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1. Einleitung

Mit dem Prinzip der Osseointegration, eingefiihrt durch Branemark in den spéaten
1960er Jahren (1), er6ffnete sich in der Welt der Zahnmedizin eine neue Chance der
Versorgung mit Zahnersatz. Wahrend zu dieser Zeit bereits implantologische Ansatze,
z.B. in Form subperiostaler Implantate inseriert wurden, entdeckte Branemark mit sei-
ner Forschungsgruppe das Phanomen der intra-ossaren Verankerungsform, welches
er schlie3lich als ,Osseointegration“ bezeichnete (1, 2). Heute gilt sein Konzept der
Osseointegration als weltweit anerkanntes Einheilprinzip nach einer enossalen Im-

plantation.

Der implantatgetragene Zahnersatz wurde seither immer weiterentwickelt und stellt
heute eine in der Praxis oft gewahlte Art der Versorgung mit Zahnersatz dar. Nach
zehn Jahren wurden Daten von Implantatiberlebensraten von bis zu 97% beschrieben
(3).

Dies sollte allerdings nicht dartiber hinwegtauschen, dass mit der ansteigenden Anzahl
durchgeflihrter Implantationen auch vermehrt Implantatmisserfolge auftreten (4). Bei
einem auftretenden Misserfolg unterscheidet man zwischen friithen und spaten Implan-
tatverlusten. Zu den frihen Implantatmisserfolgen werden Implantatverluste, die bis
zum Zeitpunkt der prothetischen Versorgung, bis einige Wochen nach der protheti-
schen Versorgung oder ein Jahr nach prothetischer Versorgung stattfinden, gezahlt
(5). Nicht nur der Implantatverlust, sondern auch Komplikationen in der friihen Einheil-

phase kdnnen zu einem Implantatmisserfolg fuhren.

Mit der vorliegenden retrospektiven Studie sollen mégliche Einflussfaktoren, welche in
der frihen Einheilphase zu einem Implantatverlust oder einer Implantatkomplikation

fuhren, aufgezeigt werden.



2. Ziel der Studie

Hauptfragestellung:

1. Welche Implantatkomplikationen treten im untersuchten Patientenkollektiv ge-

hauft in der frihen Einheilphase auf?

Nebenfragestellungen:

2.

Wie haufig treten Implantatverluste in der friihen Einheilphase im untersuchten
Patientenkollektiv auf?

Gibt es einen Einfluss allgemeiner, patientenbezogener Risikofaktoren bezig-

lich des Auftretens von Implantatkomplikationen in der frihen Einheilphase?

Gibt es einen Einfluss spezieller, patientenbezogener Risikofaktoren beztiglich

des Auftretens von Implantatkomplikationen in der friihen Einheilphase?

Gibt es einen Einfluss chirurgischer Risikofaktoren beztiglich des Auftretens von
Implantatkomplikationen in der frihen Einheilphase?

Gibt es einen Einfluss implantatbezogener Risikofaktoren beziglich des Auftre-

tens von Implantatkomplikationen in der frihen Einheilphase?



3. Literaturubersicht

3.1 Implantation

Implantation

Eine Implantatinsertion stellt einen Eingriff in das biologische System der Mundhdhle
dar. Das Ziel jeder Implantation ist die zeitnahe prothetische Versorgung der Implan-
tate und damit die kaufunktionelle Rehabilitation der Patienten.

Auf der Suche nach einer stabilen und langanhaltenden Verankerung dentaler Prothe-
sen gelang Per-Ingvar Branemark in den frilhen 1960er Jahren mit der Konzeptent-
wicklung der Osseointegration ein Durchbruch. In tierexperimentellen Studien an Hun-
den erzielte er unter Berucksichtigung verschiedener Kriterien erste Langzeiterfolge
intraossarer Implantate. Zu diesen Kriterien zahlten atraumatisches OP-Vorgehen,
Einsetzen mechanisch und chemisch reiner Implantate, die Deckung der inserierten
Implantate durch einen Mukoperiostlappen sowie einer einwandfreien Mundhygiene
(1). Da in den 1970er Jahren jedoch noch keine Schnitte von Knochen und Metall ohne
vorherige Ablésung des Implantats angefertigt werden konnten, war ein Grof3teil der
Wissenschaftler trotz des Nachweises der Osseointegration durch Branemark skep-
tisch (6). Erst mit einer neuen Technik und den ersten Schnitten durch Schroeder Mitte
der 1970er Jahre, die es ermoglichten die Oberflache zwischen Metall und Knochen
zu beurteilen, wurden auch die Skeptiker unter den Wissenschaftlern von dem Brane-
mark-Prinzip Uberzeugt. Schroeder erbrachte den Nachweis eines direkten Knochen-
kontakts sowohl radiologisch als auch licht- und elektronenmikroskopisch (7). Somit
konnte er die bis dahin bereits vorhandenen lichtmikroskopischen Bilder einer festen,
ankylotischen Knochen-Implantat-Verbindung sowohl bei belasteten als auch bei un-
belasteten Implantaten ohne ein Auftreten inflammatorischer Zellen auch in elektro-
nenmikroskopischen Bildern darstellen. Als geeignetes und biokompatibles Implantat-
material, auf welches er seine Studie stitzte, wahlte Schroeder perforierte Titan-Hohl-

zylinder aus (8).

