse werden 
wie empfohlen auf Implantat- und auf Patientenniveau beschrieben (242). Die statistische 
Analyse wurde durch einen Experten des Instituts für medizinische Biometrie, Epidemiologie 
und Informatik der Johannes Gutenberg-Universität Mainz verifiziert. 
 

3.8.2 Kaplan-Meier Verweildaueranalyse 

Die Verweilldaueranalyse nach Kaplan-Meier beschreibt, ob und nach welchem Zeitraum ein 
bestimmtes Ereignis eintritt (243). Das Ereignis in der vorliegenden Studie war der Implan-
tatverlust. Der Zeitraum begann mit der Insertion des Implantats. Endet der Beobachtungs-
zeitraum eines Implantats ohne dessen Verlust, so wird dies in der Kaplan-Meier Analyse 
„zensiert“ dargestellt. Das Ende des Beobachtungszeitraums ist in dieser Studie entweder 
durch den zufälligen letzten Kontakt der MKG Mainz mit dem Patienten, den Patiententod 
oder den Verlust des Implantats definiert. Die Häufigkeit des Versterbens oder des nicht ak-
tuellen letzten Kontakts ist in Abbildung 12 dargestellt. Dadurch wird für jedes Beobach-
tungsintervall eine Überlebenswahrscheinlichkeit ermittelt. Man spricht von einer kumulativen 
Überlebenswahrscheinlichkeit, da die prozentualen Überlebenswerte jedes vorangegange-
nen Beobachtungszeitraums multipliziert werden (243).  

Der Log-Rank Test dient der standardmäßigen Ermittlung der Unterschiede zwischen Über-
lebenswahrscheinlichkeiten verschiedener Gruppen auf Implantatniveau (8, 9, 71). Er wurde 
genutzt, um den Unterschied der Überlebenskurven nach Kaplan-Meier für patientenspezifi-
sche Faktoren, operative Faktoren und implantatbezogene Faktoren zu überprüfen. Er kann 
die Interkorrelation der Implantate innerhalb eines Patientenmundes nicht berücksichtigen. 

Der Effekt des Implantattyps auf das Implantatüberleben wurde durch Anpassung von Cox-
Regressionsmodellen ermittelt. Daraus ergaben sich das Hazard-Ratio mit 95% Konfidenzin-
tervall als Maß für die Effektstärke. Um die Korrelation der Ergebnisse zu verschiedenen 
Implantaten in einer Person zu berücksichtigen, wurden Cox-Modelle für korrelierte Daten 
mit robuster Fehlervarianzschätzung verwendet. 

 

3.8.3 Auswertung des Knochenabbaus 

Aus der in Kapitel 3.5 beschriebenen Messung des periimplantären Knochenabbaus ergaben 
sich metrische Werte für den Knochenabbau mesial und distal jedes Implantats. Aus beiden 
Werten wurde für jedes Implantat der arithmetische Mittelwert gebildet. Über diesen Wert 
wurden die Implantate zunächst ohne Berücksichtigung der Interkorrelation innerhalb eines 
Patienten berücksichtigt. Zur Berücksichtigung der Interkorrelation der Implantate innerhalb 
eines Patienten wurde zusätzlich der durchschnittliche Knochenabbau je Messstelle pro Pa-
tienten ermittelt. Die so errechneten Mittelwerte für den Knochenabbau je Implantat und je 
Patient wurden anschließend genutzt, um die Signifikanzen der Unterschiede zwischen 
Gruppen zu bestimmen. 

Der Mann-Whitney-U-Test ermöglicht bei nicht normalverteilten unverbundenen metrischen 
Daten, den Zusammenhang mit einer Kovariablen zu analysieren. Er ist damit eine Alternati-
ve zum T-Test, da er auf wesentlich schwächeren Voraussetzungen basiert (243). Er wurde 
genutzt, um den nicht normal verteilten Knochenabbau in Abhängigkeit von patienten-, ope-
rations- und implantatspezifischen Faktoren zu vergleichen. Das Ergebnis ist die Ausgabe, 
ob der Unterschied zwischen zwei Gruppen auf Implantatniveau signifikant oder nicht signifi-
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kant ist. Wenn mehr als zwei Gruppen verglichen wurden, wurde der Kruskal-Wallis-Test 
(auch H-Test genannt) genutzt. 

Da jeder Studienpatient mit seiner Genetik, individuellen Knochenphysiologie und Compli-
ance durchschnittlich 3,4 Studienimplantate besitzt, wurden die ermittelten Werte des Kno-
chenverlusts unter Berücksichtigung der Patientenindividualität analysiert. Mehrere Implanta-
te in einem Patienten können nicht als unabhängige Variablen angesehen werden. Beim 
Modell mit zufälligen Effekten wird angenommen, dass die erklärenden Variablen nicht mit 
der unbeobachteten Heterogenität zusammenhängen. Es wird eine sog. gepoolte Kleinste-
Quadrate-Schätzung durchgeführt und dessen Residuen ermittelt. Der zufällige Effekt wird 
über den konstanten Term ausgegeben (244, 245). Es wurden Random-Effekt-Modelle in 
SPSS für die potenziellen Einflussfaktoren auf den Knochenabbau berechnet. So kann die 
Signifikanz der vorliegenden Unterschiede unter Berücksichtigung der Patientenindividualität 
ermittelt werden. Schließlich wurde mit folgender Formel berechnet, inwieweit die Modellva-
rianz auf die Personenebene zurückzuführen ist (sog. Intraclass-Korrelation):  

𝐼𝑛𝑡𝑟𝑎𝑐𝑙𝑎𝑠𝑠 − 𝐾𝑜𝑟𝑟𝑒𝑙𝑎𝑡𝑖𝑜𝑛 =  
𝐾𝑜𝑛𝑠𝑡𝑎𝑛𝑡𝑒𝑟 𝑇𝑒𝑟𝑚

(𝐾𝑜𝑛𝑠𝑡𝑎𝑛𝑡𝑒𝑟 𝑇𝑒𝑟𝑚 + 𝑅𝑒𝑠𝑖𝑑𝑢𝑢𝑚)
× 100 

 

3.8.4 Unterschiede der Gruppen der Implantattypen 

Aufgrund des retrospektiven Studiendesigns wurden verschiedene operative Techniken in 
verschiedenen Kieferlokalisationen eingesetzt. Es besteht auch die Möglichkeit, dass be-
stimmte Implantattypen häufiger in Patienten eines bestimmten Alters oder Geschlechts in-
seriert wurden. Um den potenziellen Einfluss der Gruppenstruktur der verschiedenen Implan-
tattypen zu berücksichtigen, wurden somit neben der Erfassung der Häufigkeit der Patienten-
, Implantat- und OP-Merkmale auch die Signifikanz der Unterschiede zwischen den Gruppen 
überprüft. Es wurde eine logistische Regression mit allgemeinen Schätzwerten verwendet. 
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4 Ergebnisse 

4.1 Kumulatives Überleben 

Das kumulative Überleben nach Kaplan-Meier über einen mittleren Beobachtungszeitraum 
von 157,8 ± 64,1 Monaten (= 13,2 ± 5,3 Jahre) bei Berücksichtigung aller Studienimplantate 
(n = 1102) betrug 89,3 % (Abbildung 22). Bei 79,1 % der Patienten blieben alle Implantate in 
situ, während bei 93,8 % der Patienten mindestens ein Studienimplantat überlebte. Die ma-
ximale Beobachtungsdauer betrug 260 Monate (= 21,7 Jahre), während der minimale Zeit-
raum in situ null Monate betrug (Abbildung 23). Die 353 vor September 2005 inserierten Im-
plantate, welche schon von Al-Nawas et al. (23) untersucht wurden, wiesen nach durch-
schnittlich 187,8 ± 63,5 Monaten ein Implantatüberleben von 88,1 % auf. 

 
Abbildung 22: Kaplan-Meier Überlebensfunktion aller Studienimplantate 

 
Abbildung 23: Beobachtungszeitraum bis zum Implantatverlust oder letztem Kontakt zum Implantat 

Werden nur die nach 12 Monaten osseointegrierten Implantate berücksichtigt, reduziert sich 
das Patientenkollektiv auf 302 Patienten mit 1072 Implantaten über einen mittleren Zeitraum 
von 162,0 ± 59,4 Monate (= 13,5 ± 5,0 Jahre). Die Überlebensrate nach Kaplan-Meier be-
trägt 92,1 %. Bei 84,4 % der Patienten haben alle Implantate nach erfolgreicher Osseoin-
tegration überlebt. 
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4.2 Implantatverluste 

Es traten 118 Implantatverluste bei 68 Patienten auf. Davon waren 85 Spätverluste, von de-
nen 80 Implantate aufgrund von Periimplantitis und fünf Implantate aufgrund einer Implantat-
fraktur verloren gingen. Der mittlere Zeitraum bis zum Verlust nach erfolgreicher Osseoin-
tegration betrug 134,4 ± 51,4 Monate (Abbildung 25). Ein Spätverlust trat bei 47 Patienten 
auf. Ein Frühverluste trat bei 23 Patienten mit 33 Implantaten auf (keine Osseointegration 
innerhalb von zwölf Monaten). Bei einem Implantat kam es intraoperativ zur Fraktur des Ein-
bringpfostens, sodass es intraoperativ entfernt und anschließend ersetzt wurde 
(Abbildung 24). 

Die fünf Spätverluste durch Implantatfrakturen traten in drei Patientinnen mit fünf SLP+ Im-
plantaten im UK nach durchschnittlich 155,2 ± 6,7 Monaten auf. Der Durchmesser der Im-
plantate betrug 3,3 bis 4,3 mm und die Länge 11 mm oder 13 mm.  

 

Abbildung 24: Ursachen der Implantatverluste 

 
Abbildung 25: Zeit bis zum Spätverlust des Implantats 
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4.3 Korrelation des kumulativen Überlebens 

4.3.1 Kumulatives Überleben nach patientenbezogenen Parametern 

Die Implantatüberlebensraten getrennt nach Geschlecht, Alter und knochenstoffwechselbe-
einflussender Kondition sind mit der jeweiligen Signifikanz laut Log-Rank Test in Tabelle 13 
dargestellt. Es ist ersichtlich, dass das Geschlecht und das Bestehen einer knochenstoff-
wechselbeeinflussenden Kondition keinen signifikanten Einfluss auf das Implantatüberleben 
hatte. Die Altersgruppe zwischen 30 und 49 Jahren hatte signifikant schlechtere Ergebnisse 
als die jüngere und ältere Alterskohorte (Tabelle 13 und Abbildung 26). Starke Raucher hat-
ten eine signifikant reduzierte Implantatüberlebensrate (Tabelle 13 und Abbildung 27).  

  Überleben (%) p-Wert  

Geschlecht (m / w) I 
P 

88,9 / 89,6 
78,4 / 79,1 

0,53 
0,9 

Alter (15-29 / 30-49 / 50-64 / 65-90 Jahre) I 
P 

92,3 / 79,8 / 90,0 / 93,1  
81,8 / 67,1 / 81,1 / 83,8  

< 0,001** 
0,23 

Knochenstoffwechselbeeinflussende  
Kondition (ja / nein) 

davon starker Raucher (ja/nein) 

I 
P 
I 
P 

92,6 / 93,6  
80,9 / 86,2 
84,4 / 93,9 
54,5 / 86,7 

0,76 
0,5 
0,049** 
0,02** 

Tabelle 13: Kumulatives Überleben nach patientenbezogenen Parametern  
(I = Implantate, P =Patienten ohne Implantatverlust, **=signifikante Unterschiede nach Log-Rank Test) 

 
Abbildung 26; Kaplan-Meier Überleben nach Alter bei Implantation 

 
Abbildung 27: Kaplan-Meier Überleben nach Rauchverhalten (starker Raucher = >10 Zigaretten/Tag) 
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4.3.2 Kumulatives Überleben nach anatomischer Lokalisation 

Die Differenzierung des Implantatüberlebens nach anatomischer Lokalisation zeigt, dass das 
kumulative Implantatüberleben im OK-Frontzahnbereich mit 92,5 % (n = 173) am größten 
war, gefolgt vom OK-Seitenzahnbereich mit 90,6 % (n = 361). Das kumulative Überleben im 
UK-Frontzahnbereich betrug 88,4 % (n = 121) und im UK-Seitenzahnbereich 87,2 % (n = 
447). (Abbildung 28) Das Implantatüberleben im OK lag somit bei 91,2 % (n = 534) und das 
Überleben im UK betrug 87,5 % (N = 568). Der Unterschied zwischen im OK und im UK inse-
rierten Implantaten ist laut Log-Rank-Test statistisch signifikant (p = 0,023). Die Cox-
Regression unter Einbeziehung des Patientenclusters ergibt eine nicht signifikante höhere 
Überlebensrate im Oberkiefer (Hazard Ratio: 1,55; 95 % Konfidenzintervall: 0,70-3,36; p = 
0,34). 

 
Abbildung 28: Kaplan-Meier Überleben nach anatomischer Lokalisation 

 

4.3.3 Kumulatives Überleben nach Implantattyp  

Die Überlebenswahrscheinlichkeiten nach Kaplan-Meier differenziert nach Implantattypen 
sind in Abbildung 29 dargestellt. Die Unterschiede sind nicht signifikant beim Vergleich aller 
Implantattypen (Log-Rank Test p = 0,09). Der Unterschied zwischen SLP und SLP+ Implan-
taten ist laut Log-Rank Test signifikant (p = 0,004). Die Cox-Regression unter Einbeziehung 
des Patientenclusters ergibt eine nicht signifikante geringere Verlustwahrscheinlichkeit für 
SLP Implantate verglichen mit SLP+ Implantaten (Hazard Ratio: 0,53; 95 % Konfidenzinter-
vall: 0,23-1,17; p = 0,12). 

 
Abbildung 29: Kaplan-Meier Überleben nach Implantattyp 
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Die Klassifizierung von Implantatverlusten in Früh- und Spätverluste nach Implantattyp ist in 
Tabelle 14 dargestellt. Es zeigt sich, dass die Frühverlustrate der SLP Implantate im Ver-
gleich zu SLP+ und RL Implantaten höher war, während die Spätverlustrate der SLP Implan-
tate im Vergleich zu den beiden anderen Schraubenimplantaten niedriger war (p = 0,004).  

  SLP+ SLP RL CL 

Frühverluste I 
P 

2,7 % (10) 
7,3 % (9) 

3,3 % (16) 
6,3 % (11) 

2,2 % (5) 
4,9 % (4) 

13,3 % (2) 
12,5 % (1) 

Spätverluste 
Periimplantitis 
 
Implantatfraktur 

 
I 
P 
I 
P 

 
8,0 % (30) 
7,7 % (8) 
1,3 % (5) 
2,4 % (3) 

 
5,4 % (26) 
4,4 % (7) 

- 
- 

 
10,5 % (24) 

8,8 % (6) 
- 
- 

 
- 
- 
- 
- 

Implantatüberleben 
gesamt 

I 
P 

88,0 % (374) 
78,0 % (123) 

91,3 % (484) 
85,8 % (176) 

87,3 % (229) 
75,6 % (82) 

86,7 % (15) 
 

Tabelle 14: Früh- und Spätverluste nach Implantattyp  
(I = Implantate, P = Patienten der betroffenen Implantate jeweils in % (Anzahl)) 

 

 
Abbildung 30: Beobachtungszeitraum bis zum Implantatverlust oder letztem Kontakt nach Implantattyp 

Aufgrund der Chronologie der Produktentwicklung, war der durchschnittliche Zeitraum zwi-
schen Implantatinsertion und letztem Kontakt zum Implantat für SLP+ Implantate mit 144 ± 
55 Monaten geringer als für SLP (159 ± 63 Monate) und RL (180 ± 72 Monate) Implantate. 
Die Häufigkeit der mittleren Beobachtungsdauer je nach Implantattyp ist in Abbildung 30 
dargestellt. Das Implantatüberleben unterschied sich nicht signifikant zwischen den Implanta-
ten verschiedener Durchmesser (p = 0,48) oder verschiedener Längen (p = 0,87). 

 

4.3.4 Kumulatives Überleben nach operativer Technik 

Implantate, die mit einem Sofortimplantationsprotokoll implantiert wurden, zeigten eine signi-
fikant höhere kumulative Überlebensrate (n = 75) gegenüber Implantaten, die nach knöcher-
ner Ausheilung implantiert wurden (n = 1027) (96,0 % vs. 88,8 %). Dieser Zusammenhang 
bleibt auch bei Berücksichtigung des Patientenclusters bestehen. Das angepasste Cox-
Modell ergibt ein Hazard Ratio von 2,91 bei einem 95 % Konfidenzintervall von 0,87-9,78 (p 
= 0,03). (Abbildung 31) 
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Abbildung 31: Kaplan-Meier Überleben nach Implantationszeitpunkt 

Implantate, die in ein- oder zweizeitig augmentierte Kieferkämme inseriert wurden (n = 386), 
hatten ein statistisch nicht signifikantes geringeres kumulatives Überleben als Implantate, die 
in nativen Knochen eingebracht wurden (n = 716) (87,3 % vs. 90,4 %; p = 0,15 im Log-Rank-
Test bzw. Hazard-Ratio=0,77 (95%-CI: 0,44-1,34) mit p=0,37)).  

Die Überlebensraten der Implantate in augmentierten Kieferkämmen unterschieden sich sig-
nifikant nach genutztem KEM (Log-Rank Test p = 0,04). Die geringste Überlebensrate hatten 
Implantate in Kieferkämmen, die ausschließlich mit TCP augmentiert wurden (71,4 % für n = 
21), gefolgt von Augmentationen, die allein mit xenogenem Material durchgeführt wurden 
(73,1 % für n = 26). Für rein autologe Augmentation betrug das kumulative Implantatüberle-
ben 90,9 %. Im angepassten Cox-Modell ergibt sich jedoch kein signifikanter Unterschied 
zwischen den KEM (p = 0,94). 

 
Abbildung 32: Kaplan-Meier Überleben nach Knochenersatzmaterial 
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4.4 Ergebnisse der klinischen Untersuchung 

Von den klinisch untersuchten Patienten waren 72 männlich (190 Implantate) und 65 weib-
lich (197 Implantate). Die untersuchten Implantate waren 147 SLP+ Implantate in 58 Patien-
ten, 174 SLP Implantate in 75 Patienten, 64 RL Implantate in 27 Patienten und 2 CL Implan-
tate in zwei Patienten. Für einen Patienten mit zwei Implantaten konnten aufgrund der feh-
lenden Freilegung der Implantate nicht alle klinischen Parameter erhoben werden. 

 

4.4.1 Modifizierter Plaqueindex  

Der mittlere mPBI betrug 0,8 ± 0,9. 50,6 % der Implantate (n = 196) hatten einen mPBI von 
0. Die Verteilung der mPBI-Werte ist Abbildung 33 zu entnehmen. Die 147 SLP+ Implantate 
und die 174 SLP Implantate wiesen ähnliche mPBI-Werte auf. 

 
Abbildung 33: Verteilung des mPBI-Indexes 

 

4.4.2 Sulkus-Blutungs-Index 

88,4 % der Implantate (n = 342) zeigten einen mSBI von null. Für 39 Implantate (= 10,1 %) 
wurde ein mSBI von zwei erhoben. Um vier Implantate (1,0 %) blutete es gemäß mSBI Code 
2. Die ermittelten mSBI-Werte für SLP und SLP+ Implantate sind vergleichbar. (Ø 0,15 ± 0,4) 

 

4.4.3 Blutung auf Sondieren 

Es wurden je Implantat die Blutungspunkte auf Sondieren mesial, distal, vestibulär und oral 
notiert. Die Häufigkeit der Blutungspunkte wird in Abbildung 34 dargestellt. Durchschnittlich 
zeigte jedes Implantat 0,9 (± 1,1) Blutungspunkte. Die BOP-Werte für SLP+ und SLP Implan-
tate sind vergleichbar. 52,3 % der SLP-Implantate wiesen im Vergleich zu 43,5 % der SLP+-
Implantate einen BOP-Wert von null auf. 

 
Abbildung 34: Anzahl der Blutungspunkte je Implantat 

 

4.4.4 Gingivales Erythem  

An 47 Implantaten (12,1 %) wurde eine entzündliche Veränderung der Gingiva in Form von 
Rötung und/oder ödematöser Schwellung festgestellt. Alle anderen Implantate (87,9 %) wie-
sen inspektorisch gesundes periimplantäres Weichgewebe auf. Die Rötung der Weichgewe-
be wurde an 20,9 % der SLP Implantate und an 10,2 % der SLP+ Implantate festgestellt. 
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4.4.5 Suppuration  

An den 387 Implantaten konnte durch Sondieren an 6 Implantaten bei vier Patienten Pus 
exprimiert werden. Das entspricht 1,6 % der untersuchten Implantate. 4/6 dieser Implantate 
waren SLP+ Implantate, während die anderen 2 SLP Implantate waren. 

 

4.4.6 Sondierungstiefen  

Die mittleren ST sind in Tabelle 15 dargestellt. Es ergibt sich eine mittlere ST von 2,8 ± 1,6 
mm. Die maximale ST betrug 12 mm distal und mesial. Vestibulär und oral lag das Maximum 
bei jeweils 10 mm. Das Minimum lag jeweils bei 0 mm. Die gemittelte ST der SLP und SLP+ 
Implantate ist identisch. 

 oral mesial vestibulär distal 

ST ± SD mm 2,85 ± 1,6 2,76 ± 1,6 2,43 ± 1,5 2,86 ± 1,7 

Tabelle 15: Mittlere Sondierungstiefen nach Messstelle 
 

4.4.7 Gingivale Rezessionen 

Durchschnittlich belief sich die Rezession der untersuchten Implantate vestibulär und oral auf 
0,6 ± 1,3 mm. In 73,4 % (n = 284) der Fälle war keine vestibuläre Rezession vorhanden. Oral 
hatten 75,7 % der Implantate (n = 293) keine Rezession. Die mittlere Rezession ist mit 0,7 ± 
1,5 mm für SLP Implantate höher, als mit 0,4 ± 1,1 mm für SLP+ Implantate. 