Die Insertion eines Implantats und die nachfolgende Wundheilung kann gleichgesetzt
werden mit dem Prozess der Frakturheilung (9). Einen Teil der regelrechten Wundhei-
lung stellt die Osseointegration dar. Nach dem Einbringen des Implantats in den ge-

formten Frakturspalt kommt es zu einer Einblutung und Koagelbildung in den Spalt-



raum zwischen Implantat und Knochen. In der Folge einer regelrechten Knochenhei-
lung kommt es nach einigen Tagen zur EinsprieBung mesenchymaler pluripotenter
Zellen, die sich in Osteoblasten differenzieren und so fir eine periimplantére Knochen-
heilung und das Remodelling der Knochenstruktur um das Implantat herum verant-
wortlich sind (10). Die Ausbildung einer Knochenmatrix um das Implantat herum wird
aufgrund der Inertheit der Oxidschicht des Implantats begtinstigt. Durch diese repara-
tive Osteogenese um das Implantat fullt sich mit der Zeit der Raum zwischen Knochen
und Implantantoberflache mit neu gebildetem Knochen und eine feste Verankerung

dessen wird erreicht.

Das Prinzip der Osseointegration wurde seither von unterschiedlichen Arbeitsgruppen
haufig definiert. Albrektsson et. al. (1981) definierte den Begriff der Osseointegration
als das Erreichen und Vorhandensein einer direkten und stabilen Verbindung zwischen
lebendem Knochengewebe und der Oberflache des Implantats (11). Fur eine verlass-
liche Osseointegration nannte er sechs unterschiedliche Faktoren, die zum Erzielen
einer korrekten Osseointegration gleichzeitig beachtet werden missen: Biokompatibi-
litat, Design und Oberflache des Implantats, Empféangerstelle, chirurgische Technik
und okklusale Belastung (11, 12).

Zarb & Albrektsson (1991) waren der Ansicht, dass die klinische Untersuchung im Mit-
telpunkt des Prinzips der Osseointegration steht. Die Osseointegration wird hier als ein
Prozess verstanden, bei welchem es wahrend funktioneller Belastung eines Implantats
zu einer klinisch stabilen und asymptomatischen Befestigung des alloplastischen Ma-
terials im Knochen kommt. Diese Befestigung zwischen dem alloplastischen Material
und dem Knochenhartgewebe wird auch bei funktioneller Belastung erreicht und auf-
rechterhalten (13).

Implantaterfolg

Als mathematisches Analyseverfahren fur die Bestimmung der Langzeitergebnisse
von Implantaten zur zeitabhéngigen Untersuchung der Zielvariablen ,Implantatiberle-
ben® hat sich die Verweildaueranalyse nach Kaplan und Meier durchgesetzt (14). Es
handelt sich also um eine Berechnung der Wahrscheinlichkeit eines Verlustes entspre-
chend der Liegezeit des Implantats. Im Gegensatz zu dem oben genannten statisti-
schen Analyseverfahren der Uberlebenswahrscheinlichkeit von Implantaten, existieren
auch einige klinische und rontgenologische Kriterien zur Festlegung eines Implantater-
folgs oder -misserfolgs. Bei diesen von verschiedenen Arbeitsgruppen festgelegten



Kriterien handelt es sich um sog. Negativkriterien. Ist eines dieser Kriterien mit einem

positiven Befund behaftet, so gilt das Implantat als Misserfolg (15).

Um einen Uberblick uber die unterschiedlich festgelegten Erfolgskriterien der einzel-

nen Arbeitsgruppen zu erhalten, werden diese folgend tabellarisch aufgefihrt

(Tabelle 1).

Implantat in
situ

Lockerungs-
grad 0-1

Eine rontge-
nologisch pe-
riimplantéare
Transluzenz
wird graduiert,
tragt aber
nicht zur Er-
folgsdefinition
bei

Der vertikale
Knochenab-
bau ist nicht
langer als 1/3
der vertikalen
Implantat-
lange

Implantat in
situ

Lockerungs-
grad O

Keine periim-
plantére Radi-
otransluzenz

Der vertikale
Knochenab-
bau ist kleiner
als 0,2
mm/Jahr nach
dem ersten
Jahr der Lie-
gedauer

Implantat in
situ

Lockerungs-
grad O

Keine persis-
tierende, peri-
implantare
Radi-
otransluzenz

Tabelle 1: Kriterien des Implantaterfolgs definiert durch verschiedene Arbeitsgruppen

Implantat in situ

Lockerungs-
grad 0-1

Das Implantat
darf keinen
zweiseitigen
durchgehenden
Spalt mit einer
Breite grol3er
als 0,5 mm im
Rontgenbild
aufweisen

Der angulare
Knochendefekt
(Mittelwert der
mesialen und
distalen Mes-
sung am ROnt-
genbild) dar
nicht mehr als
3/10 des kon-

struktiv enossa-

len Implantat-
abschnittes be-
tragen

Implantat in

situ und pro-
thetisch ver-
sorgt

Lockerungs-
grad 0, Perio-
testwert kleiner
+8

Keine periim-
plantare Radi-
otransluzenz



Evtl vorhan- Keine Zeichen Keine periim-  Die Sulkustiefe  Keine Implan-
dene Gingivi- einer Infektion plantare Infek- darf nicht mehr tatfraktur
tis ist der The- tion mit putri-  als 4mm bei 2

rapie zugang-

der Sekretion

aufeinanderfol-

lich, keine genden Kontrol-

Zeichen einer len betragen

Infektion

Keine Verlet- Keine Verlet- Keine persis-  Die subjektive Keine implan-

zung von Ner- zung von Ner- tierenden Be- Bewertung des tatinduzierten

ven, Zahnen, ven (Neuropa- schwerden Implantates Schmerzen, In-

Kieferhohle o- thie, Paréas- wie Schmer-  durch den Pati- fektionen oder

der Nasenbo- thesie, Verlet- zen, Fremd- enten dar nicht  Parasthesien

den zung) korpergefihl  schlechter als 3

und/oder Dys- (deutsches
asthesie Schulnotensys-
tem) sein

Nach 5 Jah- Nach 5 Jah- Es besteht die Das Implantat

ren Belastung ren Belastung Madglichkeit MusS zum pro-

Uberlebens-  Uberlebens-  das Implantat thetischen Er-

rate groRer 75 rate mindes-  prothetisch satz (Re-

% tens 85%, einzubinden tention, Unter-
nach 10 Jah- stitzung) her-
ren 80% angezogen

werden

Erstmals wurden die Kriterien auf der National Institues of Health-Konferenz (NIH)
1978 in Boston besprochen und festgelegt. Hierbei wird der Implantaterfolg, wie bei
den Albrektsson-Kriterien auch, anhand der oben aufgefiihrten Daten gemessen.
Schnitman et al. (1980) beschrieben die Kriterien fir sich, gefolgt von Albrektsson et
al. (1986) (17).

Die Jahn-d’Hoedt-Kriterien (1992) zielten schlie3lich darauf ab, dass durch die Erhe-
bung von Daten innerhalb eines Intervalls, sprich bei zwei aufeinanderfolgenden Nach-
kontrollen, eine differenzierte statistische Analyse mdglich wird. Hiermit sollte die Be-
urteilung eines Implantaterfolges nicht nur anhand des Merkmals ,Implantat in situ o-
der Verlust® moglich werden (18).

Auch Naert et al. (1992) und Snauwaert et al. (2000) legten mit ihren Arbeitsgruppen
Erfolgskriterien fest. Die Osseointegration wurde bei jeder Nachuntersuchung sowohl

klinisch als auch réntgenologisch tberpruft (19).



Um die Ansatze zur Bewertung eines Implantats nach gewissen Erfolgskriterien zu
komplementieren, wurde auch noch die Arbeitsgruppe von Buser et al. (1990) mit ihren

festgelegten Kriterien aufgefuhrt (2).

Da bis heute ein einheitliches Kriterienkonzept zur Beurteilung eines Implantaterfolges
oder —misserfolges nicht vorliegt, ist der Vergleich zwischen durchgefiihrten Studien
teilweise nur eingeschrankt moglich. Dennoch sind die oben aufgefiihrten Erfolgskri-
terien unterschiedlicher Arbeitsgruppen unabdingbar und spielen eine wichtige Rolle

zur Einschatzung eines Implantaterfolges.

3.2 Implantatkomplikationen und Implantatverlust in der frithen Ein-

heilphase

Frihe Implantatkomplikationen

Esposito et al. (1998) teilte mogliche friihe Komplikationen in biologische, mechani-
sche (biomaterial-bedingte), iatrogene (chirurgische) Komplikationen und Komplikati-

onen aufgrund mangelnder Patientenadaptation ein (Tabelle 2) (21).

Tabelle 2: Klassifikation von Implantatverlusten bezogen auf das Konzept der Osseointegration
nach Esposito (21)

Biologische Kom- Mechanische latrogene Kompli- Mangelnde Pati-
plikation Komplikation kation entenadaptation

Frihe Komplika- Implantatfraktur Nervverletzung Phonetische oder

tion: Osseointegra- asthetische Prob-

tion wird nicht er- leme

zielt

Bei der biologischen Komplikation handelt es sich um die Unfahigkeit des umliegenden

Gewebes eine Osseointegration zu erzielen (frihe Komplikation) (21).

Die Fraktur eines Implantats und aller anderen Teile des Implantatsystems, wie z.B.
die Verbindungsschraube oder auch der implantatgetragenen Prothese, werden unter

dem Begriff der mechanischen Komplikation zusammengefasst (21).



latrogene Komplikationen treten zum einen durch einen Fehler des Behandlers auf,
indem das Implantat entweder falsch ausgerichtet gesetzt wird und somit nicht in die
prothetische Planung miteingeschlossen werden kann (21). Diese Implantate werden
auch als ,schlafende” Implantate bezeichnet. Zum anderen gilt die Fehlinsertion des
Implantats mit Verletzung anatomischer Strukturen, wie z.B. die Penetration des
Mandibularkanals mit einer Verletzung des Nervus alveolaris inferior im Unterkiefer
oder eine Implantation mit Penetration des Sinus maxillaris im Oberkiefer als iatrogene
Komplikation (21).

Aulerdem wird die mangelnde Patientenadapation an die neue Situation als mdgliche
auftretende Komplikation erwahnt. Hierbei kommt es auf Seiten des Patienten zu pho-

netischen, asthetischen und/oder psychologischen Stérungen (21).