 

4.4.8 Lockerungsgrad 

Zum Zeitpunkt der klinischen Untersuchung waren acht Implantate von fünf Patienten mobil 
(2,1 %). Bei weiteren sieben Implantaten wurde eine Lockerung der prothetischen Versor-
gung festgestellt (1,8 %). Somit waren 95,9 % der Implantate klinisch immobil (n = 368). 6/8 
der gelockerten Implantate bei vier Patienten waren SLP+ Implantate, während die anderen 
zwei gelockerten Implantate bei einem Patienten SLP Implantate auftraten. 

 

4.4.9 Keratinisierte Mukosa 

Im Mittel hatte jedes Implantat eine vestibuläre keratinisierte Mukosa von 2,3 ± 1,5 mm Brei-
te. Die mittlere orale Breite betrug 2,2 ± 1,4 mm. Das Maximum lag bei 7 mm. 115 Implantate 
(29,7 %) hatten vestibulär eine keratinisierte Mukosa kleiner als 2 mm. 60 UK-Implantate 
(28,2 %) hatten oral eine keratinisierte Mukosa kleiner als 2 mm. (Abbildung 35) 

Die Breite der keratinisierte Mukosa war vergleichbar an SLP+ und SLP Implantaten. Der 
Mittelwert der SLP+ Implantate betrug 2,4 ± 1,6 mm vestibulär und 2,15 ± 1,4 mm oral. Für 
SLP Implantate lagen die Mittelwerte bei 2,2 ± 1,5 mm (vestibulär) und 2,1 ± 1,4 mm (oral). 
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Abbildung 35: Breite der keratinisierten Mukosa nach Messstelle  
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4.5 Röntgenologischer Knochenabbau 

Der periimplantäre Knochenabbau wurde nach 192 ± 27 Monaten für 391 Implantate bei 136 
Patienten ermittelt. Die Anzahl der Implantate aufgeteilt nach der Aufnahmetechnik und des 
Aufnahmezeitpunktes ist in Tabelle 16 dargestellt. Zwei klinisch untersuchte Implantate 
konnten aufgrund von technischen Problemen nicht radiologisch untersucht werden, wäh-
rend 16 klinisch untersuchte Implantate aufgrund von fehlender Patientenzustimmung nicht 
radiologisch untersucht wurden.  

Das Minimum lag bei 155 Monaten, während das Maximum 259 Monate betrug. Der mesiale 
und distale Knochenabbau waren, wie in Abbildung 36 dargestellt, ähnlich. Durchschnittlich 
betrug der Knochenabbau je Messstelle 0,8 ± 1,5 mm. 227 Implantate (58,1 %) zeigten kei-
nen Knochenabbau. Der maximale Knochenabbau lag bei 10,76 mm mesial und bei 10,07 
mm distal.  

Der durchschnittliche periimplantäre Knochenabbau der einzelnen Patienten je Messstelle an 
ihren Studienimplantaten betrug 0,6 ± 1,2 mm. 71 Patienten wiesen keinen periimplantären 
Knochenabbau auf, während 13 Patienten einen Knochenabbau von durchschnittlich min-
destens 2 mm aufwiesen. 

 EZA PSA 

unmittelbar postoperativ 33 378 

aktuell 172 361 

Tabelle 16: Anzahl der Implantate auf den unmittelbar postoperativen und aktuellen EZAs und PSAs 

 

  
Abbildung 36: Mittlerer Knochenabbau je Messstelle 
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4.6 Korrelation des periimplantären Knochenabbaus 

4.6.1 Knochenabbau nach patientenbezogenen Parametern 

Tabelle 17 zeigt, dass sich der Knochenabbau teilweise signifikant zwischen den Patienten-
gruppen unterscheidet. Der p-Wert nach Mann-Whitney-U bzw. Kruskal-Wallis-Test unter-
scheidet sich vom p-Wert des Random-Effekt Modells. Die Intraclass-Korrelation im Rand-
om-Effekt Modell beträgt ca. 43 %.  

  Knochenabbau ± SD mm p1-Wert  p2-Wert 

Geschlecht (m / w) I 
P 

0,5 ±1,1 / 1,0 ±1,7 
0,5 ±1,2 / 0,7 ±1,2 

<0,001 
0,4 

0,12 

Alter (15-29 / 30-49 / 50-64 / 65-90 
Jahre) 

I 
P 

1,1 ±1,5 / 0,6 ±1,3 / 0,9 ±1,7 / 
0,4 ±0,9 
0,6 ±1,0 / 0,6 ±1,4 / 0,7 ±1,2 / 
0,5 ±1,2 

<0,001 
0,8 

 0,06  

Knochenstoffwechselbeeinflussende 
Kondition (ja / nein) 

davon starker Raucher (ja/nein) 

I 
P 
I 
P 

1,3 ± 2,1 / 0,5 ±1,1 
0,9 ±1,4 / 0,5 ±1,1  
1,5 ± 1,5 / 0,7 ±1,6 
0,9 ±1,1 / 0,6 ±1,2 

<0,001 
0,03 
0,003 
0,25 

0,004 
 
0,24 

Tabelle 17: Mittlerer Knochenabbau differenziert nach patientenbezogenen Parametern 
(I = Implantate; P = Durchschnitt je Patient; p1-Wert = Signifikanz nach Mann-Whitney-U bzw. Kruskal-Wallis; p2-

Wert = Signifikanz nach Random-Effekt-Modell) 

Während das weibliche Geschlecht, junges Alter und starkes Rauchen im Mann-Whithney-U 
bzw. Kruskal-Wallis-Test einen signifikanten Einfluss hatten, waren diese Faktoren im Rand-
om-Effekt-Modell nicht mehr signifikant. Die knochenstoffwechselbeeinflussenden Konditio-
nen wiesen anhand aller Tests signifikante Unterschiede im Knochenabbau zwischen den 
zwei Merkmalsausprägungen auf. 199 Implantate in Patienten mit knochenstoffwechselbe-
einflussenden Konditionen zeigten einen durchschnittlich 0,8 mm höheren Knochenabbau 
als 257 Implantate in Patienten ohne eine solche Kondition. Abbildung 37 zeigt den unter-
schiedlichen Knochenabbau zusätzlich differenziert nach Art der knochenstoffwechselbeein-
flussenden Kondition. Es wurden nur Erkrankungen dargestellt, für die die Implantatzahl > 10 
vorlag. Für Patienten mit Osteoporose wurde der höchste mittlere Knochenabbau ermittelt.  

 
Abbildung 37: Mittlerer Knochenabbau nach Art der knochenstoffwechselbeeinflussenden Kondition 
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4.6.2 Knochenabbau nach anatomischer Lokalisation 

Der höchste mittlere Knochenabbau wurde mit 2,1 ± 2,9 mm für die UK-Frontzähne ermittelt 
(n = 31). Den geringsten Knochenabbau mit 0,5 ± 1,1 mm wiesen UK-Seitenzähne auf (n = 
178). Für Implantate im OK-Seitenzahnbereich (n = 116) und Frontzahnbereich (n = 31) wur-
de ein mittlerer Knochenabbau von 0,9 ± 1,2 mm bzw. 0,7 ± 1,5 mm gemessen 
(Abbildung 38). Der mittlere Knochenabbau unterscheidet sich laut Kruskal-Wallis-Test signi-
fikant nach anatomischer Lokalisation der Implantate (p < 0,001). Der Knochenabbau zwi-
schen den Implantatlokalisationen unterscheidet sich auch signifikant im Random-Effekt-
Modell (p < 0,001). Die Intraclass-Korrelation beträgt 40,2 %. Insbesonder SLP+ Implantate 
hatten im OK-Seitenzahnbereich einen höheren mittleren periimplantären Knochenabbau als 
im UK-Seitenzahnbereich (1,0 ± 1,2 mm; 0,4 ± 1,1 mm). 

 
Abbildung 38: Mittlerer Knochenabbau nach anatomischer Lage des Implantats 

 

4.6.3 Knochenabbau nach Implantattyp 

Es wurde eine Vermessung des Knochenabbaus an 145 SLP+, 184 SLP, 61 RL und einem 
CL Implantat durchgeführt. SLP+ und RL Implantate hatten einen nicht signifikant geringeren 
mittleren Knochenabbau als SLP Implantate (0,7 ± 1,2 mm vs. 0,4 ± 1,0 mm vs. 1,0 ± 1,8 
mm; p = 0,06 nach Kruskal-Wallis-Test) (Abbildung 39). Der Knochenabbau zwischen den 
Implantattypen unterscheidet sich auch nicht signifikant bei Nutzung des Random-Effekt-
Modells (p = 0,78). Die Intraclass-Korrelation beträgt 42,5 %. Auch Implantate unterschiedli-
cher Durchmesser und Längen zeigten ähnlichen Knochenabbau. 

 
Abbildung 39: Mittlerer Knochenabbau nach Implantattyp 
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In Abbildung 40, Abbildung 41 und Abbildung 42 wird der mittlere periimplantäre Kno-
chenabbau nach Lokalisation, Prothetik und knochenstoffwechselbeeinflussender Kondition 
abhängig vom Implantattyp dargestellt, da die Verteilungsunterschiede der SLP und SLP+ 
Implantate nach den drei Parametern signifikant waren (Anhang 8.4). An OK-Implantaten 
und festsitzend-versorgten Implantaten war der Knochenabbau an SLP geringer als an 
SLP+, während das umgekehrte Verhältnis für herausnehmbar versorgte Implantate und 
Implantate bei Patienten mit knochenstoffwechselbeeinflussender Kondition gilt. Der Kno-
chenabbau bei „gesunden“ Patienten und im UK-Seitenzahnbereich war für beide Implan-
tattypen vergleichbar. 

 
Abbildung 40: Mittlerer Knochenabbau nach Implanttyp und anatomischer Lokalisation 

 
Abbildung 41: Mittlerer Knochenabbau nach Implantattyp und prothetischer Versorgung 
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Abbildung 42: Mittlerer Knochenabbau nach Implantattyp und knochenstoffwechselbeeinflussender Kondition 

 

4.6.4 Knochenabbau nach operativer Technik 

Tabelle 18 stellt den mittleren Knochenabbau differenziert nach operativen Techniken und 
die Signifikanz der Unterschiede nach Mann-Whitney-U bzw. Kruskal-Wallis und Random-
Effekt Modell dar. Die Intraclass-Korrelation beträgt ca. 43 %. 

 Knochenabbau ± SD mm p1-Wert  p2-Wert 

Implantationszeitpunkt (sofort / spät) 0,4 ± 0,9 / 0,8 ± 1,5 0,03 0,43 

Augmentation (ja / nein) 0,9 ± 1,5 / 0,7 ± 1,5  <0,001 0,04 

KEM (autolog / xenogen  
/ autolog-xenogen / autolog -TCP) 

0,5 ± 1,0 / 0,4 ± 0,6 /  
/ 1,1 ± 1,3 / 1,9 ± 3,0 

<0,001 0,02 

Tabelle 18: Mittlerer Knochenabbau differenziert nach operativen Techniken. 
(p2-Wert = Signifikanz nach Mann-Whitnye-U bzw. Kruskal-Wallis; p2-Wert = Signifikanz nach Random-Effekt-

Modell) 

Der Knochenabbau an Implantaten, die ohne Augmentation (n = 259), in xenogene (n = 13) 

oder in autologe (n = 47) Augmentate inseriert wurden, war signifikant geringer als in den 

anderweitig augmentierten Kieferkämmen. Abbildung 43 stellt den durchschnittlichen Kno-

chenabbau nach Augmentation und verwendetem KEM dar. TCP wurden aufgrund einer 

geringen Fallzahl (n = 2) nicht dargestellt. 
 

 
Abbildung 43: Mittlerer Knochenabbau nach Augmentation und KEM  
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4.7 Prothetische Versorgung 

4.7.1 Verteilung der prothetischen Versorgung 

Von den 1072 osseointegrierten Implantaten konnte für 49,1 % (n = 526) in 157 Patienten 
eine prothetische Versorgungsart zum Verlustzeitpunkt oder Zeitpunkt des aktuellen Patien-
tenkontaktes ermittelt werden. 14,4 % der Implantate waren mit unverblockten Einzelzahn-
kronen versorgt (n = 154), während je 11 % der Implantate verblockte Implantatkronen oder 
Stege trugen (n = 123 und n = 114). Insgesamt dienten 14,3 % der Implantate nachweislich 
zur Befestigung von herausnehmbarem Zahnersatz und 35,1 % der Implantate befestigten 
festsitzenden Zahnersatz.  

 

Abbildung 44: Prothetische Versorgung der Implantate zum Follow-up Zeitpunkt 

Die prothetischen Versorgungsarten unterscheiden sich, wie in Tabelle 19 dargestellt, nach 
Implantattyp. Die Verteilung unterscheidet sich signifikant zwischen SLP+ und SLP Implanta-
ten, sowie zwischen SLP+ und RL Implantaten (vgl. Anhang 8.3). 

 nicht verblockt verblockt 

Festsitzender  
Zahnersatz 

SLP+: 25,6 %  
SLP: 27,6 % 
RL: 40,0 % 

SLP+: 39,3 % 
SLP: 31,3 % 
RL: 38,9 % 

Herausnehmbarer 
Zahnersatz  

SLP+: 15,6 % 
SLP: 2,9 % 
RL: 2,2 % 

SLP+: 8,0 % 
SLP: 16,7 % 
RL: 7,4 % 

Tabelle 19: Prothetische Versorgung nach Implantattyp  

 

4.7.2 Knochenabbau nach prothetischer Versorgung 

Der Knochenabbau unterschiedet sich unter Berücksichtigung der prothetischen Versorgung 
des jeweiligen Implantats. Implantate, die herausnehmbaren Zahnersatz verankerten hatten 
einen mittleren Knochenabbau von 1,4 ± 1,3 mm (Lokatoren oder Teleskope) und 1,4 ± 2,3 
mm (Stegversorgung). Mit Einzelzahnkronen versorgte Implantate, zeigten den geringsten 
Knochenabbau in Höhe von 0,3 ± 0,9 mm. Implantate mit verblockten Implantatkronen hatten 
mit 0,5 ± 1,1 mm den zweit niedrigsten Knochenabbau. (Abbildung 45) 

Der Knochenabbau zwischen den Implantaten der festsitzend unverblockt zu festsitzend 
verblockt und herausnehmbar unverblockt versorgten Implantaten unterscheidet sich signifi-
kant bei Nutzung des Random-Effekt-Modells (p < 0,001). Die Intraclass-Korrelation beträgt 
40,3 %. Die verschiedenen Versorgungsarten unterschieden sich signifikant nach Implan-
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tattyp. Die exakten Verteilungsunterschiede der Implantate, für die der Knochenabbau ermit-
telt wurde, sind in Anhang 8.4 dargestellt. 

  
Abbildung 45: Mittlerer Knochenabbau nach prothetischer Versorgung des Implantats 
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4.8 Langzeiterfolg der Implantate 

4.8.1 Erfolg nach Albrektsson und Buser 

Der Implantaterfolg wurde für 141 SLP+, 169 SLP, 59 RL und 1 CL Implantate ermittelt. Der 
Erfolg nach Albrektsson betrug für die klinisch und röntgenologisch untersuchten Implantate 
89,2 % (n = 370). Der Erfolg der SLP+ Implantate war mit 88,7 % etwas höher als von SLP 
Implantaten mit 87,0 %. Bei Hochrechnung auf das Gesamtkollektiv unter Einbeziehung der 
Spätverluste ergibt sich eine Erfolgsrate von 81,9 % (SLP+: 80,2 %, SLP: 82,3 %). Werden 
die Frühverluste zusätzlich einbezogen reduziert sich der Erfolg auf 80,0 %. Zwei Misserfol-
ge sind auf prothetisch nicht versorgbare Implantate aufgrund von Implantatfrakturen zurück-
zuführen. Es handelte sich um zwei SLP+ Implantate bei einem Patienten (14 Jahre in situ). 

Der Erfolg nach Buser betrug für die klinisch untersuchten Implantate 94,9 % (n = 370). Der 
Erfolg der SLP+ Implantate ist mit 91,5 % niedriger als von SLP Implantaten mit 96,5 %. Bei 
Hochrechnung auf das Gesamtkollektiv unter Einbeziehung der Spätverluste ergibt sich eine 
Erfolgsrate von 87,1 % (SLP+: 82,7 %; SLP: 91,2 %). Werden die Frühverluste zusätzlich 
einbezogen reduziert sich der Erfolg auf 84,7 %. 9 von 18 Implantaten, die nach Buser klini-
sche Misserfolge darstellten, wurden im unmittelbarem Zeitraum nach der klinischen Unter-
suchung explantiert. Drei Patienten mit fünf Implantaten lehnten trotz Lockerung und Infekti-
on des Implantats eine Explantation ab. 

 

4.8.2 Prävalenz periimplantärer Erkrankungen 

46,8 % der 370 klinisch und röntgenologisch untersuchten Implantate bei 62,5 % der 128 
Patienten wiesen periimplantäre Gesundheit auf. 45,1 % der Implantate und 67,2 % der Pa-
tienten hatten eine  periimplantäre Mukositis. Die Prävalenz der Periimplantitis betrug 8,1 % 
an den Implantaten und 11,3 % in den Patienten. Im Kollektiv der periimplantär gesunden 
Implantate betrug an 2,3 % der Implantate der Knochenabbau > 3 mm und an 7,5 % der Im-
plantate betrug die ST an mindestens einer Messstelle ≥ 6 mm.  

Die Prävalenz periimplantärer Erkrankungen unterscheidet sich, wie in Abbildung 46 darge-
stellt, nach Implantattyp. Während 39,0 % der 141 SLP+ Implantate periimplantäre Gesund-
heit aufwiesen, wiesen 45,5 % der 169 SLP Implantate periimplantäre Gesundheit auf. Da-
gegen hatten 7,1 % der SLP+ Implantate und 11,2 % der SLP Implantate eine Periimplantitis. 
Die höchste Rate periimplantärer Gesundheit bei niedrigster Prävalenz der Periimplantitis 
wurde für die 59 untersuchten RL Implantate bestimmt. Der Unterschied von SLP und SLP+ 
zu RL Implantaten ist statistisch signifikant (p = 0,01-0,02). 

 
Abbildung 46: Prävalenz periimplantärer Zustände nach Implantattyp  
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4.9 Fragebögen 

Die Fragebogen wurden von 135 Patienten, die an der klinischen Untersuchung teilgenom-
men haben ausgefüllt und von 26 weiteren Patienten, die den Fragebögen außerhalb der 
MKG Mainz ausfüllten. Zwei Patienten, die klinisch untersucht wurden, füllten beide Frage-
bögen nicht aus. Eine Patientin füllte den OHIP-G14 nicht aus. Daher umfasst das Patien-
tenkollektiv 161 Patienten mit 477 Implantaten. Es wurden 185 SLP+, 211 SLP, 80 RL und 
ein CL Implantate erfasst. 

 

4.9.1 OHIP-G14 

Durchschnittlich ergab sich ein OHIP-Score von 3,5 ± 5,7 Punkten je Patient (n = 161). 66 
Patienten hatten einen OHIP-Score von 0 Punkten. Mehr als 13 Punkte erreichten zehn Pa-
tienten. Die Ergebnisse des OHIP-Fragebogens sind in Abbildung 47 dargestellt. Patienten 
mit unterschiedlichen Implantattypen hatten vergleichbare OHIP-Scores. 

 
Abbildung 47: Mittlere OHIP-G14 Punktzahl zum Zeitpunkt der aktuellen Studie 

 

4.9.2 Studienspezifischer Fragebogen 

Die durchschnittliche Punktzahl im studienspezifischen Fragebogen betrug 1,73 ± 2,3 Punk-
te, während null Punkte einen zufriedenen Patienten repräsentieren. 65 Patienten erreichten 
die minimale Punktzahl null. Zwei Patienten erreichten die maximale Punktzahl 11. Die Sub-
skala der erreichten Punktzahlen ist in Tabelle 20 dargestellt. 

Fragestellung Mittelwert Standard- 
abweichung 

Maximum 

Implantat Bewertung 0,2 ± 0,5 2 

Prothetik Bewertung 0,4 ± 0,9 4 

Mundhygiene 0,6 ± 0,7 3 

Sorgenfreie Belastung 0,3 ± 0,7 4 

Beschwerdefreiheit 0,2 ± 0,7 3 

Gesamtergebnis 1,73 ± 2,3 11 

Tabelle 20: Punktzahlen im studienspezifischen Fragebogen 



Ergebnisse 

 

57 
 

Die Ergebnisse der anamnestischen Befragung sind in Tabelle 21 dargestellt. 49 Patienten 
(30,8 %) mit 162 Implantaten gaben bei der aktuellen Befragung an, dass mindestens eine 
der erfassten Vorerkrankungen zutrifft. 