In Anlehnung an die Studie von Esposito et al. (1998) wurden die einzelnen betrach-
teten Komplikationen in der friihen Einheilphase in der vorliegenden Studie festgelegt
(21). Als fruhe Komplikationen wurden der frihe Implantatverlust durch fehlende
Osseointegration, die Wundheilungsstérung als weichgewebliche Komplikation (peri-
implantare Mukositis, Fistelbildung), die Biomaterialkomplikation durch einen Material-
fehler und die chirurgische Komplikation hinsichtlich méglicher allgemeiner, spezieller,

chirurgischer und implantatbezogener Risikofaktoren betrachtet.

Friher Implantatverlust

Bei Implantatverlusten unterscheidet man zwischen frithen und spaten Verlusten (Ab-
bildung 1). Der frihe Implantatverlust tritt der Definition nach bis zum Zeitpunkt der
prothetischen Versorgung, bis einige Wochen nach der prothetischen Versorgung oder
bis ein Jahr nach der prothetischen Versorgung auf (5). Spate Implantatverluste sind
mit einem Auftreten der Komplikation nach der prothetischen Versorgung definiert (21,
22).



Implantatverlust

Fruhe Implantatveriuste Spate Implantatverluste

Vv

Knochenresorption

Abbildung 1: Frihe und spate Implantatverluste in Anlehnung an Chrcanovic (23)

Die adaquate Heilung und Osseointegration stellen die Voraussetzung fir eine erfolg-
reiche Implantatinsertion dar. Der dynamische Prozess der Einheilung kann durch eine
Wundheilungsstorung oder bei einer fehlenden Primérstabilitat durch eine frihzeitige
Bewegung unterbrochen werden und somit die normale Knochenheilung negativ be-
einflussen (24). Als Folge kommt es aufgrund einer Mobilitat des Implantats, durch
eine Verschlechterung der Vaskularisation oder aber durch eine mechanische Stress-
belastung zu einer Differenzierung der einspriel3enden Zellen in Fibroblasten oder
chondroide Zellen, welche die Ausbildung einer bindegewebigen Narbe innerhalb des
Spaltraums zwischen Knochen und Implantat begunstigen kénnen (25). Dies kann

zum Implantatverlust in der friihen Einheilphase fuhren.

Verschiedene Faktoren, wie z.B. Uberhitzung beim Einbringen der Implantate, feh-
lende Primarstabilitat durch Uberpraparation, schlechte Knochenqualitat, eine Wund-
heilungsstorung, Uberlastung oder Parafunktionen konnen zu Verlusten in der frithen
Einheilphase fuhren (5, 23, 26, 27).

Der frihe Implantatverlust wird in der Literatur mit einem geringen Vorkommen von
nur 1-2 % beschrieben (28, 29). Mdgliche allgemeine, spezielle, chirurgische und im-
plantatbezogene Risikofaktoren gilt es herauszufinden, die einen frihen Implantatver-

lust oder eine friihe Implantatkomplikation beglnstigen kénnen.

Die frihe Verlustrate variiert von Studie zu Studie und wird unterteilt in patientenbezo-
gene (Verluste im Patientenkollektiv) und implantatbezogene Verlustraten (Verluste im

Implantatkollektiv). Einige Studien stellen den friihen Verlusten auch die Spatverluste
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nach einer Versorgung mit der prothetischen Suprakonstruktion in ihren Ergebnissen
gegentber. Der allgemeine Konsens dieser Studien stellte héhere Verlustraten in der
frihen Phase gegenlber der spaten Phase fest (30, 31). Martinez-Gonzalez et al.
(2005) beobachtete eine hohere friihe Implantatverlustrate gegentuber Implantat-Spat-
verlusten und Koldsland et al. (2009) bestatigte diese Theorie mit der Beobachtung
einer frihen Verlustrate von 2,9% gegentber Spatverlusten von 1,9% uber einen Zeit-
raum von zehn Jahren (30, 31). Eine Aufstellung der in die Arbeit aufgenommenen
Vergleichsstudien mit inren Ergebnissen zu Implantatverlusten (patientenbezogen und
implantatbezogen) in der friihen Einheilphase findet sich nachfolgend (Tabelle 3).

Tabelle 3: Gegenuiberstellung aktueller Studien hinsichtlich friher Implantatverluste bezogen
auf die Implantate

Chrcanovic et 2016  2.670  10.096 139 (521%) 176 (1,74%)
al. (32)

Olmedo-Gaya et 2016 142 276 - 16 (5,79%)
al. (33)
Van Steen- 2002 399 1.263 21 (5,3%) 27 (2,2%)

berghe et al. (9)

Noguerol et al. 2006 316 1.084 - 55 (5,07%)
(34)
Alsaadi et al. 2007 2.004 6.946 178 (8,9%) 252 (3,6%)
(35)
Alsaadi et al. 2008 412 1514 66 (16,0%) 101 (6,7%)

(36)
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Caiazzo et al. 2011 100 148 2 (2,0%) 2 (1,4%)

(37)

Sverzut et al. 2008 650 1.628 - 50 (3,07%)
(38)

Bornstein et al. 2008 1.206 1.817 - 13 (0,7%)
(39)

Brugger et al. 2015 1.568 2.279 - 13 (0,6%)
(40)

Grisar et al. (28) 2017 509 1.139 33 (6,5%) 52 (4,6%)
Kang et al. (5) 2019 409 1.031 26 (6,4%) 35 (3,4%)

3.3 Mogliche allgemeine Risikofaktoren fur den frithen Implantatver-

lust

Geschlecht

In einigen Studien zeigte sich ein erhdhtes Risiko fur den frihen Implantatverlust bei
Mannern im Gegensatz zu Frauen (28, 34, 38). Olmedo-Gaya et al. (2016) konnte
ebenso ein 1,225-fach erhdhtes Risiko hinsichtlich des friihen Implantatverlustes im
mannlichen Geschlecht nachweisen (33). Im Gegensatz dazu konnten andere Studien
diesen Zusammenhang nicht feststellen (32, 35, 39).

Alter

Der Effekt des Alters auf einen frihen Implantatverlust wird kontrovers diskutiert. Moy
et al. (2005) stellte ein erhdhtes Risiko fur einen Implantatverlust in der Altersgruppe
>60 Jahre fest (41). Eine Abnahme der Knochenqualitat und verzogerte Wundheilung
im Alter kdnnten die Gewebereaktion um das einheilende Implantat &ndern (42). Neu-
ere Studien konnten den Einfluss des Alters hinsichtlich des Implantatverlustes jedoch
nicht bestatigen (5, 35, 43).
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Nikotinabusus

Nikotinabusus gilt als Risikofaktor fur die allgemeine und dentale Gesundheit und
wird nicht nur fir eine verminderte Wundheilung, sondern auch fur die Beglnstigung
des periimplantaren Knochenabbaus, der Parodontitis und des Implantatverlustes ver-
antwortlich gemacht (44, 45). Die schon langer bekannten Effekte des Nikotins, welche
eine Vasokonstriktion der BlutgefaRe und eine gesteigerte Plattchenaggregation be-
wirken sowie zu einer veranderten Plasmazusammensetzung, Viskositat des Blutes
und einer verminderten Funktion neutrophiler Granulozyten fiihren, werden ebenso fur
eine verminderte Wundheilung verantwortlich gemacht (46). Die Leukozyten werden
durch das Nikotin nicht nur in ihrer Funktion gestort, bei Rauchern wurden auch er-
hohte Leukozytenzahlen und ein erhéhter Hamatokritwert aufgrund vermehrter kor-
puskulérer Anteile festgestellt (47). AuRerdem wird angenommen, dass Nikotin die
Proliferation von Osteoblasten vermindert sowie die Expression osteogener und angi-
ogener Mediatoren unterdrtickt, welche fur die Knochenheilung und den Knochenum-
bau eine entscheidende Rolle spielen (48). Diese Faktoren kénnten erklaren, warum
eine hohere Wahrscheinlichkeit eines Implantatverlustes bei Rauchern in der frihen
Einheilphase vorliegt.

In zahlreichen Studien konnte bereits schon sehr friih ein Zusammenhang hinsichtlich
eines Implantatverlustes und des Nikotinabusus herausgestellt werden (32, 49, 50).
Bain et al. (1993) untersuchten diesen Risikofaktor in einer Studie mit 540 Patienten,
bei denen 2.194 Branemark Implantaten inseriert wurden (49). Es zeigte sich eine Im-
plantatverlustrate bei Rauchern von 11,28% im Gegensatz zu Nichtrauchern (4,76%).
In Betracht des Gesamtpatientenkollektivs lag die Verlustrate bei 5,92%. Bain et al.
(1993) sah daher Rauchen als einen Risikofaktor in Bezug auf den Implantatverlust
an. Im nachfolgenden Jahr betrachtete de Bruyn et al. (1994) den Einfluss des Rau-
chens auf frihe Implantatverluste genauer. Im Gegensatz zu Bain et al. (1993) wurde
somit auch der Einfluss des Rauchens auf die zeitliche Komponente betrachtet. In sei-
ner Studie zeigte sich eine hdhere Verlustrate von Implantaten im Bereich der Maxilla
in der frihen Einheilphase bei Rauchern (9%) im Gegensatz zu Nichtrauchern (1%)
(50). Somit zeigte er auf, dass Rauchen auch einen wichtigen Parameter hinsichtlich
der Prognose der Osseointegration darstellt. Die absolute Verlustrate stellte sich bei
Rauchern mit 13% und Nichtrauchern mit 2% dar (50). Der negative Effekt des Niko-
tinabusus auf die Ausbildung einer stabilen Osseointegration in der frihen Einheil-

phase wurde in vielen Studien bestatigt, wobei starkes Rauchen mit Zigarettenrauchen
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> 10 oder sogar > 20 Zigaretten/Tag als Risikofaktor gewertet wurde (9, 28, 30, 34,
35). Im Gegensatz dazu stellte Sverzut et al. (2008) keinen Unterschied zwischen ei-
nem regelmafigen Nikotinabsus und einem frihen Implantatverlust fest (38). Seine
Schlussfolgerung war daher, dass Rauchen allein nicht als Risikofaktor fur den frihen
Implantatverlust angesehen werden kann. Man muss jedoch bemerken, dass die
Gruppe der Raucher bezogen auf das Gesamtkollektiv der Studie eher klein ausfiel
(38). Eine ahnliche Ansicht vertritt auch Kronstrom et al. (2001). Er verglich hierbei
zwei Gruppen gleicher Gro3e miteinander, namlich die ,successfully osseointegrated
titanium dental implants-Gruppe® und die ,non-osseointegrated titanium dental im-
plants-Gruppe®. Er konnte ebenso keine Tendenz zu einem Unterschied fur ein erhéh-
tes Risiko eines frihen Implantatverlustes bei einem Nikotinabusus von >10 Zigaret-

ten/Tag feststellen (51).