 Patienten 

 Anzahl Anteil 

Raucher (> 10 Zigaretten/Tag) 10 6,3 % 

Diabetes mellitus 7 4,4 % 

Osteoporose 11 6,9 % 

Bestrahlung im Kopf-Hals-Bereich 10 6,3 % 

Chemotherapie 3 1,9 % 

Anderes 4 2,5 % 

Antiresorptiva Einnahme 2 1,3 % 

Kortison Einnahme 3 1,9 % 

Immunsuppressiva Einnahme 0 0 % 

Keine relevanten allg. Vorerkrankung 110 69,2 % 

Bruxismus 31 19,5 % 

Parodontitis 29 18,2 % 

Tabelle 21: Ergebnisse der anamnestischen Befragung 

Abbildung 48 stellt die Antworten der Patienten zu den Freitextfragen dar. 89,3 % der Patien-
ten gehen laut eigenen Angaben mindestens einmal jährlich zur zahnärztlichen Kontrollun-
tersuchung. Des Weiteren hatte die Mehrheit der Studienpatienten zum Befragungszeitpunkt 
mehr als ein Implantat im Zahnstatus zu vermerken (81,9 %). 21,3 % der Patienten berichte-
ten in ihrem Leben schon ein dentales Implantat verloren zu haben. Die Erneuerung des im-
plantatgetragenen Zahnersatzes war bei 17,5 % der befragten Patienten im Beobachtungs-
zeitraum notwendig (nicht im Diagramm dargestellt). 

 
Abbildung 48: Antworthäufigkeiten der Zusatzfragen des studienspezifischen Fragebogens  
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4.10 Fallbeispiele 

4.10.1 Erfolgreiche Einzelzahnversorgungen mit SLP Implantaten 

Herr B. war bei Implantation 18 Jahre alt. Zur Follow-up Untersuchung erschien er nach 19 
Jahren. Er bekam aufgrund von Nichtanlage der OK 2er zwei SLP Implantate der Länge 11 
mm des Durchmessers 3,3 mm inseriert. Herr B. hat keine knochenstoffwechselbeeinflus-
senden Erkrankungen, ist Nichtraucher und leidet unter Bruxismus. 

Die röntgenologischen und klinischen Ergebnisse sind in Tabelle 22, sowie in Abbildung 49 
und Abbildung 50 dargestellt. Das Weichgewebe ist entzündungsfrei und das Knochenni-
veau ist bei sehr guter Mundhygiene stabil. Somit weisen beide Implantate periimplantäre 
Gesundheit auf. Im OHIP-Fragebogen erreichte er eine Punktzahl von sieben. Im studien-
spezifischen Fragebogen erzielte er fünf Punkte. Somit war er zufrieden mit der implantologi-
schen und prothetischen Versorgung. Er gab an, die Implantate nur teilweise sorgenfrei zu 
belasten.  

  
Abbildung 49: Röntgenologische Situation bei Herrn B. unmittelbar postoperativ (links) und zum Zeitpunkt der 

Follow-up Untersuchung (rechts) 

  
Abbildung 50: Klinische Situation bei Herrn B. von vestibulär (links) und inzisal (rechts). 
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12 0 0 2 6 3 3 2 3 0 2 2 2 0 0 

22 0 0 2 6 4 2 3 6 2 2 2 2 0 0 

Tabelle 22: Ergebnisse der klinischen Untersuchung bei Herrn B.  
(1 = ja, 2 = nein, bei metrisch oder ordinal skalierten Merkmalen in mm oder entsprechend des Indexwertes (vgl. 

Kapitel 3.3)) 
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4.10.2 Langzeitstabile Einzelzahnversorgung mit SLP+ Implantaten 

Herr H. war bei Implantation in Regio 35 28 Jahre alt. Die Follow-up Untersuchung fand nach 
15 Jahren und 7 Monaten statt. Es wurde ein SLP+ Implantat der Länge 13 mm des Durch-
messers 3,8 mm inseriert. Herr H. hat keine knochenstoffwechselbeeinflussenden Erkran-
kungen und ist Nichtraucher.  

Die klinischen und röntgenologischen Untersuchungsergebnisse sind in Abbildung 51, Abbil-
dung 52 und Tabelle 23 dargestellt. Bei sehr guter Mundhygiene bestand ein entzündlich 
verändertes periimplantäres Weichgewebe bei fehlendem Knochenabbau. Somit lag eine 
periimplantäre Mukositis vor. Herr H. erreichte sowohl im OHIP-G14 als auch im studienspe-
zifischen Fragebogen einen Punkt. Er schätzte seine Mundhygiene als gut ein.  

  
Abbildung 51: Röntgenologische Situation bei Herrn H. unmittelbar postoperativ (links) und zum Zeitpunkt der 

Follow-up Untersuchung (rechts) 

  
Abbildung 52: Klinische Situation bei Herrn H. von okklusal (links) und vestibulär (rechts). 
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25 0 2 2 4 3 3 1 5 2 2 2 2 0 0 

Tabelle 23: Ergebnisse der klinischen Untersuchung bei Herrn H.  
(1 = ja, 2 = nein, bei metrisch oder ordinal skalierten Merkmalen in mm oder entsprechend des Indexwertes (vgl. 

Kapitel 3.3)) 
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4.10.3 Langzeitstabile prothetische Rehabilitation mit SLP und SLP+ Implantaten 

Frau K. bekam mit 69 Jahren vier Implantate in den zahnlosen UK inseriert, die anschließend 
mit einem Steg für den Prothesenhalt versorgt wurden. Während im dritten Quadranten 
SLP+ Implantate inseriert wurden, wurden im vierten Quadraten SLP Implantate inseriert. 
Alle Implantate haben den Durchmesser 3,8 mm. Die SLP+ Implantate sind 13 mm lang und 
die SLP Implantate sind 11 mm lang. Die Follow-up Untersuchung fand nach 13 Jahren und 
3 Monaten statt. Frau K. gibt bei der anamnestischen Befragung zum Zeitpunkt der Follow-
up Untersuchung an Osteoporose zu haben. Sie ist Nichtraucherin. 

Die klinischen und röntgenologischen Ergebnisse sind in Abbildung 53, Abbildung 54 und 
Tabelle 24 dargestellt. Bei guter Mundhygiene im dritten Quadranten bestand ein entzündlich 
verändertes periimplantäres Weichgewebe bei fehlendem Knochenabbau. Somit lag eine 
periimplantäre Mukositis vor. Der vierte Quadrant war bei sehr guter Mundhygiene entzün-
dungsfrei mit einem mesialen Knochenabbau von 0,96 mm und 1,02 mm an Implantat 44 
bzw. 45. Im vierten Quadranten lag somit periimplantäre Gesundheit mit geringem Kno-
chenabbau vor. Frau K. erzielte im OHIP-G14 drei Punkte und im studienspezifischen Fra-
gebogen null Punkte. 
 

  
Abbildung 53: Röntgenologische Situation bei Frau K. unmittelbar postoperativ (links) und zum Zeitpunkt der 

Follow-up Untersuchung (rechts)  
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Abbildung 54: Klinische Situation bei Frau K. von okklusal (oben rechts), labial (oben links) und vestibulär (unten) 
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34 1 1 2 4 1 2 1 2 3 1 2 2 2 0 0 

35 1 1 2 4 2 1 1 2 2 1 2 2 2 0 0 

44 0 0 2 5 2 1 1 2 1 0 2 2 2 0 0 

45 0 0 2 5 2 2 1 1 1 0 2 2 2 0 0 

Tabelle 24: Ergebnisse der klinischen Untersuchung bei Frau K.  
(1 = ja, 2 = nein, bei metrisch oder ordinal skalierten Merkmalen in mm oder entsprechend des Indexwertes (vgl. 

Kapitel 3.3)) 
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5 Diskussion 

 

5.1 Kumulatives Überleben  

Im durchschnittlichen Follow-up Zeitraum von 157,8 ± 64,1 Monaten lag das Implantatüber-
leben der 1102 Implantate in 325 Patienten bei 89,3 %. Bei 79,1 % der Patienten überlebten 
alle Implantate. Nach erfolgreicher Osseointegration betrug die Überlebensrate 92,1 %. Die 
Überlebensraten sind vergleichbar mit den Überlebensraten, die für Camlog® Implantate 
geschildert wurden (Tabelle 8). Auch der Vergleich zu anderen aktuellen Studien (ab 2010) 
mit einem durchschnittlichen Mindest-Follow-up von 12 Jahren (Tabelle 7) lässt ähnliche 
Überlebensraten erkennen.  

Das Langzeitüberleben der Camlog® Implantate lag in Studien nach 5-7 Jahren bei 95,2-
100% und nach 10-15 Jahren bei 93,9-98,6 %. Die retrospektive Studie von Knöpfler et al. 
2017 (29) untersuchte, wie die vorliegende Studie, unter anderem 4460 SLP und 566 SLP+ 
Implantate nach durchschnittlich 10 bzw. 15 Jahren. Die Überlebensraten lagen mit 96,2 % 
für SLP und 98,6 % für SLP+ etwas höher als in der vorliegenden Studie. Der Unterschied 
könnte durch das unterschiedliche Patientenkollektiv in privaten Zahnarztpraxen verglichen 
mit Universitätskliniken mit einem höheren Anteil an Risikopatienten begründet sein. In der 
Studie von Knöpfler et al. wurden zudem keine Angaben zu Allgemeinerkrankungen und der 
Patientencompliance gemacht. 

Die Studien von Siebers et al. 2010 (206) und Steyer et al. 2024 (25) untersuchten aus-
schließlich RL Implantate. Nach bis zu sieben Jahren zeigten 222 Implantate in 76 Patienten 
ein Überleben von 97,8 %, während das Überleben von 245 Implantaten bei 112 Patienten 
nach bis zu 14 Jahren bei 93,9 % lag. Das Implantatüberleben dieser Studie war geringer als 
in den beschriebenen Studien. 

Das vorangehende Follow-up der Studienimplantate, die von August 2001 bis August 2005 
inseriert und nach 32 Monaten untersucht wurden, zeigte gemäß Al-Nawas et al. (23) eine 
Implantatüberlebensrate von 96,5 % bei 318 Implantaten in 104 Patienten. Somit hat sich 
das Überleben dieser Implantate in den folgenden ca. 16 Jahren um 6,7 % auf 89,6 % redu-
ziert. 

Für andere Implantatsysteme wurden Überlebensraten von 73,4-95,9 % nach durchschnitt-
lich 12-24 Jahren beschrieben. In einer Metaanalyse von Howe et al. von 2019 (11) mit 2688 
Implantaten aus 18 prospektiven und randomisierten Studien ergab sich eine Überlebensrate 
von 96,4 % nach 10 Jahren. Die Metaanalyse von Moraschini et al. von 2015 (10) mit 23 
retrospektiven, prospektiven und randomisierten Studien und 7711 Implantaten berichtete 
über 94,6 % Überleben nach durchschnittlich 13,4 Jahren. Es ist zu beachten, dass Frühver-
luste nicht berücksichtigt wurden. Unter Ausschluss der Frühverluste ergibt sich in der vorlie-
genden Studie eine sehr ähnliche Implantatüberlebensrate wie in der Metaanalyse.  

Im Großen und Ganzen zeigt die vorliegende Studie vergleichbare Überlebensraten dentaler 
Implantate wie die internationale Literatur. Die Lage am eher unteren Rand der Überlebens-
raten könnte durch die wenigen Ausschlusskriterien in der vorliegenden Studie, insb. bezo-
gen auf Allgemeinerkrankungen, parodontale Erkrankungen und Patientencompliance be-
dingt sein. Auch die Zuverlässigkeit von patienteneigenen Aussagen bezüglich ihres Implan-
tatverlustes sollte kritisch betrachtet werden. 
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5.2 Implantatverluste 

Von den 118 Implantatverlusten bei 68 Patienten wurden in dieser Studie 5 Verluste auf Im-
plantatfrakturen zurückgeführt, während 80 Implantate aufgrund von Periimplantitis verloren 
gingen und 33 Verluste als Frühverluste eingestuft wurden. Die Spätverluste traten nach 
durchschnittlich 134,4 ± 51, 4 Monaten auf, während im Histogramm (Abbildung 25) eine 
ansteigende Häufigkeit der Verlustraten ab 120 Monaten erkennbar ist.  

Eine Frühverlustrate von 2,5 % liegt innerhalb der in der Literatur beschriebenen Frühver-
lustraten (0-6 %), während Studien mit vergleichbaren Implantatzahlen über Frühverlustraten 
von 1-2 % berichteten (190). Die leicht erhöhten Frühverluste könnten mit dem Rauchverhal-
ten, den Allgemeinerkrankungen, sowie der häufigen prothetischen Außerhausversorgung 
der Studienpatienten zusammenhängen (189, 190).  

Siebers et al. (206) ermittelten eine Frühverlustrate von RL Implantaten in Höhe von 2,25 %. 
Al-Nawas et al. (23) berichteten über eine Frühverlustrate in Höhe von 1,9 % in der MKG 
Mainz nach der Insertion von Camlog® Implantaten. Für RL Implantate mit 2 mm hohem 
maschiniertem Implantathals wurde nach 13 Jahren von Steyer et al. (25) berichtet, dass es 
1,6 % Frühverluste gab (von 245 Implantaten). Die beschriebenen Publikationen beobachte-
ten somit etwas weniger Frühverluste an Camlog®-Implantaten als die vorliegende Studie. 

Zur Ätiologie von Spätverlusten liegen in der Literatur heterogene Angaben vor. Die meisten 
Studien berichten über Periimplantitis als Hauptfaktor für Spätverluste (190). Einzelne Stu-
dien berichteten allerdings, dass bis zu 94 % der Spätverluste durch Implantat- oder Schrau-
benfrakturen bedingt waren (127, 129). Vermutlich entsprachen die in den Studien unter-
suchten Implantatsysteme nicht den heutigen Qualitätsstandards. Bei Camlog® Implantaten 
wurde bisher selten über Implantatfrakturen berichtet. Eine Studie von Yu et al. 2022 (246) 
beschrieb acht Implantatfrakturen nach durchschnittlich 6,9 Jahren bei acht Patienten bei der 
Beobachtung von 1402 Camlog® Implantaten (0,57 %). Die Ergebnisse decken sich mit den 
Ergebnissen der vorliegenden Studie, in der 0,54 % der verlorenen Implantate bei 3 Patien-
tinnen nach durchschnittlich 13 Jahren frakturierten. Zusätzlich waren 2 klinisch untersuchte 
SLP+ Implantate nach 14 Jahren in einem Patienten frakturiert. Aufgrund der Erhebungsme-
thodik kann nicht ausgeschlossen werden, dass mehr verlorene Implantate frakturierten, da 
Patienten unter Umständen keine ausreichende Kenntnis über den Grund des Verlustes ih-
res Implantates haben. 

Insgesamt sind die Prävalenz von Früh- und Spätverlusten in der vorliegenden Studie ver-
gleichbar mit derer der internationalen Literatur. Die Camlog® Implantate zeigten eine gerin-
ge Frakturanfälligkeit und eine gute Osseointegration im untersuchten Patientenkollektiv.  
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5.3 Korrelation des Implantatüberlebens 

5.3.1 Kumulatives Überleben nach patientenbezogenen Parametern 

Das Implantatüberleben wurde aufgrund von Geschlecht, Alter und Vorhandensein knochen-
stoffwechselbeeinflussender Konditionen untersucht. Lediglich das Rauchen von >10 Ziga-
retten/Tag wurde sowohl im Implantat- als auch im Patientenkollektiv mit signifikant geringe-
ren Überlebensraten korreliert. Die Ergebnisse entsprechen dem Stand der Literatur. 

Das Implantatüberleben in 153 Männern und 172 Frauen unterschied sich nicht signifikant 
(88,9 % und 89,6 %). Die Geschlechterverteilung in dieser Studie ist ähnlich zu der üblichen 
Verteilung in Studien zu dentalen Implantaten. Ein etwas höherer Frauenanteil von bis zu 
70 % ist der Regelfall. In vielen Langzeitstudien wird nicht über Geschlechterunterschiede 
berichtet oder es kann kein signifikanter Unterschied festgestellt werden (184). Eine Review 
und Metaanalyse von Chrcanovic et al. (247) von 2015 ergab signifikant höhere Überlebens-
rate bei Frauen. Als mögliche Begründung werden eine höhere Kaukraft, eine höhere Prä-
valenz der Parodontalerkrankungen und eine geringere Compliance bei Männern genannt. In 
dieser Studie zeigten Männer keine signifikant geringeren Implantatüberlebensraten. 

Die Implantatüberlebensraten für die Altersgruppen betrugen 92,3 % (< 30-Jährige), 79,8 % 
(30-49-Jährige), 90,0 % (50-64-Jährige) und 93,1 % (> 64-Jährige). Geringere Implantatüber-
lebensraten für jüngere Patienten wurden auch in der internationalen Literatur beschrieben 
(248, 249). Jemt et al. (248) berichtete in einer retrospektiven Studie mit 2566 Patienten, 
dass jüngere Patienten signifikant mehr Frühverluste erlitten mit insgesamt einheitlicher 
Tendenz über die Altersgruppen. Die Studie schloss nur Patienten mit einem zahnlosen Kie-
fer und maschinierten Implantaten ein. Eine mögliche Erklärung für die höheren Verlustraten 
bei jüngeren Patienten ist, dass jüngere Patienten mit Implantationsbedarf vermehrt eine 
genetisch, strahlenbedingt oder compliancebedingt kompromittierte Gebisssituation aufwie-
sen (248). Das mittlere Alter des vorliegenden Patientenkollektivs (55,4 ± 14,4 Jahre) ist ver-
gleichbar mit dem anderer Langzeitstudien (128, 131, 132). In der Studie zur Implantathals-
struktur von Ravald et al. (130) war das mittleren Patientenalter mit 73,1 Jahren deutlich hö-
her als in dieser Studie. Den Hartog et al. (135) hatte dagegen ein jüngeres Studienklientel 
(38,7 ± 13,7 Jahre). 

Interessanterweise thematisieren die meisten Autoren jedoch, dass höheres Alter (statt jün-
geres) in gesunden Patienten einen Risikofaktor für Implantatverluste darstellt (250). Ein 
möglicher Grund ist die abnehmende motorische Geschicklichkeit und daraus resultierende 
schlechtere Mundhygiene (128). Mit modernen Nachsorgeprogrammen können Plaque- und 
Entzündungswerte jedoch suffizient reduziert werden. (251) 

Im befragten Patientenkollektiv (161 Patienten mit 491 Implantaten) bestand kein Unter-
schied zwischen dem Implantatüberleben bei Patienten mit und ohne knochenstoffwechsel-
beeinflussende Kondition (92,6 % und 93,6 %). Für die 32 Implantate in zehn starken Rau-
chern konnte jedoch eine signifikant höhere Implantatverlustrate ermittelt werden (84,4 % 
und 93,9 %). Das ist konsistent mit der kontroversen internationalen Literatur (191, 192, 
252). Für die anderen knochenstoffwechselbeeinflussenden Konditionen wurde aufgrund der 
geringen Prävalenz auf eine separate Überlebensanalyse verzichtet. 

Reviews und Leitlinien zum Einfluss patientenbedingter Faktoren beschreiben, dass für 
Rauchverhalten und lokale Radiatio genügend Daten vorliegen, um einen Zusammenhang 
zu reduzierten Überlebensraten herzustellen (191, 252–254). Eine Studie von Moy et al. 
2005 (255) analysierte retrospektiv Daten von 1140 Patienten mit 4680 Implantaten über 20 
Jahre. Signifikante Zusammenhänge für Rauchverhalten, Diabetes mellitus und Kopf-Hals-
Bestrahlung wurden identifiziert. In dieser Studie konnte trotz ähnlicher Prävalenz der ge-
nannten Erkrankungen nur eine Korrelation von Rauchverhalten und Implantatüberleben 
hergestellt werden. Es wird vermutet, dass aufgrund der häufig geringen Fallzahlen und ho-
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hen Implantatüberlebensraten selten Zusammenhänge zwischen Implantatüberleben und 
Allgemeinerkrankungen gezeigt werden können. In vielen randomisierten kontrollierten und 
prospektiven Studien werden Patienten mit knochenstoffwechselbeeinflussenden Konditio-
nen ausgeschlossen (252).  

Bei der Interpretation dieser Daten sollte beachtet werden, dass aufgrund des Ablaufs der 
10-jährigen Aufbewahrungsfrist der Anamnesen zu OP-Beginn und der überwiegenden ex-
ternen zahnärztlichen Betreuung der Studienpatienten nur die aktuellen anamnestischen 
Daten berücksichtigt werden konnten. Daher liegen für einige Patienten mit Implantatverlus-
ten keine aktuellen anamnestischen Daten vor. Zudem war die Anzahl der Implantate in der 
Altersgruppe über 50 Jahren signifikant größer als in der Altersgruppe unter 50 Jahren.  

Insgesamt sind die beschriebenen patientenspezifischen Einflussfaktoren von untergeordne-
ter klinischer Relevanz, da eine Elimination der Faktoren, außer des Rauchverhaltens, nicht 
möglich ist. Stattdessen erscheint vielmehr die Aufklärung über vermeidbare patientenspezi-
fische Risikofaktoren, z.B. durch Rauchentwöhnungsprogramme und Hygieneinstruktionen, 
sowie eine Anpassung des Recallintervalls sinnvoll.  

 

5.3.2 Kumulatives Überleben nach anatomischer Lokalisation 

In der vorliegenden Studie hatten die 568 Implantate im UK eine signifikant geringere Über-
lebensrate (87,5 %), als die 534 Implantate im OK (91,2 %). Die Unterschiede zwischen an-
terior und posterior inserierten Implantaten waren nicht signifikant. SLP Implantate hatten 
ausschließlich in der posterioren Maxilla ein signifikant höheres Überleben als SLP+ Implan-
tate in derselben Region (92,8 % und 88,7 %). 