Taglicher Alkoholabusus

Taglicher Alkoholkonsum sollte vor Implantation anamnestisch abgeklart werden, da
er oft in Kombination mit Nikotinabusus auftritt (52). Ebenfalls kann es durch einen
Ubermafigen Konsum von Alkohol zur Ausbildung von Lebererkrankungen, wie z.B.
einer Leberzirrhose mit erhdhter Blutungsneigung kommen, was intra- und postopera-
tiv zu Komplikationen fuhren kann. Im Tiermodell konnte eine geringere Knochendichte
und eine verminderte Knochen-Implantat-Verbindung bei erhéhtem Alkoholkonsum
nachgewiesen werden (53). Laut aktueller Literatur wird Alkohol aber nicht als beein-
flussende Grole fur die Implantateinheilung und einen friihen Implantatverlust ange-
sehen (33, 52).

Diabetes mellitus

Diabetes mellitus ist eine metabolische Grunderkrankung, bei der es durch einen ab-
soluten oder relativen Insulinmangel zu erhéhten Blutzuckerspiegeln im Blut und somit
nachfolgend bei einer Nichtbehandlung der Erkrankung zu einer chronischen Hyper-
glykamie kommt. Bei Typ-1-Diabetes mellitus handelt es sich um eine Autoimmuner-
krankung, bei der es zu einer verminderten oder sogar ganzlich ausbleibenden Insu-
linsekretion aus den Beta-Zellen des Pankreas kommt (absoluter Insulinmangel). Bei
dem Typ-2-Diabetes mellitus entwickeln die peripheren Zellen eine mehr oder minder
stark ausgepragte Insulinresistenz und folglich ist der Glukosetransport in die Zelle

gestort, was ebenfalls zu erhdhten Blutzuckerspiegeln fuhrt (relativer Insulinmangel).
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90-95 % der Patienten mit Diabetes mellitus leiden an Typ-2, dem relativen Insulin-
mangel (54). Als Folgen des Insulinmangels auf den Organismus werden neben mik-
rovaskuléaren Storungen, die zu einem gestorten Wundheilungsverlauf fiihren, auch
Neuropathien, die Retinopathie, aber auch makrovaskulare Stérungen, wie die ischa-
mische Herzerkrankung angegeben (55). Eine chronische Hyperglykamie bei nicht ein-
gestellten Diabetes-Patienten kann die Knochenbildung und das Remodelling beein-
flussen (54).

__—
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Abbildung 2: Diabetes mellitus bei chronischer Hyperglykdmie und deren Einfluss in die Kno-
chenbildung und Knochenresorption in Anlehnung an Javed (54)

Santana et al. (2003) untersuchte die Knochenheilung an Mausen mit einem Diabetes
mellitus (56). Es konnte gezeigt werden, dass Mause mit einem Diabetes mellitus eine
verminderte Knochenneuformation und Osteoblastendifferenzierung aufwiesen, was
zu verzogerter und verminderter Knochenheilung an den Defekten fuhrte. Weiterhin
konnte nachgewiesen werden, dass es bei adaquater Einstellung durch Insulingabe
zu einer weitestgehend kompletten Knochenheilung kam (56). Generell gilt fur Patien-

ten mit einem Diabetes mellitus, dass der Blutzuckerspiegel regelmafdig tberwacht



15

und gut eingestellt sein sollte, um Komplikationen mdglichst zu minimieren (57). In der
Arbeitsgruppe von Hui Chen et. al (2013) wurden funf Studien, die den Einfluss eines
Diabetes mellitus auf den Implantaterfolg untersuchten, eingeschlossen. Diese Stu-
dien zeigen Ubereinstimmend, dass eine Diabeteserkrankung keinen statistisch rele-
vanten Einfluss auf die Uberlebensrate der Implantate hat. Man muss jedoch darauf
hinweisen, dass eine grol3e Heterogenitat der Studien hinsichtlich ihrer Einschlusskri-
terien, der Fallzahl und den betrachteten Kriterien vorliegt (58). Eine weitere Studie
beobachtete mdgliche Auswirkungen eines erhdhten Hamoglobin Hbalc-Werts auf
das frihe Implantattiberleben innerhalb der ersten 16 Monate nach der Implantatinser-
tion (59). Zwischen den drei untersuchten Patientengruppen - Patienten ohne Typ-2-
Diabetes mellitus, Patienten mit gut eingestelltem Typ-2-Diabetes mellitus
(Hbalc<5,9%) und Patienten mit schlecht eingestelltem Typ-2-Diabetes mellitus
(Hbalc>6,0%) - war kein signifikanter Unterschied hinsichtlich des Implantatiberle-
bens nach 16 Monaten festzustellen. Allerdings zeigte sich in der Gruppe der schlecht
eingestellten Hbalc-Werte eine leicht verzégerte Implantatintegration bei verzégerter
Wundheilung (59). Auf den Implantatverlust hatte dies, wie in anderen durchgefihrten
Studien zum frihen Implantatverlust aufgezeigt, allerdings keinen signifikanten Ein-
fluss (32, 36, 59, 60).