Wie in Kapitel 2.2.1 erläutert hängt die Knochenqualität mit der anatomischen Lokalisation 
zusammen (82). Es wurde zudem ein Einfluss auf den periimplantären Knochenabbau be-
schrieben (89, 90). Aufgrund des geringeren Spongiosaanteils (Knochenqualität 1-2) gilt der 
UK als geringer durchblutet und damit weniger regenerationsfähig als der OK (86). Beides 
kann einen Grund für geringere Überlebenswahrscheinlichkeiten im UK darstellen.  Andere 
Autoren berichteten über höhere Überlebensraten im UK (179, 256). Chrcanovic et al. (179) 
führten die höheren Verluste im OK nach mittleren 24 Jahren in deren Studie auf die Kno-
chenqualität zurück. 35 % der Verluste waren Frühverluste und somit womöglich auf eine 
unzureichende Primärstabilität zurückzuführen (179). 

In der aktuellen Studie von Steyer et al. zu 245 RL Implantaten wurde über ähnliche Überle-
bensraten in Maxilla (94,5 %) und Mandibula (93,4 %) berichtet. Zafiropoulus et al. (204) 
stellten das gleiche an 241 RL und SC Implantaten nach fünf Jahren fest. Becker et al. (184) 
berichteten in einer Studie mit 388 Implantaten bei 92 Patienten ebenfalls über eine identi-
sche Zahl Implantatverluste in Maxilla und Mandibula nach 24 Jahren. 

Insgesamt berichten Publikationen kontrovers über die lokalisationsabhängigen Überlebens-
raten dentaler Implantate. Aus klinischer Sicht hat die Lokalisation dentaler Implantate als 
Risikofaktor wenig Relevanz, da sie häufig bei Indikationsstellung gegeben ist. Die Wahl des 
Implantattyps nach Lokalisation ist jedoch von klinischer Bedeutung, erfolgt jedoch primär 
aus Gesichtspunkten der Primärstabilität und der Ästhetik (47, 123, 124). Alle untersuchten 
Implantate scheinen in jeder Lokalisation des Kiefers gutes Überleben zu zeigen. 

 

5.3.3 Kumulatives Überleben nach Implantattyp 

Die Überlebensraten nach Implantattyp betrugen für 484 SLP Implantate 91,3 %, für 374 
SLP+ Implantate 88,0 %, für 229 RL Implantate 87,3 %, für 15 CL Implantate 86,7 %. Der 
Unterschied zwischen RL und SLP, sowie SLP und SLP+ war laut Log-Rank-Test signifikant. 
Unter Berücksichtigung des Patientenclusters ergab sich keine Signifikanz der Unterschiede. 
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Die Überlebensraten der einzelnen Implantattypen liegen jeweils unterhalb der in der Litera-
tur berichteten Überlebensraten. (vgl. Tabelle 8) 

Die Literatur berichtet mit 93,9 % bis 99,8 % über höhere Langzeitimplantatüberlebensraten 
der RL Implantate (vgl. Tabelle 8). In 5/6 der Studien wurde über regelmäßige Erhaltungsthe-
rapie mittels Prophylaxesitzungen berichtet. Des Weiteren weisen alle Studien, bis auf die 
Studie von Steyer et al. (25) einen kürzeren Follow-up Zeitraum auf. Da nicht alle Patienten 
in der vorliegenden Studie regelmäßige zahnärztliche Kontroll- und Prophylaxetermine wahr-
genommen haben, könnte dies ein Grund für die geringeren Überlebensraten sein (251, 
257). 

Auch die Langzeitüberlebensraten von SLP und SLP+ Implantaten waren in dieser Studie 
geringer als in der vorhandenen Literatur (vgl. Tabelle 8: für SLP: 96,2-98,6 %, für SLP+: 
98,6 %). Es gibt kaum Studien, die ausdrücklich SLP+ Implantate untersuchten. Auch in die-
sem Fall können die geringeren Überlebensraten mit dem unkontrollierten Design dieser 
Studie und dem längeren Follow-up Zeitraum zusammenhängen. Zudem gehören alle Im-
plantate, die für die in der Kaplan-Meier-Kurve der SLP+ Implantate verzeichnete Reduktion 
der Überlebenswahrcheinlichkeit nach 190 Monaten (Abbildung 29) in dieser Studie verant-
worlich sind, zu einer Patientin, die telefonisch berichtete, dass alle Ihre sechs Camlog® Im-
plantate aufgrund von ausgeprägtem Knochenabbau gleichzeitig entfernt wurden.  

Die Häufigkeit der Ursache für Implantatverluste unterschied sich für SLP und SLP+ Implan-
tate. Während SLP Implantate häufiger als SLP+ Implantate Frühverluste erlitten, war der 
Verlust durch Periimplantitis bei SLP+ Implantaten höher. Die verbesserte Osseointegration 
durch rauere Implantathalsoberflächen deckt sich mit den Ergebnissen der Review von Mes-
sias et al. 2019 (18). Dagegen wurden höherer Knochenabbau und vermehrte Periimplantitis 
an raueren Implantatoberflächen von Jordana et al 2018 (32) beschrieben.  

Höhere Frühverlustraten für maschinierte Implantate verglichen mit mittel-rauen Implantaten 
wurden in der Literatur beschrieben (18, 138, 258).  Eine reduzierte Rauheit reduziert die 
mögliche Kontaktfläche der Osteoblasten und zur Proteinadhäsion. Es resultieret eine 
schlechtere Osseointegration verglichen mit mittel-rauen Implantatoberflächen (68, 92, 93). 
Dies könnte auch für einen langen maschinierten Implantathals gelten und somit die höheren 
Frühverluste in der SLP Gruppe erklären, wie bereits von Karlsson et al. (258) beschrieben.  

Periimplantitis als Hauptursache für Spätverluste ist dagegen mit raueren Implantatoberflä-
chen assoziiert. Es wird vermutet, dass die vermehrte Plaqueakkumulation auf rauen Ober-
flächen zur beschleunigten Progression und Therapieresistenz der Entzündung führt (32). 
Für moderne Implantatoberflächen mittlerer Rauheit, wie in dieser Studie, wird dieser Zu-
sammenhang allerdings in Frage gestellt (31). Solange das Implantat ausreichend von Kno-
chen und Weichgewebe bedeckt ist, gilt eine Plaqueanlagerung an der Implantatoberfläche 
als unwahrscheinlich. Folglich berichtete die Review von Messias et al. (18) über vergleich-
bare Periimplantitisraten an maschinierten und rauen Implantathälsen. 

Die unterschiedlichen Überlebensraten werden unter anderem durch die Differenzen des 
Follow-up Zeitraums der Implantattypen beeinflusst. Da SLP+ Implantate erst ab dem Jahr 
2006 inseriert worden sind, war die Beobachtungsdauer durchschnittlich 15 Monate kürzer 
als für SLP Implantate. Umso bemerkenswerter ist die signifikant höhere Spätverlustrate für 
SLP+ verglichen mit SLP Implantaten. Allerdings sollte berücksichtigt werden, dass die Im-
plantatverlustrate nicht immer direkt mit dem tatsächlichen Implantaterfolg zusammenhängt 
(vgl. Kapitel 5.8). 

Es ist möglich, dass die vorliegende Studie das beschriebene „Trade-off“-Phänomen zwi-
schen guter Osseointegration durch Oberflächenvergrößerung und geringer Plaqueakkumu-
lation durch glatte Oberflächen mithilfe der SLP und SLP+ Implantaten beschreibt (14). Auf-
grund vieler unkontrollierter Einflussfaktoren auf die Studienimplantate sind die vorliegenden 
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Ergebnisse mit Vorsicht zu interpretieren. Klinisch könnte ein verlängerter maschinierter An-
teil des Implantathalses bei Patienten ohne regelmäßige Erhaltungstherapie Vorteile bieten. 

 

5.3.4 Kumulatives Überleben nach operativer Technik 

In dieser Studie wurde das Überleben nach Implantationszeitpunkt und nach der Art und 
dem Vorhandensein eines augmentierten Kieferkamms verglichen. Die Überlebensrate der 
75 Sofortimplantate war mit 96,0 % signifikant höher als die Überlebensrate der 1027 Spä-
timplantate (88,8 %). Implantate in augmentierten und nativen Kieferkämmen zeigten unab-
hängig vom genutzten KEM ähnliche Überlebensraten (87,3 % und 90,4 %). 

Das Überleben von Sofortimplantaten wurde lange kontrovers diskutiert (145), während heu-
te das operative Vorgehen und die Patientenselektion als Schlüssel zum Erfolg gelten (142–
144). Eine aktuelle Meta-Analyse von Mello et al. (145) kam zu dem Schluss, dass die Über-
lebensraten nach Spätimplantation signifikant höher sind als nach Sofortimplantation (98,38 
% vs. 95,21 %). Es ist zu beachten, dass in 13 von 30 analysierten Studien der Follow-up 
Zeitraum 6-12 Monate betrug und Frühverluste damit dominant repräsentiert wurden.  

Zafiropoulus et al. (204) untersuchten das Überleben von 73 RL Sofortimplantaten mit Spät-
belastung in 73 Parodontitispatienten. Die 3-Jahres-Überlebensrate betrug 94,1 % und war 
zwischen den Implantationszeitpunkten vergleichbar. Da auch in dieser Studie die Sofortim-
plantate mit einer Spätbelastung kombiniert wurden, sind die Daten vergleichbar. Die Über-
lebensrate ist ähnlich hoch wie in dieser Studie, mit dem Unterschied, dass in dieser Studie 
die Follow-up-Zeit über 10 Jahre länger war. 

Aufgrund des geringen Anteils der Sofortimplantate (6,8 %) in dieser Studie, ist eine Verzer-
rung der Ergebnisse möglich. Die Tendenz zu besserem Überleben der Sofortimplantate 
kann durch die Patienten- und Fallselektion erklärt werden. Sofortimplantationen wurden in 
den Jahren 2001 bis 2009 idR nur bei entzündungsfreiem parodontalen und knöchernen 
Gewebe und hoher Patientencompliance inseriert. In der MKG Mainz konnte schon von 
Schiegnitz et al. 2015 (234) und Noelken et al. (259) gezeigt werden, dass die Sofortimplan-
tation ein erfolgreiches Behandlungskonzept mit hohen Implantatüberlebensraten darstellt.  

Die Langzeitstabilität augmentierter Kieferkämme und damit das Langzeitimplantatüberleben 
werden in der Literatur kontrovers diskutiert (148, 172, 173). Eine Review von Jensen et al. 
(260) kam unter Berücksichtigung vertikaler und horizontaler Augmentationstechniken zu 
dem Schluss, dass das Implantatüberleben in nativen und augmentierten Kieferkämmen 
nach 12-105 Monaten vergleichbar ist. Zudem kamen Terheyden et al. (151) und Al-Nawas 
et al. (261) in ihren Reviews mit 184 bzw. 52 eingeschlossenen Studien zu dem Schluss, 
dass das KEM keinen Einfluss auf das Implantatüberleben hat. Die Aussagekraft dieser bei-
den Reviews zum Langzeitüberleben der Implantate in augmentierten Kieferkämmen ist limi-
tiert, da der Follow-up Zeitraum der berücksichtigten Studien 3-60 Monate betrug. Die Litera-
tur entspricht insgesamt den vorliegenden Studienergebnissen.   

Der Erfolg und die Qualität des Kieferkammaugmentats hängen von der mechanischen Sta-
bilität sowie dem regenerativen Potenzial des Defekts und des Materials ab (102, 157). Auf-
grund der Annahme, dass augmentierte Kieferkämme ein geringeres Regenerationspotenzial 
aufweisen, als native Kieferkämme (102, 163), könnte es sein, dass das „Fremdkörperreakti-
ons-Gleichgewicht“ (68) an Implantaten in augmentierten Kieferkämmen sensibler reagiert. 
Dadurch könnte die höhere Langzeitverlustrate erklärt werden (262).  

Da in der vorliegenden Studie Daten zum Ausmaß der Augmentation in horizontaler und ver-
tikaler Richtung sowie zur genauen Defektkonfiguration fehlen, sind die Daten hierzu wenig 
aussagekräftig. Eine höhere Knochenresorption bei ausgedehnten Augmentationen kann 
angenommen werden (163). Zudem unterscheidet die vorliegende Studie nicht nach genutz-
ter Augmentationstechnik, die indikations- und materialabhängig einen signifikanten Einfluss 
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auf den Erfolg der Augmentation haben kann (102). Des Weiteren kann aufgrund der Erhe-
bungsmethodik nicht ausgeschlossen werden, dass einzelne augmentierte Kieferkämme 
nicht als solche identifiziert wurden. Aufgrund der Heterogenität der KEM resultieren geringe 
Fallzahlen je KEM. 

Die vorliegenden Studienergebnisse demonstrieren, die Langzeitstabilität von Sofortimplan-
taten bei wohlbedachter Indikationsstellung und hoher Expertise des Behandlers. In dieser 
Studie wurden Sofortimplantate über einen durchschnittlichen Follow-up-Zeitraum von 13 
Jahren untersucht, was darauf hindeutet, dass die höheren Frühverlustraten, wie sie in der 
Literatur beschrieben werden, durch die geringeren Spätverlustraten relativiert werden könn-
ten. Das Implantatüberleben in nativen und augmentierten Kieferkämmen war in dieser Stu-
die vergleichbar.   
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5.4 Ergebnisse der klinischen Untersuchung 

5.4.1 Modifizierter Plaqueindex 

50,6 % 388 untersuchten Implantate waren plaquefrei, während 23,3 % eine marginale 
Plaque auswiesen (mPBI = 1). Insgesamt lag der mittlere mPBI bei 0,8 ± 0,9. SLP und SLP+ 
Implantate zeigten ähnliche mPBI-Werte. Die Werte sind im Vergleich zur Literatur hoch. 

Al-Nawas et al. (23) berichteten in der vorrausgehenden Studie über einen Teil des Implan-
tatkollektivs, dass 79 % der Implantate mPBI null oder eins aufwiesen, während 16 % einen 
mPBI von drei aufwiesen. Diese Werte sind vergleichbar mit denen der vorliegenden Studie 
und geben somit einen Hinweis darauf, dass sich die Mundhygiene des Patientenkollektivs 
über den Follow-up Zeitraum nicht verändert hat. 

Camarda et al. (126) beschrieben, dass 40-43 % der Implantate nach 25 Jahren plaquefrei 
waren ohne Unterschied zwischen der untersuchten Mikro- und Makrostruktur der Implan-
tathälse. Die Ergebnisse von Ravald et al. (130) beschrieben einen ähnlichen Sachverhalt 
(32-44 % Plaqueprävalenz). Beide Studien konnten, wie die vor die vorliegende Studie, kei-
nen Unterschied in der Plaqueakkumulation zwischen verschiedenen Implantathalsstrukturen 
nachweisen. 

Es sollte berücksichtigt werden, dass trotz des Versuchs der Objektivierung der oralen 
Mundhygiene, der erhobene mPBI-Wert untersucherabhängig ist (263). Des Weiteren kann 
eine ungünstige Morphologie der prothetischen Versorgung zu erhöhten mPBI-Werten füh-
ren (216). 

Im Vergleich zur Literatur wies das Patientenkollektiv dieser Studie eine schlechtere Mund-
hygiene auf. Somit sind erhöhte Verlust- und Entzündungswerte zu erwarten, da in den meis-
ten Studien regelmäßige Prophylaxe-Termine zur Plaquekontrolle durchgeführt wurden. Wie 
in Kapitel 2.6.5 beschrieben gilt eine regelmäßige Erhaltungstherapie mit adäquater Mund-
hygiene als wesentlicher Erfolgsfaktor für dentale Implantate (146, 192). 

 

5.4.2 Sulkus-Blutungs-Index 

Der mSBI lag zu 88,4 % bei Code 0, zu 10,1 % bei Code 1 und bei < 1 % bei Code 3. Der 
Durchschnittswert von 0,15 ± 0,4 beschreibt für SLP und SLP+ Implantate eine geringe Ent-
zündung des marginalen Weichgewebes. Die mSBI-Werte waren vergleichbar niedrig. 

Beschnidt et al. (211) berichteten in einer prospektiven Studie über einen mittleren mSBI von 
0,32 ± 0,49 an SLP Implantaten, der über den Studienverlauf von 5 Jahren signifikant zu-
nahm. Zudem war der mSBI signifikant niedriger in der Platform-switching Gruppe, was auch 
durch die signifikant geringeren Plaquewerte bedingt sein kann. Die Ergebnisse zeigten ei-
nen deutlich höheren Entzündungsgrad der Weichgewebe als in dieser Studie. Chappius et 
al. (180) berichteten über einen mittleren mSBI von 0,11 nach 20 Jahren und damit ähnliche 
Werte wie die vorliegende Studie. Da der mPBI von Chappius et al. jedoch signifikant gerin-
ger war, wären in dieser Studie höhere Blutungswerte zu erwarten gewesen.  

Der mSBI kann von den Instrumenteneigenschaften, der Sondierungskraft, dem Weichge-
webstyp des Patienten sowie modulierenden Faktoren wie der Einnahme von Antikoagulan-
zien beeinflusst werden (264). Bei Rauchern wird der mSBI durch Gefäßveränderungen re-
duziert (264, 265). Deswegen ist die Kombination des mSBI mit anderen periimplantären 
Entzündungsindices zur diagnostik der periimplantären Mukositis sinnvoll. 
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5.4.3 Blutung auf Sondieren 

Die vorliegende Studie ermittelt einen mittlere BOP von 0,9 ± 1,1 je Implantat ohne Unter-
schiede zwischen den Implantattypen SLP und SLP+. 51,7 % der 387 Implantate zeigten 
kein BOP. Die BOP-Werte internationaler Publikationen variieren stark. 

Al-Nawas et al. (23) beschrieben in der vorausgehenden Studie zu RL und SLP Implantaten 
über einen BOP in 40 % der Fälle. An RL Implantaten fanden Steyer et al. (25)  BOP an 18,3 
± 28,7 % der Messstellen. In dieser Studie lag der BOP pro Messstelle in der mit Steyer et al. 
vergleichbaren Höhe von 22,5 ± 27,5 %. 

Camarda et al. (126) erhoben nach 25 Jahren einen mittleren BOP von 0,44 bis 0,48 ± 0,06 
ohne Unterschied zwischen den Implantattypen. Obwohl die BOP-Werte größer sind als in 
der vorliegenden Studie, kommt auch Camarda zu dem Ergebnis, dass das Implantathalsde-
sign keinen signifikanten Einfluss auf die Prävalenz des BOP hatte. Auch Ravald et al. (130) 
und Jacobs et al. (128) fanden in ihren Studien zu unterschiedlichen Implantathalsstrukturen 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Implantattypen. Ravald et al. berichtete über 
BOP an 43 % der Messstellen, während Jacobs et. al über 20 % BOP berichtete. 

Der BOP stellt eine Standardmethode in der Parodontologie dar. Trotzdem gilt auch für den 
BOP, dass er von patienten- und untersucherbedingten Faktoren abhängt (264). Die Hetero-
genität zwischen den Studien legt eine hohe Varianz in der Interpretation und Erhebung des 
BOP nahe. Insgesamt sollte das Ergebnis, dass die Studienimplantate aufgrund des ver-
gleichsweise geringen BOPs eine niedrige Entzündungsrate aufweisen, mit Vorsicht interpre-
tiert werden. Denn fast 50 % der Implantate zeigten an mind. einer Messstelle BOP. 

 

5.4.1 Ginigvales Erythem 

An 12,1 % der Implantate wurde eine entzündliche Veränderung der periimplantären Gingiva 
beobachtet. Ein Erythem wurde an 20,9 % der SLP und an 10,2 % der SLP+ Implantate fest-
gestellt. Nur wenige Studien berichteten über die Prävalenz der morphologisch sichtbaren 
marginalen Veränderungen der Gingiva. 

Dennoch wurde im World Workshop zu periimplantären Erkankungen beschlossen, dass die 
Morphologie der periimplantären Gewebe zu den diagnostischen Kriterien bei der Beurtei-
lung einer periimplantären Infektion zählt (196). Deswegen wurde in dieser Studie die Prä-
valenz erhoben. Die dichometrische Erhebung des Vorliegens klinischer Entzündungszei-
chen ist ein subjektives, untersucherabhängiges Verfahren. Mit diesem Verfahren kann keine 
Aussage über die Ausprägung des Entzündungsgrades getroffen werden.   

Karlsson et al. (258) berichteten nach zwei Jahren über eine Rötung von 5 % und einer 
Schwellung von 3 % der periimplantären Gewebe. In der vorliegenden Studie wurden die 
beiden Zustände unter Entzündungszeichen zusammengefasst. Im Vergleich zeigen die peri-
implantären Gewebe der vorliegenden Studienpatienten mehr klinische Entzündungszei-
chen. Der Unterschied der Entzündungszeichen zwischen den Implantattypen in dieser Stu-
die ist unklar und kann ggf. auf patientenindividuelle Risikofaktoren zurückgeführt werden.  

 

5.4.2 Suppuration 

An sechs Implantaten in vier Patienten wurde zum Zeitpunkt der klinischen Untersuchung 
Pus exprimiert. Dies entspricht einer Prävalenz von 1,6 % der Implantate und 2,9 % der Pa-
tienten. Einzelne Autoren berichteten über eine häufige Prävalenz von Pus im Rahmen peri-
implantärer Entzündungen (219, 266). Jedoch beschreibt die Mehrheit der Autoren eine ge-
ringe Prävalenz von Pus im Rahmen der in Studien durchgeführten klinischen Untersuchung. 
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Camarda et al. (126) fanden an 1/110 Implantaten nach 25 Jahren Pus. Ravald et al. (130) 
diagnostizierten an 4/73 Implantaten von 46 Patienten Pus. Es bestand kein Unterschied 
zwischen den Implantattypen. In der vorliegende Studie lag die Prävalenz der Suppuration 
zwischen den beschriebenen Werten. 

Die Prävalenz von Pus als Entzündungszeichen um dentale Implantate wurde auch im 
„World Workshop on the Classification of periodontal and periimplant disease and conditions“ 
thematisiert. Pus wird dabei als nicht obligat für die Diagnose Periimplantitis erachtet (196). 
Auch im Rahmen dieser Studie konnte an wenigen Implantaten, die von stark entzündetem 
periimplantärem Hartgewebe und Weichgewebe umgeben waren, Pus exprimiert werden.   

 

5.4.3 Sondierungstiefen 

Die mittlere ST der vier Messstellen an 388 Implantaten betrug 2,8 ± 1,6 mm bei einem Ma-
ximum von 12 mm. Es gab keine ST-Unterschiede zwischen den Implantattypen SLP und 
SLP+. An 334 Implantaten (86 %) wurden ST < 4 mm und an 372 Implantaten (96 %) wur-
den ST < 6 mm gemessen. Die ST waren geringfügig höher als in vergleichbaren Studien. 

Al-Nawas et al. (23) berichteten über eine mittlere ST von < 4 mm für 64 % der Implantate 
und ein Maximum von 10 mm. Die angegebene ST ist deutlich höher als in dieser Studie, 
während das gemessene Maximum ähnlich ist. Die Unterschiede könnten durch die Erhe-
bung durch verschiedene Untersucher bedingt sein (263). Steyer et al. (25) ermittelte an RL 
Implantaten mittlere ST in Höhe von 2,74 ± 1,21 mm, während Beschnidt et al. (211) an SLP 
Implantaten ST in Höhe von 2,34 ± 1,18 mm maß. In der 5-Jahres-Studie von Beschnidt war 
die Zunahme der ST ab der prothetischen Eingliederung signifikant, mit 0,16 mm jedoch als 
klinisch wenig relevant einzustufen. Eine Zunahme der ST (im Vergleich zu den Ergebnissen 
von Al-Nawas et al. (23)) konnte in der vorliegenden Studie nicht festgestellt werden. 

Camarda et al. (126) maßen nach der Entfernung der Suprakonstruktion ST von 2,09-2,34 (± 
0,14-0,18) mm ohne signifikanten Unterschied zwischen den Implantathalsstrukturen. Da in 
der vorliegenden Studie die prothetische Versorgung nicht entfernt wurde, wären in dieser 
Studie geringere ST zu erwarten. Jacobs et al. (128) fanden nach 16 Jahren mit 2,5 ± 0,4 
mm ebenfalls keine signifikanten unterschiedlichen ST an maschinierten und TiO beschichte-
ten Implantaten ohne Abnahme der Suprakonstruktion. Dies ist konsistent mit den vorliegen-
den Studienergebnissen. 

Obgleich die ST ein Standardverfahren in der Zahnmedizin ist, sind die ermittelten Werte 
untersucherabhängig und werden von der Morphologie der prothetischen Restauration be-
einflusst (222). Deswegen sind die Werte bedingt vergleichbar mit anderen Studien (263). 
Außerdem sollten für Implantate Referenzwerte nach erfolgter prothetischer Eingliederung 
erhoben werden, die in anschließenden Messungen als Vergleich herangezogen werden 
(191). Aufgrund der fehlenden Referenzwerte in dieser Studie, ist die Aussagekraft limitiert. 
Trotzdem wird heute angenommen, dass Werte bis ≤ 6 mm um gesunde Implantate existie-
ren können (196). Insbesondere oral und vestibulär und im Primärstadium periimplantärer 
Infektionen, können erhöhte ST ein erstes Indiz für entzündlichen periimplantären Kno-
chenabbau sein (221). 

Insgesamt wies der überwiegende Anteil der untersuchten Implantate physiologische ST auf. 
Physiologische ST geben einen Hinweis auf fehlenden Knochenabbau und sollten mit der 
ermittelten Rezession verrechnet werden, um ein Gesamtbild des periimplantären Hartge-
webes zu erhalten (196). Aufgrund des Vorhandenseins aktueller röntgenologischer Daten 
für über 95 % der untersuchten Implantate, waren die ST in der Diagnostik der periimplantä-
ren Kondition in dieser Studie von untergeordneter, aber dennoch ergänzender Bedeutung.  

 



Diskussion 

 

72 
 

5.4.4 Gingivale Rezessionen 

Die Rezession an den Implantaten vestibulär und oral betrug durchschnittlich 0,6 mm ± 1,3 
mm, während die Prävalenz der Rezession sich vestibulär auf 26,6 % der Implantate be-
schränkt hat. Die Rezession war an SLP mit 0,7 ± 1,5 mm höher als an SLP+ Implantaten 
mit 0,4 ± 1,1 mm. Die ermittelten Werte sind vergleichbar mit Werten anderer Publikationen.  

Vroom et al. (131) berichteten nach zwölf Jahren über eine Rezession von 0,36 mm an ma-
schinierten Implantathälsen und 0,54 mm an titanoxidbeschichteten Implantaten. Somit er-
mittelten die Autoren eine geringere mittlere Rezession als die vorliegende Studie. Ravald et 
al. (130) beobachteten, dass 5/45 Patienten (= 11,1 %) nach zwölf Jahren freiliegende Im-
plantatgewinde aufwiesen ohne Unterschiede zwischen den Implantathalsstrukturen. Die 
Werte sind vergleichbar mit den vorliegenden Ergebnissen.  

Ausgeprägtere Rezessionen an Tissue-Level Implantaten beobachteten Moberg et al. (267). 
Insgesamt gelten Tissue-Level als weniger ästhetisch (123, 124). Auch für SLP Implantate 
könnten aufgrund der vergleichsweise höheren Rezessionswerte in dieser Studie weniger 
gute ästhetische Resultate erwartet werden als an SLP+ Implantaten. Zusätzlich ist auch das 
operative Vorgehen zu berücksichtigen, das inadäquate Weichgewebsverhältnisse, z.B. auf-
grund eines insertionstiefenbedingten Knochenabbaus, bewirken kann (223).  

Es ist bekannt, dass Rezessionen an Zähnen im Laufe der Zeit zunehmen und sich ohne 
Therapie nicht zurückbilden. Dies wir auch für Implantate angenommen (121). Aufgrund des 
längeren Follow-up Zeitraums für SLP verglichen mit SLP+ Implantaten (192 ± 22 und 173 ± 
11 Monate), könnte die von uns beobachtete höhere mittlere Rezession an SLP Implantaten 
durch die längere Beobachungszeit zu erklären sein. 

Bei der Interpretation der erhobenen Daten sollte beachtet werden, dass die Referenzhöhe 
des periimplantären Weichgewebes bei prothetischer Eingliederung nicht verfügbar war. 
Weichgewebeverlust ist ein häufig beobachteter Trend, der mit der Zeit progredient ist (123, 
180). Da die Rezession mit dem Knochenabbau korreliert (268), kann vermutet werden, dass 
der Knochenabbau an SLP höher ist als an SLP+ Implantaten. Während im Frontzahnbe-
reich die Ästhetik beeinträchtigt sein kann, kann eine Rezession im Seitenzahnbereich auf-
grund erhöhter Plaqueretention und daraus resultierender Mukositis ebenfalls nachteilig sein. 

 

5.4.5 Lockerungsgrad 

Bei der klinischen Untersuchung waren acht Implantate (2,1 %) in fünf Patienten mobil. Da-
von befanden sich sechs SLP+ Implantate in vier Patienten und zwei SLP Implantate in ei-
nem Patienten. In internationalen Studien wird selten über gelockerte Implantate berichtet. 

Camarda et al. (126) und Al-Nawas et al. (23) berichteten, dass an den untersuchten RL und 
SLP Implantaten keine Mobilität diagnostiziert wurde. Ravald et al. (130) diagnostizierte da-
gegen 3/73 mobile Implantate (4,1 %) bei 46 Patienten nach Abnahme der Prothetik. Die 
vergleichsweise geringere Implantatmobilität in der vorliegenden Studie könnte dadurch be-
dingt sein, dass die Prothetik nicht entfernt wurde. 

Die meisten Studien beschrieben keine Mobilität der Implantate zum Zeitpunkt der klinischen 
Untersuchung. Dennoch ist zu bedenken, dass die Studienpatienten bei prospektiven kon-
trollierten Studien idR einem engmaschigen Recall folgen und die Implantate somit bei vor-
liegendem massivem Knochenabbau und/oder Mobilität wahrscheinlich zu anderen Zeitpunk-
ten mobil waren (und daraufhin umgehend entfernt wurden). Hinzu kommt die prothetische 
Verblockung von Implantaten, die einzelne Implantate auch bei fehlender Osseointegration 
noch stabilisiert. Des Weiteren könnte auch der überdurchschnittlich lange Follow-up Zeit-
raum und die überdurchschnittlich hohe Anzahl dentaler Implantate einen Einfluss auf die 
Prävalenz der Implantatmobilität darstellen. 
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Neben der manuellen Prüfung des Lockerungsgrades ist der Periotest ein häufig eingesetz-
tes instrumentelles Verfahren (269). Jacobs et al. (128) berichteten bei der Periotestmes-
sung nach zehn Jahren über kleinere Werte als nach einem Jahr, also eine Zunahme der 
Implantatstabilität. 

Insgesamt stellt die klinische Prüfung des Lockerungsgrades ein sinnvolles Verfahren dar. 
Es kann der Zustand der Prothetik und die Osseointegration des Implantats geprüft werden 
(270). Wenn eine radiologische Aufnahme angefertigt werden kann, kann in den überwie-
genden Fällen gelockerter Implantate zusätzlich ein Knochenabbau identifiziert werden. Falls 
röntgenlogisch kein Knochenabbau vorliegt, gilt eine Lockerung der prothetischen Versor-
gung durch Schraubenlockerung, -fraktur oder Dezementierung als wahrscheinlich. Durch 
adäquates Handeln kann folglich eine Fehlbelastung des Implantats durch eine gelockerte 
Suprakonstruktion und ein damit einhergehender Knochenabbau verhindert werden (270). 

Insgesamt differieren die vorliegenden Ergebnisse der Lockerungsgrade von bisherigen Pub-
likationen. Dennoch sind die Ergebnisse nicht anzuzweifeln, da die Lockerungen radiologisch 
verifiziert wurden. Vielmehr reflektieren die Studienergebnisse die hohe Anzahl untersuchter 
Implantate und die Eigenschaften des Patientenklientels. Drei von fünf Patienten mit gelo-
ckerten Implantaten lehnten die Implantatentfernung trotz florider Entzündung ab. 

 

5.4.6 Keratinisierte Mukosa  

Die Breite der keratinisierten Mukosa war vestibulär (2,3 ± 1,5 mm) vergleichbar mit der ora-
len Breite ( 2,2 ± 1,4 mm). Insgesamt war bei 29,7 % der Implantate vestibulär keine ausrei-
chende Breite keratinisierter Mukosa (≥ 2 mm) vorhanden. Die Breite der keratinisierten Mu-
kosa war um SLP Implantate etwas geringer als um SLP+ Implantate.  

Al-Nawas et al. (23) berichteten, dass bis August 2005 inserierte Studienimplantate, in 41 % 
vestibulär und in 15 % oral eine Breite der keratinisierten Mukosa < 4 mm aufwiesen. Diese 
Ergebnisse stimmen teilweise mit den aktuellen Untersuchungsergebnissen überein. Im Ver-
gleich mit Al-Nawas Ergebnissen scheint es eine Reduktion der Breite der keratinisierten 
Mukosa im Verlauf zu geben. Jedoch sind Messungenauigkeiten und Untersucherdifferenzen 
zu beachten. Dennoch schilderten auch Chappius et al. (180) , dass sich die Breite der kera-
tinisierten Mukosa vom ersten bis zum 20. Jahr nach Implantation signifikant verkleinerte. 

Camarda et al. (126) fanden bei ihrem Vergleich der Höhe der keratinisierten Mukosa an drei 
verschiedenen Implantattypen signifikant geringere mittlere Breiten an Implantaten mit 1,2 
mm im Vergleich zu 3,6 mm maschiniertem Implantathals (0,51 ± 0,08 mm, 0,74 ± 0,10 mm). 
Diese Werte sind geringer als die Mukosabreiten dieser Studie. Eine vollständig fehlende 
keratinisierte Mukosa fand Ravald et al. (130) an 18,5 % der inspizierten Stellen. Zudem 
stellt er eine Tendenz zu höheren Werten für maschinierte epikrestale Implantate fest. Dies 
ist in Übereinstimmung mit den vorliegenden Studienergebnissen. 

Die in dieser Studie genutzte Messmethode mittels millimeterskalierter Sonde ist die in Stu-
dien häufig verwendete Messmethode (115, 116). Diese Studie ist eine der wenigen Studien, 
die neben der bukkalen Breite auch die linguale Breite der keratinisierten Mukosa mit ein-
schließt, wie im Konsensusbericht des DGI/SEPA/Osteology-Workshops empfohlen (110). 

Die Reduktion der keratinisierten Mukosa ist ein häufig beobachtetes Phänomen bei der 
Langzeitbeobachtung dentaler Implantate (180) und könnte einen Einfluss auf die Lang-
zeitstabilität  dentaler Implantate haben. Das Ausmaß könnte klinisch als Indikation für lokale 
Weichgewebsaugmentationen dienen (149). Die unzureichende adäquate Breite der kerati-
nisierten Mukosa an beinahe 30 % des Studienkollektivs könnte zur erhöhten Plaqueakku-
mulation, vermehrter Mukositis und verstärkter Rezession der Weichgewebe führen (116–
118). Die entstehende periimplantäre Entzündung kann von Knochenabbau begleitet werden 
und konsekutiv die Implantatverlustraten erhöhen (149).   
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5.5 Röntgenologischer Knochenabbau 

Der mittlere Knochenabbau je Messstelle betrug nach 192 ± 27 Monaten für 391 Implantate 
in 136 Patienten 0,8 ± 1,5 mm. Die ermittelten Werte liegen im mittleren Bereich der Litera-
tur, während zu beachten ist, dass in der vorliegenden Studie ausschließlich der Kno-
chenabbau und kein Knochengewinn berücksichtigt wurde, wie in anderen Studien (131). 

In der Studie von Al-Nawas et al. (23) über die bis August 2005 inserierten SLP und RL Stu-
dienimplantate wurde  ein höherer mittlerer Knochenabbau zwischen OP Datum und dem 
Follow-up nach durchschnittlich 32 Monaten ermittelt (1,7 ± 1,1 mm und 1,0 ± 0,8 mm). Die 
höheren Werte sind möglicherweise auf die unterschiedliche Messmethodik zurückzuführen. 
Daher ist es nicht möglich, die absoluten Werte direkt mit der vorliegenden Studie zu verglei-
chen, die 15 Jahre später an teilweise identischen Implantaten durchgeführt wurde.  

Der stark variable mittlere Knochenabbau verschiedener Langzeitstudien zu Camlog® Im-
plantaten und anderen Implanattypen ist in Tabelle 7 und Tabelle 8 dargestellt. Krennmair et 
al. (27) beschrieben in Studien nach 5-7 Jahren einen höheren Knochenabbau von 1,8 ± 0,4 
mm bzw. 2,1 ± 0,6 mm an RL Implantaten als in dieser Studie. Der Referenzpunkt zur Mes-
sung des Knochenabbaus war das unmittelbar postoperative Knochenniveau. Ozkan et al. 
(205) und Beschnidt et al. (211) berichteten an SLP Implantaten mit 0,27 ± 00,6 mm und 
0,28 ± 0,6 mm über deutlich geringeren Knochenabbau nach fünf Jahren. Beschnidt et al. 
nutzten als Referenzpunkt das Knochenniveau bei der prothetischen Eingliederung. Die Au-
toren nutzten PSAs und EZAs sowie die vorliegende Studie.  

In internationalen Publikationen sind verschiedene Messmethoden für den Knochenabbau zu 
finden. Die Heterogenität der Messmethoden ist bedingt durch die Variabilität der Implan-
tattypen und durch differierende Meinungen der Wissenschaftler. Insgesamt muss jede An-
gabe zum Knochenabbau immer unter der Berücksichtigung der Art der röntgenologischen 
Aufnahme, der Messmethode und der gewünschten Aussage betrachtet werden (271). Zu-
dem zeigten Chrcanovic et al. (179) in ihrer Studie, dass die Streuung der Werte des peri-
impläntären Knochenabbaus mit Zunahme des Beobachtungsdauer sichtbar zunimmt. Folg-
lich ist zu bedenken, dass mit zunehmender Follow-up-Zeit die Mittelwerte des Knochenab-
baus weniger aussagekräftig werden, da die Prävalenz und Größe der Ausreißer zunehmen.  

Die Anwendung zweidimensionaler Bildaufnahmen ist trotz ihrer Limitationen die Standard-
bildgebung zur Beurteilung des periimplantären Knochenabbaus. Auch in dieser Studie wur-
de mit PSA und EZA eine zweidimensionale Bildgebung zur Vermessung des Knochenab-
baus verwendet. Es ist zu bedenken, dass der vestibuläre und orale Knochenabbau nur un-
zureichend erfasst werden können, sodass nur die ST oral und vestibulär als Hinweis auf 
dortigen Knochenabbau verbleibt (196). Idealerweise wären für alle Implantate EZAs ange-
fertigt worden (233). Aufgrund von Zeit-, Strahlen- und Kosteneffizienz wurden allerdings v.a. 
bei Patienten mit vielen weit verteilten Implantaten in dieser Studie eine PSA angefertigt. 

Die vorliegenden Ergebnisse können den Langzeitknochenabbau nur ungenügend erfassen. 
Grund dafür ist, dass das initiale Knochenremodeling aufgrund der fehlenden Röntgenauf-
nahmen zum Zeitpunkt der prothetischen Eingliederung nicht berücksichtigt werden konnte. 
Zur Berücksichtigung des Knochenremodelings wurde in dieser Studie deswegen ein Refe-
renzpunkt 1,2 mm unterhalb der Insertionstiefe auf dem postoperativen Bild gewählt. 

Zusammengefasst ist der ermittelte Knochenabbau dieser Studie vergleichbar mit den Wer-
ten anderer Studien. Somit sind die Studienimplantate gut geeignet, um langzeitstabiles peri-
implantäres Hartgewebe zu unterstützen. Die Ermittlung des Knochenabbaus ist von ästheti-
scher, funktioneller und prognostischer Relevanz, da in vielen Fällen eine schleichende Pro-
gredienz beobachtet werden kann (94, 106). Mithilfe von geeigneten Maßnahmen, kann die 
Progredienz des Knochenabbaus ähnlich wie an Zähnen verlangsamt oder gestoppt werden 
und so das Implantatüberleben verlängert werden (191, 196).  
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5.6 Korrelation des periimplantären Knochenabbaus 

5.6.1 Knochenabbau nach patientenbezogenen Parametern 

Der mittlere periimplantäre Knochenabbau wurde zwischen den Geschlechtern, Altersgrup-
pen und Vorerkrankungen verglichen. Nach Berücksichtigung des Patientenclusters ergab 
sich ein signifikant höherer Knochenabbau für die 199 Implantate bei Patienten mit knochen-
stoffwechselbeeinflussender Kondition (1,3 ± 2,1 mm), verglichen mit Patienten ohne eine 
entsprechende Kondition (n = 257; 0,5 ± 1,1 mm). Die anderen Gruppen wiesen im Vergleich 
der Patienten keine signifikanten Unterschiede im periimplantären Knochenabbau auf. 

Die Wahl der eingeschlossenen knochenstoffwechselbeeinflussenden Konditionen berück-
sichtigt vergleichsweise gut belegte Risikofaktoren, wie starkes Rauchverhalten (253) und 
lokale Radiatio (191), und auch kontroverse Risikofaktoren, wie Diabetes mellitus, Osteopo-
rose, Antiresorptivatherapie und Chemotherapie (252, 253). Des Weiteren kann ein geringes 
Knochenvolumen bereits bei OP Beginn und die Vermeidung augmentativer Maßnahmen bei 
Risikopatienten einen höheren Knochenabbau im beschriebenen Patientenkollektiv bewirken 
(173). Bei der Betrachtung der Studienergebnisse muss berücksichtigt werden, dass der Be-
ginn der knochenstoffwechselbeeinflussenden Kondition keine Berücksichtigung findet, son-
dern nur die Prävalenz zum Follow-up Zeitpunkt erhoben wurde. 

Der ermittelte Knochenabbau bei Risikopatienten liegt im Mittelfeld im Vergleich zur interna-
tionalen Literatur. Insb. über einen Zeitraum von >12 Jahren zeigten die meisten Studien 
höhere Knochenverluste (Vgl. Tabelle 7 und Tabelle 3). Die verwendeten Messmethodiken 
sind heterogen. Die Messmethode in dieser Studie lässt einen höheren mittleren Kno-
chenabbau erwarten als in Studien, die auch Knochengewinn mit den Knochenverlusten ver-
rechnen (131, 179). 

Obwohl Dudley et al. (272) darauf hinwiesen, dass Osteoporose eine lokal begrenzte Er-
krankung sein kann und nur zwei Studienpatienten Bisphosphonate einnahmen, war  der 
mittlere Knochenabbau von Studienpatienten mit Osteoporose am höchsten. Dudley erkärte, 
dass die Belastung des Knochens ein entscheidender Faktor ist und Osteoporose kaum in 
der anterioren Mandibula vorkommt. Insgesamt gilt jedoch die geringere Knochendichte, wie 
sie in osteoporotischen Patienten vorliegt, als Risikofaktor für erhöhten periimplantären Kno-
chenabbau (90). Al-Nawas et al. (23) stellten in den osteoporotischen Patienten, die zwi-
schen August 2001 und August 2005 Camlog®-Implantate in der MKG Mainz erhielten, be-
reits eine reduzierte Implantaterfolgsrate fest.  