Zustand nach adjuvanter Radiatio

Bei Auftreten maligner Tumore im Kopf-Halsbereich gilt je nach Klassifikation des Tu-
mors neben der operativen Entfernung die Bestrahlung als wesentlicher Teil der The-
rapiemal3nahmen (61). Tumore in diesem Bereich betreffen laut Statistik zu zwei Drittel
Manner, die Fiinf-Jahres-Uberlebensrate liegt zwischen 50-60 %, was eine Fritherken-
nung essenziell werden lasst. Als wichtigste auslésende Risikofaktoren werden vor
allem Nikotinabusus und Alkoholabusus genannt (62). Bei Krebstherapien kommt es
haufig zur Entfernung von anatomischen Strukturen, die fiir die physiologische, pho-
netische und &asthetische Funktion unabdingbar sind (61). Die dentale Rehabilitation
mit Hilfe von Implantaten stellt, obgleich es eine groRe Herausforderung ist, eine um-
setzbare Option dar. Tumorpatienten im Kopf-Halsbereich mit einer durchgeftihrten,
adjuvanten Strahlentherapie gelten in einigen Studien als Risikopatienten fir die Ein-
heilung von Implantaten, was einen friihen Implantatverlust begtinstigen konnte (28).

Durch die Radiatio kommt es durch eine veranderte Osteoblasten- und Osteoklasten-
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aktivitat zu einer verminderten Proliferation des Knochen-Remodellings, zu einer ein-
geschrankten Mikrozirkulation und verminderter Neovaskularisierung bis hin zur Obli-
teration kleiner BlutgefaRRe (63). Die chronische Wundheilungsstérung und Fibrose der
Weichgewebe konnen eine adaquate Osseointegration von Implantaten verhindern.
Auch das Risiko der Entstehung einer Osteoradionekrose gilt im bestrahlten Knochen
nach Insertion enossaler Implantate als erhéht (64). Zur Vermeidung freiliegender Kno-
chenareale im Mund wird daher die subgingivale Einheilmethode einer transgingivalen
Einheilung vorgezogen. In einem Review von Hui Chen et al. (2013) war das Risiko
eines Implantatverlustes nach Bestrahlung um das 2,28-fache erhéht (58). Im konti-
nentalen Vergleich zeigte sich das Risiko in den Vereinigten Staaten von Amerika um
1,46-fach und in Europa um 2,29-fach erhoht (58). Die Arbeitsgruppen um Steen-
berghe et al. (2002) und Alsaadi et al. (2008) stellten die Radiatio als Risikofaktor fur
den frihen Implantatverlust ebenfalls als signifikant dar (9, 36).

Gegensatzlich dazu konnte Esser et al. (1997) allerdings in ihrem Patientenkollektiv
aufzeigen, dass es im Vergleich zur Referenzgruppe ohne Bestrahlung zu keiner Risi-
koerhdhung fur einen frihen Implantatverlust kam (64). Eine durchgefiihrte Metaana-
lyse von Schiegnitz et al. (2014) zeigte, dass bestrahlte Kiefer im Vergleich zu nicht
bestrahlten Kiefern keine erhéhten Verlustraten bei Implantaten aufzeigten (61). Drei
Studien der aktuellen Literatur aus den Jahren 2007-2013 wurden in die Metaanalyse
eingeschlossen und wiesen keinen Unterschied in der Uberlebensrate bei bestrahlten
und nicht bestrahlten Patienten auf (65-67). Kontrar dazu zeigte sich die Studienlage
mit vier eingeschlossenen Studien aus den Jahren 1990 bis 2006, in der sich ein Un-
terschied mit verminderten Implantatiiberlebensraten bei bestrahlten Patienten zeigte
(68-71). Als Grund fiur eine gesteigerte Implantatiiberlebensrate bei bestrahlten Pati-
enten konnte die Einfihrung der 3-D-Planung, die gefuihrte Implantat-OP (guided im-
plant surgery) und auch die Verbesserung von Implantatoberflachen und Behand-

lungskonzepten genannt werden (61).

Fur die Insertion dentaler Implantate sollte ein Intervall von neun bis zwd6lf Monaten
nach abgeschlossener Radiatio eingehalten werden, engmaschige Nachkontrollen
gelten als unabdingbar (64).
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Zustand nach Chemotherapie

Bei einem Auftreten eines Tumors im Hals-Kopfbereich stellt neben der Tumoropera-
tion und der adjuvanten Radiatio auch die Chemotherapie eine der Hauptstitzen der
Tumortherapie dar (72, 73). Eine Chemotherapie mit Zytostatika wird auch zur Be-
handlung einer akuten myeloischen Leukamie eingesetzt. Mit den Zytostatika werden
chemische Substanzen verabreicht, die den Vermehrungszyklus der Tumorzellen be-
hindern. Tumorzellen, die sich haufiger teilen als gesunde Zellen, reagieren empfind-
licher auf die Chemotherapie. Als Nebenwirkungen beschreibt die Deutsche Krebsge-
sellschaft unter anderem Stérungen des Verdauungstraktes, Ubelkeit, Appetitlosigkeit,
Erschopfung, aber auch Entziindungen der Mundschleimhaut (72). Die Studienlage
hinsichtlich eines Zusammenhangs bei Patienten mit durchlaufener Chemotherapie
und einem erhdhten Risiko des Implantatverlustes in der friihen Einheilphase ist ge-
ring. Kovacs et al. (2001) stellte in seiner Gruppe der Patienten mit einer durchgefuhr-
ten Chemotherapie mit Cisplatin/Carboplatin und 5-Fluoruracil keinen Zusammenhang
hinsichtlich des Implantatverlustes fest (74). Die Studie befasste sich aber nicht explizit
mit frihen Implantatverlusten. Van Steenberghe et al. (2002) wies hinsichtlich des fru-
hen Implantatverlustes und einer Chemotherapie bereits einen Zusammenhang nach
(9). Diesen Zusammenhang konnten Chrcanovic et al. (2016) jedoch nicht bestétigen
(32).