Der Knochenabbau an 177 Implantaten in weiblichen Patienten betrug 1,0 mm ± 1,7 mm, 
während der Knochenabbau an 208 Implantaten von männlichen Patienten 0,5 mm ± 1,1 
mm betrug. Geschlechtsunterschiede im Knochenabbau wurden in einzelnen anderen Stu-
dien beobachtet. Eine Review von Chrcanovic et al. (247) kam zu dem Ergebnis, dass die 
Datenlage zu Geschlechtsunterschieden im periimplantären Knochenabbau unzureichend 
ist. Unter Berücksichtigung von sieben Studien, fand die Review 0,2 mm höheren periimplan-
tären Knochenabbau bei männlichen Patienten. Vandeweghe et al. (129) beschrieben signi-
fikant höheren periimplantären Knochenabbau bei weiblichen Patienten als bei männlichen 
Patienten nach durchschnittlich 14 Jahren. Dies entspricht den vorliegenden Ergebnissen 
und den Ergebnissen von Mortazavi et al. (271). Zu den möglichen Ursachen für den höhe-
ren periimplantären Knochenabbau gehören hormonelle Faktoren (250), eine höhere Prä-
valenz der Osteoporose bei Frauen und ein geringeres Kieferkammvolumen bei Frauen 
(247). Insbesondere das Einsetzen der Menopause kann auch in dieser Studie einen signifi-
kanten Effekt gehabt haben (250). 

Der periimplantäre mittlere Knochenabbau für die Altersgruppen betrug 0,4 mm ± 0,9 für die 
über 65-Jährigen und 1,1 ± 1,5 mm für die unter 30-Jährigen. Der geringere Knochenabbau 
für die älteste Patientengruppe zusammen mit den geringeren Verlustraten bei älteren Pati-
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enten könnten einen Hinweis auf eine bessere Implantatprognose bei älteren Patienten sein. 
Mögliche Gründe könnten ein reduzierter Knochenumbau (273), eine veränderte Funktion 
des Immunsystems und veränderte Hormonlevel sein (274). Dagegen lässt eine erhöhte 
Plaqueakkumulation, bedingt durch abnehmende motorische Geschicklichkeit, einen höhe-
ren Knochenabbau bei älteren Patienten erwarten (272). Aufgrund des Rentenalters ist es 
möglich, dass Patienten > 65 Jahren häufiger zahnärztliche Recall-Programme und professi-
onelle Zahnreinigungen nutzen. Das retrospektive Studiendesign könnte dazu geführt haben, 
dass vor allem ältere gesunde Patienten zur Kontrolluntersuchung kamen. Bei Berücksichti-
gung der gesamten Patientengruppe, einschließlich verstorbener Patienten und solcher mit 
Komorbiditäten, die sich nicht untersuchen lassen wollten, hätte möglicherweise ein höherer 
periimplantärer Knochenverlust festgestellt werden können. 

Letztendlich ist der periimplantäre Knochenabbau in dieser Studie trotz Einschluss von Risi-
kopatienten nach bis zu 22 Jahren vergleichbar gering. Dentale Implantate können auch bei 
älteren Patienten erfolgreich sein, wie die vorliegende Studie bestätigt (130, 250, 272). Die 
analysierten knochenstoffwechselbeeinflussenden Konditionen sind heterogener Art und die 
Fallzahlen jeweils gering, sodass die Ergebnisse mit Vorsicht zu interpretieren sind. Dennoch 
könnte die aktuelle Anamnese und der aktuelle Knochenabbau Hinweise auf die zukünftige 
Implantatprognose liefern. Klinisch bedeutet dies, dass Patienten mit knochenstoffwechsel-
beeinflussenden Konditionen ein engmaschiges Recall und regelmäßige professionelle 
Zahnreinigungen benötigen, um entzündlich bedingten Knochenabbau zu vermindern.  

 

5.6.2 Knochenabbau nach anatomischer Lokalisation 

Der höchste mittlere Knochenabbau wurde mit 2,1 ± 2,9 mm an den 31 UK-Frontimplantaten 
ermittelt. Der mittlere periimplantäre Knochenabbau in den anderen Regionen betrug 0,5 ± 
1,1 mm (UK-Seitenzähne), 0,9 ± 1,2 mm (OK-Seitenzähne) und 0,7 ± 1,5 mm (OK-
Frontzähne). Der regionale Unterschied war nach Berücksichtigung des Clustering in Patien-
ten signifikant. 

Krennmair et al. (27) und Lops et al. (187) fanden keine signifikanten Unterschiede des peri-
implantären Knochenabbaus zwischen anterioren und posterioren Implantaten. Die Studie 
von Lops et al. kombiniert jedoch UK und OK trotz sehr unterschiedlicher regionaler Kno-
chenqualität und -morphologie. Die Studie von Krennmair dagegen bezieht sich nur auf den 
OK. Das Ergebnis, dass der periimplantäre Knochenabbau in der OK-Front und im OK-
Seitenzahnbereich ähnlich ist, ist konsistent mit den Studienergebnissen. Chrcanovic et al. 
(179) fanden keine Kieferunterschiede nach über 20 Jahren Follow-up. (Mandibula: 1,4 ± 1,3 
mm und Maxilla: 1,4 ± 1,7mm.) Dies ist aufgrund der Differenz im UK-Frontzahn- und UK-
Seitenzahnbereich in Übereinstimmung mit den vorliegenden Studienergebnissen. 

Es gibt verschiedene Erklärungsansätze für den erhöhten Knochenabbau in der UK-Front. 
Aufgrund eines horizontalen Kieferkammdefizits in der UK-Front (275), entstehen bei Impla-
tatinsertion häufiger dünne bukkale Lamellen, die prädisponierende Faktoren für vermehrten 
periimplantären Knochenabbau darstellen (252). Der verbleibende vorwiegend kortikalen 
Knochen in der UK-Front gilt als risikobehaftet für Knochenverlust (252). Zusätzlich ist zu 
berücksichtigen, dass die UK-Front-Implantate vorwiegend herausnehmbaren Zahnersatz 
verankern, für den ebenfalls ein höherer Knochenabbau beschrieben wurde (276). 

Der höhere Knochenverlust im OK- verglichen mit dem UK-Seitenzahnbereich kann durch 
Messungenauigkeiten und durch eine geringere Knochenqualität im OK erklärt werden. Mes-
sungen im UK-Seitenzahnbereich sind aufgrund weniger Überlagerungseffekten sowie höhe-
rer Dichte potenziell präziser als im OK-Seitenzahnbereich und in den Frontzahnbereichen. 
Es konnte mehrfach gezeigt werden, dass die geringere Knochenqualität im OK zu vermehr-
tem periimplantärem Knochenabbau führen kann (277). 
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Bei der Betrachtung der Studienergebnisse muss das retrospektive Studiendesign und die 
vergleichsweise geringen Implantatzahl in der UK-Front beachtet werden. Es wird dennoch 
ersichtlich, dass es langfristig starke regionale Unterschiede des periimplantären Kno-
chenabbaus gibt, wie dies auch für zahnlose Kiefer bekannt ist (278). 

 

5.6.3 Knochenabbau nach Implantattyp 

Der mittlere Knochenabbau nach Implantattyp betrug 0,7 ± 1,2 mm (SLP+), 1,0 ± 1,8 mm 
(SLP), 0,4 ± 1,0 mm (RL). Die Unterschiede waren bei Betrachtung der Implantate als unab-
hängige Entitäten signifikant. Wurde jedoch das Patientencluster berücksichtigt, waren die 
Unterschiede nicht mehr signifikant. Unterschiedliche Durchmesser und Längen zeigten kei-
nen Effekt. Die nicht signifikanten Unterschiede sind konsistent mit bisherigen Publikationen 
(128, 130, 135). 

Vergleichbare Studien sind in Tabelle 3 dargestellt. Jacobs et al. (128), Ravald et al. (130) 
und Vroom et al. (131) berichteten über keine signifikanten Unterschiede des Knochenab-
baus um maschinierte Brånemark Implantate und titanoxidbeschichtete AstraTech®-
Implantate nach 12-16 Jahren. Für andere Implantatsysteme wurde ebenfalls kein Unter-
schied im Knochenabbau um verschiedene Implantathalsstrukturen nach 2-5 Jahren festge-
stellt (67, 135, 136). Dies übereinstimmend mit den vorliegenden Ergebnissen. Einige Stu-
dien kamen jedoch zu einem anderen Ergebnis. Sanchez-Siles et al. (132) stellten signifikant 
höhere Implantatverluste an halslosen epikrestal inserierten Implantaten nach 10 Jahren 
fest, verglichen mit suprakrestal inserierten Implantaten mit einem 2,5 mm langen maschnier-
ten Implantathals. Camarda et al. (126) schilderten dagegen nach 25 Jahren über einen sig-
nifikant höheren Knochenverlust an Implantaten mit einem 3,6 mm langen Implantathals ver-
glichen mit 1,2 mm langen Implantathälsen.  

Reviews und Metaanalysen zur Oberflächenbeschaffenheit dentaler Implantate und Implan-
tathälse sind in Tabelle 4 dargestellt. Während Messias et al. (18) und Koodaryan et al. (138) 
erhöhten Knochenabbau an maschinierten Implantathälsen nach 1-16 Jahren beschrieben, 
berichteten Albrahamsson et al. (31) und Jordana et al. (32) über eine Tendenz zu höherem 
Langzeitknochenabbau (3-23 Jahre) an raueren Implantatoberflächen. Es ist möglich, dass 
ein initial höherer Knochenabbau an maschinierten Impantathälsen/Implantaten den mögli-
chen geringeren Knochenabbau in den anschließenden Jahren in Studien zum periimplantä-
ren Knochenabbau kaschiert. So ist dies auch in der vorliegenden Studie nicht ausgeschlos-
sen. 

SLP+ Implantate hatten im OK-Seitenzahnbereich einen höheren mittleren periimplantären 
Knochenabbau als im UK-Seitenzahnbereich (1,0 ± 1,2 mm; 0,4 ± 1,1 mm), während der 
Zusammenhang für SLP Implantate weniger ausgeprägt war. Auch in der Studie von Ravald 
et al. (130) unterschied sich der Knochenabbau nach Implantatsystem und Kiefer. Während 
maschinierte Implantate im OK einen geringeren Knochenabbau als im UK aufwiesen (0,05 ± 
0,43 mm und 0,27 ± 0,58 mm), bestand für mittel-raue Implantate kein Kieferunterschied. 
Dies steht in Kontrast zu den vorliegenden Ergebnissen. Mendonca et al. (134) beschrieben, 
dass die Implantathalsstruktur den periimplantären Knochenabbau im UK beeinflusst. Ma-
schinierte Implantathälse hatten einen signifikant höheren Knochenabbau als raue Implan-
tathälse im UK (1,20 ± 0,52 mm und 1,58 ± 0,73 mm). Jedoch berücksichtigt der Studienzeit-
raum vor allem frühen periimplantären Knochenumbau. Trotzdem sind die Werte mit den 
vorliegenden Studienwerten vergleichbar, da aufgrund der in der vorliegenden Studie ver-
wendeten Messmethode auch der unmittelbar postoperative Knochenverlust Einfluss auf die 
Messwerte hatte. In dieser Studie zeigten SLP+ im UK-Seitenzahnbereich ebenfalls einen 
geringeren Knochenabbau als die SLP Implantate. Für den OK wurde der inverse Trend be-
obachtet. 
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Während der Knochenabbau in gesunden Patienten vergleichbar war, war er in Patienten mit 
knochenstoffwechselbeeinflussenden Konditionen für SLP ca. 0,3 mm größer als für SLP+ 
Implantate. Die Reduktion der immunologischen Abwehr und der Regenerationsfähigkeit des 
Knochens in den betroffenen Patienten, könnte eine höhere Sensibilität des Fremdkörper-
gleichgewichts (68) bedingen. Ein schwächerer knöcherner Verbund zur glatteren Implan-
tatoberfläche (57), könnte somit einen beschleunigten Knochenabbau begünstigen. 
Sayardoust et al. (279) berichteten über ein ähnliches Phänomen in Rauchern verglichen mit 
Nichtrauchern. Der Knochenabbau an rauen Implantaten war für die Gruppen ähnlich. Um 
maschinierte Implantate befand sich ausschließlich bei Rauchern ein signifikant höherer 
Knochenabbau. 

Es wurde gezeigt, dass der erhöhte Knochenabbau an SLP gegenüber SLP+ Impantaten 
nicht für festsitzend versorgte Implantate zu gelten scheint. Unverblockte festsitzend versorg-
te SLP Implantate hatten einen durchschnittlich 0,4 mm niedrigeren Knochenabbau als iden-
tisch versorgte SLP+ Implantate. Der höhere mittlere Knochenabbau resultierte somit primär 
durch den hohen Knochenabbau an herausnehmbar versorgten SLP Implantaten (SLP+: 0,6 
± 0,6 mm; SLP: 1,8 ± 2,4 mm). SLP Implantate waren doppelt so häufig herausnehmbar ver-
sorgt wie SLP+ Implantate. Insgesamt schilderten die meisten Studien, dass keine Unter-
schiede zwischen dem Knochenabbau nach Implantathalsstruktur existierten oder maschi-
nierte Implantate einen geringeren Knochenabbau aufwiesen. In allen Studien der Tabelle 3 
mit Ausnahme der Studien von Vandeweghe, Vroom, Glibert und Hänggi et al. (129, 131, 
133, 136) wurde ausschließlich festsitzende Prothetik verwendet. Somit werden die vorlie-
genden Studienergebnisse durch die Literatur gestützt. 

Zusätzlich konnte auch mehrfach gezeigt werden, dass die Insertionstiefe der Rau-Glatt-
Grenze einen Einfluss auf den initialen Knochenabbau hat (18, 138). Auch Al-Nawas et al. 
(23) zeigten für die Studienimplantate vor August 2005, dass SLP und RL Implantate teilwei-
se krestal statt suprakrestal inseriert wurden und daraus bei RL und SLP Implantaten signifi-
kante Unterschiede im periimplantären Knochenniveau entstanden. Der Begriff epikrestal 
und suprakrestal wird jedoch nicht genauer definiert. Werden SLP und SLP+ Implantate laut 
Herstellerprotokoll inseriert, so ergeben sich Differenzen in der Relation der Rau-Glatt-
Grenze zum Knochenniveau. Damit könnte auch der von Schwarz et al. berichtete initial hö-
here Knochenabbau an SLP gegenüber SLP+ Implantaten in Hunden begründet werden 
(22). Insgesamt ist fraglich, ob der Vergleich des Knochenabbaus an unterschiedlichen Im-
plantathälsen sinnvoll ist (67). 

Al-Nawas et al. schilderten ebenfalls einen geringeren Knochenabbau um RL Implantate. 
Der Unterschied zwischen RL and SLP war signifikant (RL: 1,02 ± 0,8 mm; SLP: 1,71 ± 1,1 
mm). Es zeigt sich ein ca. 0,6-0,7 mm höherer mittlere Knochenverlust als in dieser Studie. 
Ein Grund könnte die unterschiedliche Messmethode sein (OP- zu Follow-up-Niveau). Bei 
einer Implantathalslänge von 1,6 mm entspricht der Betrag etwas mehr als einem Drittel der 
Länge. Die Vergleichbarkeit trotz gleichem Implantatsystem bleibt jedoch eingeschränkt. Ein 
nicht separat erfasster initial erhöhter Knochenumbau um SLP Implantate, wie in der Litera-
tur für maschinierte Implantathälse beschrieben (22), könnte die vorliegenden Langzeiter-
gebnisse maskieren.  

Dennoch sind Kompromisse der Messmethode stets notwendig. Wäre die Messung nach 
deutscher Leitlinie durchgeführt worden, also auf Grundlage der Lage der Rau-Glatt-Grenze 
bei fehlenden Referenzaufnahmen zum Zeitpunkt der prothetischen Eingliederung, so wäre 
der Knochenabbau um SLP+ Implantate erhöht und somit die Differenz zwischen den Im-
plantaten reduziert worden. Gleichzeitig würde bei gleicher Insertionstiefe von SLP und SLP+ 
Implantaten das operative Vorgehen nach Hersteller kaum Berücksichtigung finden. SLP 
Implantaten würde ein Knochenverlust von 1,6 mm „zugestanden werden“, während SLP+ 
Implantaten ab < 0 mm Berücksichtigung finden würde. Insgesamt sollte berücksichtigt wer-
den, dass eine Osseointegration auch an maschinierten Oberflächen erfolgreich ist (126). 
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Auch ein Vergleich der operativen Insertionstiefe und dem aktuellen Knochenniveau bei feh-
lenden röntgenologischen Daten zum Zeitpunkt der prothetischen Eingliederung wäre kom-
promissbehaftet. Der initiale Knochenumbau würde überproportional stark gewichtet werden. 
Dies könnte dazu führen, dass der Langzeitknochenabbau von SLP Implantaten erhöht dar-
gestellt wird, da viele Autoren über erhöhten Knochenabbau im Rahmen des initialen Remo-
delings um maschinierte Implantatanteile berichten (18, 22, 138) (vgl. Tabelle 4). Aufgrund 
der Verjährungsfrist und teilweise kompromittierten Qualität der alten Röntgenaufnahmen 
wurde in der vorliegenden Studie die tatsächliche Insertionstiefe nur in wenigen Fällen be-
rücksichtigt. 

Führt man die Messung nach internationaler Empfehlung bei Fehlen von Daten des Zeit-
punktes der prothetischen Eingliederung aus, so soll der ossäre Anteil des Implantats als 
Referenz genutzt werden. Wie der ossäre Part des Implantats definiert ist, wird nicht näher 
erläutert. Nimmt man den ossären Part gemäß Herstellerdefinition, so ist der ossäre Anteil 
von SLP und SLP+ Implantaten identisch (vgl. Abbildung 11). Der gewählte Messpunkt auf 
Höhe der markanten Ecke am Implantathals der Camlog® Implantate befindet sich ca. 0,5 
mm apikal des von Camlog® dargestellten Knochenniveaus. Dennoch zeigten Schwarz et al. 
(22) in einer histomorphologischen Studie an Hunden, dass nach initialem Knochenremode-
ling das Knochenniveau auf Höhe der beschriebenen Ecke am Implanttahals zu liegen 
kommt. Somit wurde die Ecke in der vorliegenden Studie als realistischer, angemessener 
und reproduzierbarer Punkt bei der Messung des Langzeitknochenabbaus gewertet. 

Insgesamt kann trotz der Limitationen der Messmethodik und des retrospektiven Studiende-
signs ein Vergleich der unterschiedlichen Implantattypen erfolgen. Während RL Implantate 
vermutlich aufgrund ihrer Makrostruktur einen geringeren Knochenabbau aufwiesen, könnte 
die Implantathalsmikrostruktur einen kieferabhängigen Einfluss auf den Knochenabbau ha-
ben. Kontrollierte prospektive Studien sind nötig, um die Zusammenhänge genauer zu unter-
suchen. Alle Implantattypen weisen vergleichsweise stabile periimplantäre Knochenverhält-
nisse auf.  

 

5.6.4 Knochenabbau nach operativer Technik 

Der Knochenabbau wurde nach Implantationszeitpunkt, Augmentation und KEM differenziert. 
Für KEM und Augmentation bestanden nach Berücksichtigung des Patientenclusters signifi-
kante Unterschiede zwischen den Gruppen. Implantate in augmentierten Kieferkämmen 
zeigten mit 0,9 ± 1,5 mm einen signifikant höheren periimplantären Knochenabbau als Im-
plantate in nativen Kieferkämmen (0,7 ± 1,5 mm).  

Der mittlere Knochenabbau betrug 0,4 ± 0,9 mm an 31 Sofortimplantaten und 0,8 ± 1,5 mm 
an 360 Spätimplantaten. Auch andere Studien zeigten stabile Knochenverhältnisse um So-
fortimplantate. Noelken et al. (259) berichteten bereits über sehr stabile Knochenniveaus um 
Sofortimplantate, die in der MKG Mainz inseriert wurden. Unter Berücksichtigung von Kno-

chengewinn und -verlust nach fünf Jahren betrug der Knochengewinn 0,04 ± 0,65 mm. In der 

Studie von Krennmair et al. (210) betrug der mittlere Knochenabbau nach fünf Jahren an 
SLP+ Sofortimplantaten 0,9 ± 0,7 mm und an Spätimplantaten 1,0 ± 0,6 mm. Zudem be-
schrieben die Autoren, dass der Unterschied über die Zeit zugunsten der Sofortimplantate 
zunahm. Somit könnte der längere Follow-up Zeitraum in dieser Studie einen Einfluss auf 
den reduzierten Knochenabbau an Sofortimplantaten haben. Insgesamt kam die Review von 
Cosyn et al. zu dem Ergebnis, dass die Daten zum Knochenverlust verglichen zwischen So-
fort- und Spätimplantaten kontrovers sind (280). Die Aussagekraft der vorliegenden Studien-
ergebnisse ist durch die ungleiche Anzahl der Spät- und Sofortimplantate limitiert. Dennoch 
ist die Anzahl von 31 Sofortimplantaten vergleichbar oder sogar höher als untersuchte Grup-
pen in manchen prospektiven Studien (vgl. Tabelle 3). Wie schon in Abschnitt 5.3.4 be-
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schrieben ist die Stabilität des Knochenniveaus unteranderem von der Patientencompliance 
abhängig, die bei den Patienten, die Sofortimplantate erhielten, vermutlich hoch war. 

Die Langzeitstabilität augmentierter Kieferkämme abhängig vom KEM wird in der Literatur 
kontrovers diskutiert (159, 281). Terheyden et al. (151) schilderten in ihrer aktuellen Review, 
dass eine bessere Knochenformation in autolog-kombinierten Augmentaten entsteht, aber 
keine signifikanten Unterschiede zwischen den Materialien in den insgesamt 184 untersuch-
ten Studien herauskristallisiert werden konnten. Die Ergebnisse dieser Studie zeigten jedoch, 
dass die Kombination von autologem Material und TCP langfristig in einem signifikant höhe-
ren Knochenabbau resultieren können. Insgesamt sollte jedoch berücksichtigt werden, dass 
die Kombination von autologen Knochen und KEM vor allem bei größeren Defekten zum 
Einsatz kommt, die dazu neigen stärker zu resorbieren (163). Ob die stärkere Resorption 
jedoch auch einen langfristigen Zeitraum betrifft, ist fraglich. Zudem war die Fallzahl für TCP-
Augmentate gering. Dennoch berichteten Troeltzsch et al. (163) in ihrer Metaanalyse, dass 
alloplastische Materialen von allen untersuchten KEM den geringsten Volumengewinn erzie-
len. 

Roccuzzo et al. (251) zeigten in einer Studie, dass Implantate in vertikal mit intraoral auto-
logem Knochen augmentierten Kieferkämmen (mind. 4 mm) nach zehn Jahren einen gerin-
gen mittleren Knochenabbau von 0,58 ± 0,57 mm aufwiesen. Damit ermittelten sie einen 
ähnlichen Knochenverlust wie in der vorliegenden Studie. Auch Araujo et al. (185) berichte-
ten nach 10 Jahren über langzeitstabile autolog augmentierte Kieferkämme (Knochenabbau: 
2,01 ± 1,58 mm). Implantate in autologen Augmentaten zeigten in dieser Studie die höchsten 
Überlebensraten und geringe periimplantäre Knochenverluste. Somit erscheint der autologe 
Knochen, der als Goldstandard gilt, sehr gute Langzeitstabilität um die Studienimplantate zu 
ermöglichen (281).  

Insgesamt erlaubt der Einsatz von Knochenaugmentationstechniken im Idealfall die Schaf-
fung ausreichender Kieferkammdimensionen zur Insertion dentaler Implantate (260). Durch 
insuffiziente Kieferkammdimensionen könnte ohne Augmentation an den betroffenen Implan-
taten ein höherer Knochenabbau resultieren (90). Jedoch ist die Durchführung augmentativer 
Techniken und Wahl des KEM von patientenbedingten Faktoren abhängig (102). Dies sollte 
bei der Interpretation der vorliegenden retrospektiven Ergebnisse Berücksichtigung finden. 

Die vorliegenden Studienergebnisse zeigen, dass das Knochenniveau insb. um Sofortim-
plantate und in nativen Kieferkämmen stabil ist, unabhängig vom genutzten Implantattyp. Für 
Implantate in autologen, xenogenen und autolog-xenogenen Augmentaten konnten ebenfalls 
gute Langzeitergebnisse beobachtet werden. Der in dieser Studie ermittelte Unterschied in 
augmentierten und nativen Kieferkämmen (0,2 mm) erscheint trotz statistischer Signifikanz 
klinisch nicht relevant. 
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5.7 Prothetische Versorgung 

5.7.1 Verteilung der prothetischen Versorgung 

Die Implantate wurden festsitzend oder herausnehmbar versorgt. Die meisten Implantate 
wurden außerhalb der Universitätsklinik Mainz prothetisch versorgt, sodass für Patienten, die 
aus diversen Gründen nicht zur Follow-up Untersuchung kommen konnten keine entspre-
chenden Daten erhoben werden konnten. Die klinisch untersuchten Implantate waren zu 
65 % festsitzend und zu 35 % herausnehmbar versorgt. Es bestand ein signifikanter Unter-
schied zwischen der Verteilung der prothetischen Versorgungsarten zwischen SLP und 
SLP+ Implantaten. Somit reduziert sich die Vergleichbarkeit der Implantattypen.  

Im Vergleich zu anderen Studien zu Camlog® Implantaten berichtet die vorliegende Studie 
über die größte Vielfalt prothetischer Versorgungsarten. Die Studie von Steyer et al. (25) 
wies ebenfalls eine vielfältige prothetische Versorgung auf mit Einzelzahnversorgungen (80,4 
%), Implantatbrücken (4,1 %), Hybridbrücken (5,3 %) und Teleskopen (10,2 %). Andererseits 
wurden in den Studien von Franchini et al. (207) und von Siebers et al. (206) ausschließlich 
festsitzende Versorgungen verwendet im Verhältnis 34-40 % unverblockt zu 57-66 % verb-
lockt. Krennmair et al. (27) und Nelson et al. (28) versorgten zahnlose Patienten mittels 
Stegkonstruktionen. 

Andere Autoren betrachteten auch die Art der Befestigung der Versorgung, das Kronen-
Längen-Implantat-Längen-Verhältnis und die Breite und sonstige Morphologie der Krone 
(74). Trotz der gezeigten Einflüsse auf den Implantaterfolg (74), wurde in dieser Studie auf 
eine detaillierte Vermessung der prothetischen Versorgung verzichtet.  

Die Heterogenität der prothetischen Versorgung verdeutlicht die Heterogenität des Studien-
kollektivs. Während dadurch die spezifische Aussagekraft reduziert wird, ergibt sich die Mög-
lichkeit einer generischen Beurteilung des Implantaterfolgs in einem annähernd repräsentati-
ven Patientenkollektiv deutscher Implantatpatienten (282). 

 

5.7.2 Knochenabbau nach prothetischer Versorgung 

Der Knochenabbau unterschied sich signifikant zwischen den prothetischen Versorgungsar-
ten auf Implantat- und Patientenebene. Die Höhe des mittleren Knochenabbaus stieg mit der 
Herausnehmbarkeit der Versorgung von 0,3 ± 0,9 mm an mit Einzelkronen versorgten Im-
plantaten zu 1,4 ± 1,3 mm an mit Lokator/Teleskop versorgten Implantaten. In der Literatur 
wird der Einfluss der Art der prothetischen Versorgung kontrovers diskutiert (74, 230, 283). 

Kesar et al. (230) zeigten in ihrer retrospektiven Studie, dass der Knochenabbau nach mittle-
ren 18 Jahren signifikante Unterschiede an Implantaten mit Einzelkronen (0,21 ± 1,08 mm), 
festsitzenden Teilprothesen (0,49 ± 1,14 mm) und herausnehmbaren Prothesen (1,03 ± 1,29 
mm) aufwies. Die Werte sind vergleichbar mit denen in der vorliegenden Studie.  

In der Studie von Steyer et al. (25), die über den Knochenabbau an RL Implantaten differen-
ziert nach prothetischer Versorgung nach 14 Jahren berichtete, wurde kein Unterschied im 
Knochenabbau zwischen festsitzenden und herausnehmbaren prothetischen Versorgungen 
festgestellt. Auch eine Review von Saravi et al. (283) stellte keinen Einfluss der Heraus-
nehmbarkeit von implantatgetragenen Prothesen auf den Knochenabbau fest. Die Ergebnis-
se stehen im Gegensatz zu den vorliegenden ermittelten Daten, die einen höheren Kno-
chenabbau für herausnehmbaren Zahnersatz darlegen. Es konnten keine Studien identifiziert 
werden, die über einen höheren Knochenabbau an festsitzenden Versorgungen berichteten. 

Insgesamt ist zu beachten, dass die Patientenmerkmale festsitzend und herausnehmbar 
versorgter Patienten unterschiedlich sind. Herausnehmbar versorgte Patienten haben häufi-
ger weniger Restzähne, eine eingeschränkte Mundhygiene und einen niedrigeren sozioöko-
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nomischen Status (284, 285). Zudem ist eine vermehrte Prävalenz knochenstoffwechselbe-
einflusender Konditionen anzunehmen (286). Diese Faktoren sind direkt oder indirekt mit 
einem erhöhten Knochenabbau assoziiert (74, 90). Auch die Präsenz von Nachbarzähnen 
hat einen stabilisierenden Einfluss auf das periimplantäre Knochenniveau (287). 

Wagenberg et al. (231) beobachteten ebenfalls einen signifikant höheren Knochenabbau an 
verblockten Restaurationen im Vergleich zu unverblockten Restaurationen nach zehn Jahren 
(0,3 ± 0,6 mm und 0,5 ± 0,8 mm). Die Werte sind vergleichbar mit dieser Studie. Im Gegen-
satz dazu beschrieben aktuelle Reviews, dass der Knochenabbau an verblockten und un-
verblockten Implantaten keine signifikante Unterschiede aufwiesen (288) bzw., dass der 
Knochenabbau an verblockten Implantaten geringer war (79). Es ist zu bedenken, dass für 
verblockte Implantate der Implantatverlust verzögert eintritt, da das Implantat auch bei gene-
ralisiertem periimplantärem Knochenabbau durch andere Implantate in situ gehalten wird. 
Somit wurden die Maxima des Knochenabbaus an verblockten Implantaten gemessen, so-
dass die Mittelwerte stark beeinträchtigt wurden. Entsprechend sind in dieser Studie die er-
höhten Knochenverluste in direkt verblockten Implantaten (d.h. Implantatbrücken, Hybridbrü-
cken, Stegen und verblockten Einzelimplantaten) zu erklären.  

Aufgrund der großen Diversität der prothetischen Versorgungen ist die Aussagekraft der vor-
liegenden retrospektiven Studie begrenzt. Neben den erhobenen Parametern konnte auch 
für Platform-Switching, das Kronenlängen-Implantatlängen-Verhältnis und die Befestigungs-
art ein Einfluss auf das periimplantäre Knochenniveau demonstriert werden (71, 75, 90, 232). 
In der vorliegenden Studie wurde nur ein geringer Teil der Implantate mit Platform-Switch 
Prothetik versorgt und, wenn immer möglich, ein angemessenes Kronenlängen-
Implantatlängen-Verhältnis, sowie eine verschraubte Versorgung gewählt. Somit ist die Ein-
flussnahme auf das Studienergebnis vermutlich gering.  

Insgesamt kann retrospektiv anhand der Studiendaten ein eindeutiger Trend zu reduziertem 
Knochenabbau an festsitzend versorgten Implantaten an einer adäquaten Anzahl untersuch-
ter Implantate identifiziert werden. Es ist möglich, dass die Ergebnisse beispielsweise durch 
die Nutzung von Platform-Switching-Abutments und eine frühzeitige Explantation verblockter, 
aber nicht mehr knöchern umgebener Implantate, andere Trends aufzeigen würden. Klinisch 
sollte dennoch, insbesondere bei Patienten mit herausnehmbaren und verblockten Versor-
gungen, ein engmaschiger Recall erfolgen. 
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5.8 Langzeiterfolg der enossalen Implantate 

5.8.1 Erfolg nach Albrektsson und Buser 

Der Langzeiterfolg der klinisch untersuchten Implantate betrug nach Albrektsson 89,2 % und 
nach Buser 94,9 %. Unter zusätzlicher Berücksichtigung der Spätverluste betrug der Erfolg 
nach Albrektsson 81,9 % und nach Buser 87,1 %. Die Erfolge der SLP und SLP+ Implantate 
waren nach Albrektsson vergleichbar hoch. Nach Buser war der klinische Erfolg der SLP 
Implantate mit 96,5 % höher als für SLP+ Impantate mit 91,5 %. Die Werte sind vergleichbar 
mit den Erfolgsraten, die in anderen Langzeitstudien ermittelt wurden (vgl. Tabelle 7). 

Beschnidt et al. (211) ermittelten nach fünf Jahren an SLP Implantaten einen Erfolg nach 
Albrektsson von 97,1 % und von 98 % nach Buser. Krennmair et al. (26) und  Siebers et al. 
(206) schilderten nach sieben Jahren einen Erfolg nach Buser von 97,3 % bzw 97,8 % an 
Camlog® Implantaten. Die Erfolgsraten dieser Studie sind ähnlich den Überlebensraten et-
was geringer, während ein deutlich längerer Follow-up Zeitraum von bis zu 21,6 Jahren vor-
liegt.  

In Relation zu den von Al-Nawas et al. (23) ermittelten Werten zu einem Teil des Studienkol-
lektivs nach ca. 3 Jahren sind die Erfolgsraten der vorliegenden Studie, wie zu erwarten, 
ebenfalls geringer. Der Erfolg nach Buser betrug 97% und 96% für RL und SLP Implantate. 
Der Erfolg nach Albrektsson betrug 97 % (RL) und 93 % (SLP). Der Erfolg nach Buser war 
aufgrund der weniger strengen Kriterien zum Knochenabbau höher. Die meisten Implantate, 
die nach Buser einen Misserfolg darstellen, sind nach heutigen Standards explantationswür-
dig. Eine Ausnahme stellt eine behandelbare putride Infektion dar (289).  

Die Erfolgsraten nach Buser betrugen in Studien nach mindestens zwölf Jahren mittlerem 
Follow-up, wie in Tabelle 7 dargestellt, 73,4-88,1 %. Die Erfolgsraten nach Albrektsson be-
trugen in der Studie von Lops et al. (187) und Chappuis et al. (180) 81,4 % bzw. 89,5 % für 
standardlängen Implantate nach 20 Jahren. Die Review von Moraschini et al. (10) schilderte 
einen mittleren Erfolg nach Albrektsson von 89,7 % nach durchschnittlich 15,7 Jahren. Im 
Vergleich sind die Erfolgsraten dieser Studie mittelwertig. Aufgrund der Vielschichtigkeit der 
Kriterien entstehen jedoch Untersucherdifferenzen in der Entscheidung zwischen Erfolg und 
Misserfolg, die durch die verschiedenen Messmethoden des Knochenabbaus, wie oben er-
läutert ,verstärkt werden. Daher sind die Implantaterfolge der Studien trotz Objektivierungs-
versuch bedingt vergleichbar. Es ist möglich, dass der Erfolg dieser Studienimplantate durch 
die teilweise fehlende regelmäßige Erhaltungstherapie und eine vergleichsweise schlechte 
Mundhygiene des Studienkollektivs reduziert wurde.  

Für die unterschiedlichen Implantathalsstrukturen wurde in keiner der in Tabelle 3 gelisteten 
Langzeitstudien (≥ 3 Jahre) ein Erfolg nach Buser oder Albrektsson erhoben, sodass kein 
Vergleich mit den vorliegenden Ergebnissen möglich ist. Bedenkt man jedoch die höhere 
Überlebensraten und die höheren Erfolgsraten nach Buser von SLP Implantaten verglichen 
mit SLP+ Implantaten verstärkt sich der Eindruck, dass die Langzeitergebnisse von SLP Im-
plantaten trotz höherem mittleren Knochenabbau besser sind.  

Insgesamt zeigen die Ergebnisse gute Erfolgsraten unabhängig vom genutzten Implantattyp. 
Somit kann auch für einen Zeitraum von bis zu 22 Jahren von stabilen periimplantären Ver-
hältnissen gesprochen werden. Die Erfolgskriterien nach Buser und Albrektsson gelten heute 
in vielen Expertenkreisen als überholt (211, 290), sodass heute vermehrt die Rate periim-
plantärer Entzündung als Erfolgskriterium für dentale Implantate herangezogen wird (291). 

 

5.8.2 Prävalenz periimplantärer Erkrankungen 

Die Prävalenz der Periimplantitis, periimplantären Mukositis und periimplantären Gesundheit 
betrug 8 %, 45 % und 47 % im Implantatkollektiv bzw. 11 %, 67 % und 63 % im Patientenkol-
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lektiv. Während SLP und SLP+ ähnliche Raten periimplantärer Gesundheit aufwiesen (46 % 
und 39 %), war die Periimplantitisrate höher für SLP (11,2 %) verglichen mit SLP+ Implanta-
ten (7,1 %). Dagegen wiesen SLP+ Implantate vermehrt periimplantäre Mukositis auf, vergli-
chen mit SLP Implantaten (54 %; 43 %). Interessanterweise hatten RL Implantate eine sehr 
hohe Rate periimplantärer Gesundheit (68 %). Die vorliegenden Studiendaten fügen sich im 
Mittelfeld der kontroversen Daten der internationalen Literatur ein.  

Von Steyer et al. (25) wurde an RL Implantaten eine Periimplantitisrate von 11,1 % nach ca. 
14 Jahren ermittelt. Für SLP+ Implantate ermittelte Krennmair et al. (210) nach 5 Jahren eine 
Prävalenz der Periimplantitis von 1,5 %. Dieser Wert liegt wiederum deutlich unter dem an 
den SLP+ Studienimplantaten ermittelten Wert. Die in dieser Studie ermittelte Periimplamnti-
tisprävalez liegt zwischen den Prävalenzen der beiden Studien zu Camlog® Implantaten.  

Während Sanchez-Siles et al. (132) eine höhere Prävalenz der Periimplantis an rauen Im-
plantathälsen (14 %) verglichen mit maschinierten Implantathälsen (3 %) ermittelten, schil-
derte Vandeweghe et al. (129) eine Prävalenz von 4,1 % nach 14 Jahren ohne Unterschied 
zwischen der maschinierten und mittel-rauen Implantatoberflächen. Auch die Reviews zum 
Effekt der Implantatmikrostruktur kamen, wie in Tabelle 4 dargestellt, zu unterschiedlichen 
Ergebnissen. Während Jordana et al. (32) eine höhere Prävalenz der Periimplantitis an rau-
en Implanaten identifizierten, kamen Messias et al. (18) zu dem Ergebnis, dass maschinierte 
und raue Implantathälse vergleichbare Periimplantitsraten aufweisen. Die Beobachtung der 
vorliegenden Studie einer höheren Prävalenz der Periimplantitis an Implantaten mit längerer 
maschinierter Implantathalsoberfläche (SLP) steht im Gegensatz zu den beschriebenen Stu-
dienergebnissen. Allerdings kann der Implantathals allein nicht für die hohe Prävalenz ver-
antwortlich sein, da RL Implantate mit der gleichen Implantathalsstruktur sehr geringe Peri-
implantitisraten aufwiesen. Ein Zusammenhang mit der prothetischen Versorgung und der 
erhöhten Prävalenz knochenstoffwechselbeinflussender Konditionen im SLP Kollektiv wird 
vermutet. 

Während die Auswertung der Spätverluste eine höhere Spätverlustrate (durch Periimplanti-
tis) für SLP+ Implantate ergab, wurde klinisch eine höhere Periimplantitisrate für SLP Implan-
tate diagnostiziert, bei ähnlichen mPBI-Werten der Patientengruppen. Somit erscheinen die 
Ergebnisse kontrovers. Jedoch relativiert die höhere Prävalenz der periimplantären Mukositis 
um SLP+ Implantate das Ergebnis. Vermutlich ist der höhere Knochenabbau um SLP Im-
plantate über eine längere Beobachtungsdauer dafür verantwortlich, dass in dieser Studie 
die Diagnose Periimplantitis statt periimplantäre Mukositis gestellt wurde. Wie in Anhang 8.4 
dargestellt, waren signifikant mehr SLP Implantate prothetisch verblockt, wodurch ihr Verlust 
verhindert und ein höherer Knochenabbau am Implantat in situ möglich wurde.  

Wenige Langzeitstudien berichteten über die Prävalenz der periimplantären Mukositis. 
Krennmair et al. (210) ermittelte für SLP+ Implantate nach fünf Jahren eine Prävalenz von 
13,6 %. Konstantinidis et al. bestimmten nach > 5 Jahren eine Prävalenz von 64.5% auf Pa-
tientenlevel (292). Roos-Jansåker et al. (293) ermittelten eine Prävalenz von 48 % nach 9-12 
Jahren, während eine ST von über 4 mm neben BOP eine Voraussetzung zur Diagnose war. 
Die vorliegende erhobene Prävalenz der periimplantären Mukositis ist somit vergleichbar mit 
anderen Publikationen. 

Die inkonsistente Definition von Periimplantitis und periimplantärer Mukositis bis 2018 führt 
zu wenig vergleichbaren Angaben zur Prävalenz in der Literatur (294). Der World Workshop 
2017 zur Parodontalerkrankungen hat Kriterien für die Bewertung periimplantärer Zustände 
eingeführt, um die Definitionen zu vereinheitlichen und die Vergleichbarkeit zwischen Studien 
zu verbessern (196). Trotz dieser Bemühungen bleiben Interpretationsspielräume in Bezug 
auf die Diagnose Periimplantitis bestehen. Zum einen wird nicht deutlich, ab wie viel Millime-
ter Knochenabbau nach dem initialen Remodeling von Periimplantitis gesprochen wird und 
zum anderen fehlt der Zustand einer „ausgeheilten stabilen Periimplantitis“ wie es bei Zäh-
nen „stabile Parodontitis“ genannt wird (294). Auch die Berücksichtigung von ST und Kno-
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chenabbau führt zur Unschärfe und erfordert die Ermittlung einer Vielzahl klinischer Parame-
ter über den gesamten Behandlungszeitraum. Zusätzlich unterscheidet sich der Wert zur 
Periimplantitis je nachdem, ob er zu einem bestimmten Zeitpunkt oder über den gesamten 
Verlauf ermittelt wurde. Aufgrund des retrospektiven Studiendesigns und der vorwiegend 
externen zahnärztlichen Betreuung war eine kontinuierliche Verlaufskontrolle in dieser Studie 
nicht möglich. 

Zusammenfassend ist die vorliegende Prävalenz der periimplantären Zustände vergleichbar 
hoch wie in anderen Langzeitstudien. Aufgrund der multifaktoriellen Ätiologie der Periimplan-
titis ist eine Aussage zum Einfluss des Implantathalsdesigns in dieser retrospektiven Studie 
nur begrenzt möglich. Die hohe Prävalenz periimplantärer Gesundheit um wurzelförmige RL 
Implantate wurde jedoch eindrücklich im Vergleich zu SLP und SLP+ Implantaten dargestellt. 
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5.9 Fragebögen 

5.9.1 OHIP-G14 

Mithilfe des OHIP-G14 wurde die mundgesundheitsbezogene Lebensqualität des Patienten-
kollektivs ermittelt. Die durchschnittliche Punktzahl von 3,5 ± 5,7 Punkte ist vergleichbar mit 
Daten zur implantologischen Rehabilitation aus der internationalen Literatur.  

Die durchschnittlichen OHIP-G14 Punktzahlen in den Studien von Schiegnitz et al. (156) und 
Doornewaard et al. (295) betrugen 3,8 ± 5 und 4,4 ± 5,0 Punkte nach 3-5 Jahren. Glibert et 
al. (133) ermittelten einen Median in Höhe von 3,8 Punkten nach 6 Jahren und stellten zu-
sätzlich fest, dass sich die Lebensqualität nach dem ersten Jahr des Implantats in situ nicht 
signifikant verändert. Somit entspricht die mundgesundheitsbezogene Lebensqualität des 
Patientenkollektivs der vorliegenden Studie weitestgehend der des durchschnittlichen Im-
plantatpatientenkollektivs. 

Sanchez-Siles et al. (132) beschrieben, dass Patienten mit Implantaten mit maschinierten 
Implantathälsen (8,73 ± 5,50 Punkte) trotz ästhetischer Einbußen eine höhere Lebensqualität 
laut OHIP-14 aufwiesen, als Patienten mit Bone-Level-Implantaten (10,86 ± 6,05 Punkte). 
Die von den Autoren ermittelte Punktzahl wirkt sehr hoch, zumal es sich um festsitzend ver-
sorgte Implantate handelt.  

Der OHIP-G14 Fragebogen zeigt eine hohe Wiederholungsgenauigkeit (156), sehr gute sta-
tistische Auswertbarkeit und ermöglicht einen Vergleich zwischen internationalen Studien. 
Allerdings müssen sprach- und kulturbedingte Unterschiede sowie Bias durch das Setting in 
der Zahnarztpraxis während des Ausfüllens berücksichtigt werden (296). Die Ergebnisse des 
OHIP werden zudem kritisiert, da die Daten retrospektiv für die Ereignisse des letzten Mo-
nats erhoben werden und dadurch bereits ein Bias entsteht (156).  

Allgemein ermöglichen alle untersuchten Studienimplantate eine sehr gute mundgesund-
heitsbezogene Lebensqualität, sodass ein wichtiges Behandlungsziel der Patientenzufrie-
denheit langfristig erreicht werden kann. Da in den in Tabelle 8 gelisteten Studien keine 
OHRQOL erhoben wurde, sind die vorliegenden Studiendaten die ersten, die über einen 
langzeitstabile OHRQOL durch Camlog® Implantate berichten. 

 

5.9.2 Studienspezifischer Fragebogen 

Im studienspezifischen Fragebogen mit fünf Fragen wurde eine durchschnittliche Punktzahl 
von 1,73 ± 2,3 erreicht, während null Punkte einen sehr zufriedenen Patienten mit eigenbe-
richteter sehr guter Mundhygiene darstellt. Am wenigsten zufrieden waren die Patienten mit 
der prothetischen Versorgung (0,4 ± 0,9 Punkte) und am zufriedensten mit dem Implantat 
(0,2 ± 0,5 Punkte). Die Ergebnisse sind aufgrund der fehlenden Standardisierung des Frage-
bogens nur schwer mit Ergebnissen der internationalen Literatur vergleichbar.  

Al-Nawas et al. (23) befragten einen Teil des Studienkollektivs bereits nach ca. drei Jahren 
zur Zufriedenheit mit dem Implantat und der Prothetik. 4 % der befragten Patienten waren 
unzufrieden mit dem Implantat, während 8 % unzufrieden mit der prothetischen Versorgung 
waren. Der von uns beobachtete Trend bestand somit bereits drei Jahre nach der Implanta-
tinsertion. Die Unterschiede könnten durch die häufige Betreuung der Patienten durch mul-
tiple Zahnärzte (intern oder extern) bedingt sein (190). Zudem könnte die Erhebung im Rah-
men einer durch die Implantologie erhobenen Studie ein Akquieszenz Bias entstehen (297). 
Dennoch ermittelten Schiegnitz et al. (156) bei Patienten, die ebenfalls in der MKG Mainz mit 
einem ähnlichen Behandlungskonzept behandelt wurden, keine Unterschiede zwischen der 
hohen Zufriedenheit mit dem Implantat und der prothetischen Versorgung nach bis zu fünf 
Jahren.  
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Beschnidt et al. (211) beschrieben nach 5 Jahren von Camlog® Implantaten in situ ebenfalls 
sehr zufriedene Patienten in Bezug auf die Kaufunktion, die Ästhetik und die allgemeine Zu-
friedenheit mit der implantat-prothetischen Versorgung. Die Ergebnisse sind im konsistent 
mit den vorliegenden Ergebnissen, die ebenfalls eine sorgenfreie Belastung der Implantate 
bei den meisten Patienten erkennen lassen. 

Aufgrund der Erhebungsmethodik und des vorwiegenden Ausfüllvorgangs des Fragebogens 
vor der klinischen Untersuchung, wurde die Ansicht der Patienten mit Implantatverlusten 
nicht verhältnismäßig repräsentiert (sog. „Attritions-Bias“ (297)). Vor allem viele Patienten, 
die alle ihre Implantate verloren hatten, waren nicht bereit, den Fragebogen auszufüllen. 
Somit repräsentieren die Daten vermutlich eine höhere Zufriedenheit als im gesamten Stu-
dienkollektiv tatsächlich vorliegt.  

Zusätzlich wurden die Studienpatienten zur Teilnahme an zahnärtzlichen Kontrolluntersu-
chungen, Implantatanzahl und Erfahrung mit Implantatverlusten befragt. Es ist zu erwähnen, 
dass einige Patienten keine verlässlichen Angaben zur Implantatverlusten und Anzahl ihrer 
Implantate machen konnten. Wenn möglich wurden die Daten nach Vergleich röntgenologi-
scher Aufnahmen oder auch interner Dokumentationen ergänzt oder korrigiert.  

Lediglich 11 % der Patienten gaben an, weniger als einmal im Jahr zur zahnärztlichen Kon-
trolluntersuchung zu gehen. Diese Ergebnisse sind konsistent mit den Ergebnissen von 
Chappuis et al. (180), die in einer retrospektiven Patientenbefragung ihres Studienkollektivs 
feststellten, dass 9 % der Patienten keine jährlichen Kontrolluntersuchungen wahrnehmen. In 
der Studie von Krennmair et al. (27) wird eine Erhaltungstherapie alle 6-12 Monate über fünf 
Jahre durchgeführt, während Zafiropoulus et al. (204) die RL Implantate vierteljährlich kon-
trollierte. Anhand der vorliegenden Studiendaten kann keine Inanspruchnahme professionel-
ler Zahnreinigung beurteilt werden, die in vielen kontrollierten Studien Bestandteil der Studie 
oder bei Nichtteilnahme Ausschlusskriterien sind (25, 28, 204). Außerdem ist aufgrund der 
suggerierten Erwartungshaltung des untersuchenden Zahnarztes (Konzept der sozialen Er-
wünschtheit (298)) anzunehmen, dass die Patienten eine höhere Frequenz der Teilnahme an 
zahnärztlichen Kontrolluntersuchen angeben, als der Realität entspricht. Insgesamt ist des-
wegen aufgrund der Befragungsergebnisse für mindestens 11 % des Patientenkollektivs ein 
erhöhtes Risiko für Periimplantitis und Implantatverluste anzunehmen (257). 

42 % der Studienpatienten hatten mindestens vier Implantate zum Zeitpunkt der Befragung, 
während 18 % der Patienten lediglich ein Implantat besaßen. Das von uns untersuchte Pati-
entenkollektiv hat somit insgesamt vergleichbar viele Implantate. Die Anzahl der Implantate 
konnte als Risikofaktor für Implantatverluste identifiziert werden (189) und sollte damit bei 
der Betrachtung der leicht erhöhten Implantatverlustrate berücksichtigt werden. Die große 
Anzahl dentaler Implantate je Patient ist vermutlich durch die Überungsstruktur der MKG 
Mainz bedingt, wodurch einfache Einzelzahnimplantationen vergleichbar selten vorkommen.  

21,3 % der Studienpatienten hatten laut eigenen Angaben in ihrem Leben mindestens einen 
Implantatverlust erfahren. Aufgrund der Selbstauskunft ist eine hohe Dunkelziffer von Nicht-
Studienimplantaten möglich. Die Verlustraten auf Patientenebene sind signifikant höher als 
die 7,6 % von Derks et al. (299) angegebenen Verlustraten in 2765 zufällig ausgewählten 
schwedischen Implantatpatienten. Somit erscheint das Patientenkollektiv in dieser Studie 
anfälliger für Implantatverluste zu sein. Es ist bekannt, dass ein sogenanntes Clustering der 
Implantatverluste in bestimmten Patienten prävalent ist (300). 

Insgesamt beschreibt der studienspezifische Fragebogen nicht nur die hohe Zufriedenheit 
des Patientenkollektivs, sondern auch das Verhalten und das erhöhte Risiko des Patienten-
kollektivs für Implantatverluste. Dennoch stellen die Ergebnisse aufgrund der unvollständigen 
Rücklaufquote des Fragebogens nicht das gesamte Patientenkollektiv dar. Der erstellte Fra-
gebogen stellt ein effizientes Tool dar, um potenzielle Einflussfaktoren auf den Implantater-
folg zu beschreiben.  
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6 Zusammenfassung 

Die Verkürzung des maschinierten Implantathalses an SLP Implantaten hatte bei Marktein-
führung 2005 das Ziel den periimplantären Knochenabbau zu reduzieren. In Studien zu un-
terschiedlichen Mikro- und Makrostrukturen des Implantathalses werden kontroverse Ergeb-
nisse zum periimplantären Knochenabbau präsentiert. Die Limitation vieler Studien besteht 
darin, dass die verglichenen Implantatehälse keine identische Makrostruktur aufweisen oder 
der gesamte Implantatkörper eine unterschiedliche Makrostruktur ausweist. Zudem begren-
zen die vorwiegend kurzen Evaluationszeiträume und geringen Implantat- und Patientenzah-
len die Aussagekraft vieler Studien. Somit war das Ziel dieser retrospektiv deskriptiven Stu-
die insbesondere Implantate identischer Makrostruktur mit dem alleinigen Unterschied in der 
Mikrostruktur des Implantathalses über einen Zeitraum von bis zu 22 Jahren klinisch und 
röntgenologisch zu vergleichen. 

In dieser retrospektiven Studie wurde das Überleben von 1102 Implantaten in 325 Patienten 
sowie klinische Parameter und der röntgenologische Knochenabbau an 385 bzw. 391 Im-
plantaten in 137 bzw. 136 Patienten ermittelt. Davon hatten 484 Implantate einen 2 mm lan-
gen vollständig maschinierten Implantathals (= SLP) und 372 Implantate einen gleich langen 
Implantathals mit einem koronal maschiniertem Implantathalsanteil von 0,4 mm. Alle Implan-
tate der Marke Camlog® wurden von August 2001 bis Dezember 2009 in der MKG Mainz 
inseriert. 

Nach 157,8 ± 64,1 Monaten betrug das Implantatüberleben 89,3 % inklusive Frühverluste 
und 92,1 % exklusive Frühverluste. SLP Implantate zeigten mit 91,3 % eine bessere Überle-
bensrate als SLP+ Implantate mit 88,0 %. Auch der klinische Erfolg nach Buser war für SLP 
Implantate höher als für SLP+ Implantate (96,5 %; 91,5 %). Der klinische Erfolg der SLP+ 
Implantate nach Albrektsson war mit 88,7 % jedoch höher als der Erfolg der SLP Implantate 
(87,0 %). Dies steht im unmittelbaren Zusammenhang mit dem höheren Knochenabbau an 
SLP Implantaten verglichen mit SLP+ Implantaten. Der mittlere periimplantäre Knochenab-
bau betrug 0,7 ± 1,2 mm und 1,0 ± 1,8 mm. Interessanterweise betrug der Knochenabbau an 
RL Implantaten mit identischer Implantathalsstruktur wie SLP Implantaten, bei wurzelförmiger 
statt leicht konischer Makrogeometrie 0,4 ± 1,0 mm. Somit ist ein alleiniger Einfluss der Mik-
rostruktur des Implantathalses unwahrscheinlich und ein Zusammenspiel mit der gewinde-
tragenden Makrogeometrie wahrscheinlich.  

Die Korrelation verschiedener Parameter (z.B. Geschlecht, Alter, Lokalisation) mit dem Über-
leben sowie dem Knochenabbau wurde in der Studie zwischen den einzelnen Implantaten 
und unter Berücksichtigung des Patientenclusters geprüft. Unter Berücksichtigung der Inter-
korrelation der Implantate in einem Patienten ergaben sich signifikante Unterschiede im Im-
plantatüberleben zwischen dem Rauchverhalten und den Implantationszeitpunkten. Für den 
periimplantären Knochenabbau waren die Gruppenunterschiede für die knochenstoffwech-
selbeeinflussende Konditionen, die Lokalisation, die Prothetik und die Augmentation signifi-
kant. Untergruppenanalysen ergaben, dass der Knochenabbau an festsitzend-versorgten 
SLP geringer war als an ebenso versorgten SLP+ Implantaten. 

Die im Vergleich zur internationalen Literatur erhöhten Implantatverlustraten sind vermutlich 
durch das Studiendesign und die Eigenschaften des Patientenkollektivs begründet, dass 
eine mäßige Mundhygiene, eine mittelmäßige Compliance und vermehrt knochenstoffwech-
selbeeinflussende Konditionen aufwies. Die vorliegende Studie präsentiert die ersten Lang-
zeitergebnisse nach bis zu 17 Jahren zu SLP+ Implantaten und vergleicht als erste den Ein-
fluss dessen verkürzten maschinierten Implantathalsanteils beim Menschen. Es konnte keine 
signifikante Reduktion des langfristigen periimplantären Knochenabbaus an SLP+ gegenüber 
SLP Implantaten, wie von Schwarz et al. (22) und Al-Nawas et al. (23) beschrieben, festge-
stellt werden.  



Zusammenfassung 

 

89 
 

Alle in die Studie eingeschlossenen Implantattypen weisen eine gute Langzeitosseointegrati-
on auf. Die Studienergebnisse verdeutlichen die Wichtigkeit der Berücksichtigung der Mikro- 
und Makrostruktur bei der Insertion dentaler Implantate. Um optimale langzeitstabile klini-
sche Ergebnisse zu erzielen, sollte die Höhe des Knochenabbaus zusätzlich vor dem Hinter-
grund der prothetischen Versorgung sowie der anatomischen Lokalisation berücksichtigt 
werden. 

 SLP+ SLP RL 

Mikro- und Makrogeometrie 

   

Überleben 
inkl. Frühverluste 
exkl. Frühverluste 

 
88,0 % 
90,4 % 

 
91,3 % 
94,4 % 

 
87,3 % 
89,3 % 

Mittlerer Knochenabbau ± SD mm 0,7 ± 1,2 1,0 ± 1,8 0,4 ± 1,0  

Erfolg (klinisch) 
nach Albrektsson 
nach Buser 

 
88,7 % 
91,5 % 

 
87,0 % 
96,5 % 

 
96,6 % 
98,3 % 

Periimplantäre Kondition 
Periimplantäre Gesundheit 
Periimplantäre Mukositis 
Periimplantitis 

 
39,0 % 
53,9 % 
7,1 % 

 
45,5 % 
43,2 % 
11,2 % 

 
67,8 % 
30,5 % 
1,7 % 

Tabelle 25: Zusammenfassung der Ergebnisse nach Implantattyp 

 

 Überleben Knochenabbau  

 p-Wert Log-Rank 
/Cox-Regression 

p-Wert Mann-Whitney-U 
/Mixed-Effekt-Modell 

Patientenbezogen 
Geschlecht (m/w) 
Alter (15-93 Jahre) 
Knochenstoffwechselbeeinflussende 
Kondition (ja/nein) 
Rauchen (ja/nein) 
Lokalisation (Sextanten) 

 
0,53 / 0,9 
< 0,001 / 0,23 
 
0,76 / 0,5 
0,049 / 0,02 ** 
0,023 / 0,34 

 
< 0,001 / 0,12 
<0,001 / 0,06 
 
<0,001 / 0,004 ** 
0,003 / 0,24 
0,003 / <0,001 ** 

Implantatbezogen 
Typ (SLP+/SLP/RL) 
Durchmesser (3,3-6 mm) 
Länge (9-16 mm) 

 
0,09 / 0,12 
0,87 / 0,87 
0,48 / 0,56 

 
0,02-0,72 / 0,78 
0,7 / 0,55 
0,7 / 0,43 

Operationsbezogen 
Zeitpunkt (sofor/spät) 
Augmentation (ja/nein) 
KEM (autolog, xenogen, autolog-TCP) 

 
0,046 / 0,03 ** 
0,15 / 0,37 
0,04 / 0,94 

 
0,03 / 0,43 
<0,001 / 0,04 ** 
<0,001 / 0,02 ** 

Prothetik (festsitzend unverblockt bis 
herausnehmbar verblockt) 

----------------  
<0,001/<0,001 ** 
 

Tabelle 26: Zusammenfassung der Signifikanz von Patienten-, Implantat- und Operationseigenschaften  
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8 Anhang 

8.1 Dokumentationsbogen der klinischen Untersuchung 
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8.2 Studienspezifischer Fragebogen 
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8.3 Patienten- und Implantatkollektiv nach Implantattyp (gesamt) 

 SLP+ SLP RL 

Follow-up Zeitraum (Monate) 144 ± 55 
 

159 ± 63 
** 

180 ± 72 

Anzahl Implantate 
Gesamtüberleben 
Klinisch untersucht 
Röntgenologisch untersucht 
verstorben 

 
374 
147 
145 
70 

 
484 
174 
184 
133 

** 

 
229 
64 
61 
94 
 

Anzahl Patienten 
Gesamtüberleben 
Klinisch untersucht 
Röntgenologisch untersucht 

 
123 
58 
59 

 
176 
75 
79 

 
82 
27 
26 

Patientenbezogen 
Geschlecht (m/w) 
Alter (15-90 Jahre) 
 
Knochenstoffwechselbeein-
flussende Kondition (ja/nein) 
Lokalisation (OK-F bis UK-SZ) 

 
151 / 233 

26 / 69 / 134/ 145 
 

56 / 138 
 

59 /136 / 32 / 147 

 
228 / 256 

20 / 93 / 209 /162 
 

81 / 133 
 

82 / 145 / 66 /191 

 
95 / 134 

6 / 44 / 106 / 73 
 

24 / 59 
 

32 / 76 / 21 / 100 

Implantatbezogen 
Durchmesser (3,3-6 mm) 
 
Länge (9-16 mm) 

 
66 / 154 / 110 / 

36 / 6 
27 / 162 / 182 / 3 

 ** 
94 / 179 / 157 / 

37 / 16 
32 / 158 / 274 /20 

 
4 / 79 / 79 / 50 / 

17 
9 / 38 / 161 / 21 

Operationsbezogen 
Zeitpunkt (Sofort/Spät) 
Augmentation (ja/nein) 

 
25 / 349 

143 / 231 

 
33 / 451 
191 / 293 

** 

 
15 / 214 
48 / 181 

 

Prothetik  
festsitzend unverblockt 
festsitzend verblockt 
herausnehmbar unverblockt 
herausnehmbar verblockt 

                         ** 
54 
83 
33 
30 

 
67 
76 
7 
81 

** 

 
36 
35 
2 
17 

** markieren signifikante Unterschiede in der logistischen Regression mit allgemeinen 
Schätzwerten zwischen den Patientenkollektiven der Implantatgruppen.   
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8.4 Implantatkollektiv des periimplantären Knochenabbaus nach Im-
plantattyp  

 SLP+ SLP RL 

Follow-up Zeitraum (Monate) 173 ± 12 
 

193 ± 22 

** 

233 ± 20 

Anzahl gesamt 
Implantate 
Patienten 

 
145 
59 

 
184 
79 

 
61 
26 

Patientenbezogen 
Geschlecht (m/w) 
Alter (15-90 Jahre) 
Knochenstoffwechselbeein-
flussende Kondition (ja/nein) 
Lokalisation (OK-F bis UK-SZ) 

 
74 / 71 

14 / 24 / 70 / 37 
33 / 109 

                         ** 
18 / 56 / 4 / 67 

 
86 / 98 

15 / 45 / 94 / 30 
74 / 100 

** 
40 / 44 / 21 / 79 

 
18 / 43 

2 / 21 / 22 / 16 
11 / 48 

 
8 / 16 / 6 / 31 

Implantatbezogen 
Durchmesser (3,3-6 mm) 
Länge (9-16 mm) 

 
31 / 59 / 35 / 14/4 

13 / 71 / 61 / - 

 
43 / 69 / 51 /16 /5 
13 / 58 / 107 / 6 

 
- / 28 / 15 / 10 / 8  

3 / 14 / 42 / 2 

Operationsbezogen 
Zeitpunkt (sofort/spät) 
Augmentation (ja/nein) 

 
10 / 135 
55 / 90 

 
17 / 167 
71 / 113 

 
4 / 57 
11 / 50 

Prothetik  
festsitzend unverblockt 
festsitzend verblockt 
herausnehmbar unverblockt 
herausnehmbar verblockt 

 
41  
72  
12 
12 

** 
48 
68 
5 
52 

 
27 
17 
- 

17 

** markieren signifikante Unterschiede in der logistischen Regression mit allgemeinen 
Schätzwerten zwischen den Patientenkollektiven der Implantatgruppen.   
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