Osteoporose

Auch das Krankheitsbild der Osteoporose gilt als mdglicher Risikofaktor, der die Aus-
bildung einer stabilen Knochen-Implantat-Verbindung beeinflussen kann. Bei der Os-
teoporose kommt es zu einer Abnahme der Knochendichte und Knochenmasse, was
zu einem erhdhten Risiko von Frakturen fihren kann (75). Es sind vorwiegend Frauen
betroffen und man unterscheidet die postmenopausale Osteoporose (Typ 1) von der
altersbedingten Osteoporose (Typ 2) (35). Bei Typ 1 kommt es durch den Abfall des
Ostrogenspiegels nach der Menopause zu einem rapiden Kalziumabfall im Knochen
und tritt meistens in einem Alter zwischen 50-75 Jahren bei Frauen auf. Bei Typ 2
kommt es zu einem Missverhaltnis im Knochenremodelling. Es wird mehr Knochen
abgebaut als neu gebildet. Dies betrifft sowohl Frauen als auch Manner. Die Weltge-
sundheitsorganisation (WHO) hat als diagnostisches Mittel die Knochendichtemes-
sung mittels Dual-Rontgen-Absorptiometrie festgelegt (76, 77). Man spricht dann von
einer Osteoporose, wenn der Messwert der Knochendichtemessung mindestens 2,5
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Standardabweichungen unter dem Durchschnitt der jungen, gesunden Bevolkerung
liegt (78). Alsaadi et al. (2007) konnte hinsichtlich eines frihen Implantatverlustes ei-
nen Zusammenhang bei Osteoporosepatienten feststellen (35). Im Gegensatz dazu
gibt es auch gegenteilige Studien, die belegen konnten, dass die Osteoporose keinen
Einfluss auf den frihen Implantatverlust hat (9, 79, 80).

Zustand nach Bisphosphonat-Therapie

Bisphosphonate werden den Patienten sowohl in oraler als auch in intraventser Me-
dikation bei Osteoporose, bei Knochenmetastasen oder einem multiplen Myelom ver-
abreicht wird. Bisphosphonate greifen in den Vorgang des Knochenremodellings ein,
indem sie die Aktivitat der Osteoklasten und deren Lebensdauer herabsetzten und so-
mit die Knochenresorption vermindern (81). Mit ihrer hohen Affinitdt zu Knochenmine-
ralien und ihrer langen Halbwertszeit lagern sie sich nach der Gabe Uber lange Zeit im
Knochen ein und kdonnen sehr langfristig auf den Knochenumbau einwirken (82). Sie
werden vor allem in der Therapie der Osteoporose bei postmenopausalen Frauen so-
wie in der Therapie der tumor-assoziierten Hyperkalzamie, des multiplen Myeloms und
bei Knochenmetastasen eingesetzt (81). Als Nebenwirkung der Bisphosphonatthera-
pie ist die bisphosphonatassoziierte Osteonekrose (BP-ONJ) in der Literatur gut be-
legt. Als BP-ONJ definiert man einen fir einen Zeitraum von mehr als acht Wochen
en- oder extraoral freiliegenden Kieferknochen bei entsprechender Anamnese mit an-
tiresorptiven Medikamenten ohne eine stattgefundene Bestrahlung im Kopf-Hals-Be-
reich oder offensichtliche Metastasierung im Kieferknochen (83). Als Ausldser fur die
Entwicklung einer BP-ONJ werden parodontal erkrankte Zahne, Zahnextraktionen und
Prothesendruckstellen genannt (78, 84, 85). Theoretisch kdnnen Implantate bei der
Insertion auch als Ausloser angesehen werden. Es gibt einige Fallserien, die einen
Zusammenhang der BONJ nach einer Implantatinsertion sehen, wobei die orale Bis-
phosphonatgabe gegenuber der intravendsen Applikation als weniger risikobehaftet
angesehen wird (86-88). In einem Review der Arbeitsgruppe um Bornstein et al. (2009)
wurde aufgezeigt, dass die Bisphosphonateinnahme, die Art der Einnahme und die
Dosierung wohl eine wichtige Rolle fur die dentale Chirurgie spielen. Die Verlustrate
dentaler Implantate nach Gabe oraler Bisphosphonate stellte sich jedoch nicht als sig-
nifikant erhoht dar (78). Allerdings wurde von der Arbeitsgruppe auf die geringe Anzahl
klinischer Studien hingewiesen (78). Brugger et al. (2015) zeigte sich eine Bisphos-
phonat-Therapie als Risikofaktor in der friihen Einheilphase (40). Bei Patienten, die
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eine Bisphosphonat-Therapie aufgrund einer bekannten Osteoporose erhielten, war
das Risiko einer lokalen periimplantaren Infektion nach Implantatinsertion signifikant
erhoht. Dies wurde durch eine herabgesetzte Fahigkeit der Wundheilung des Organis-
mus erklart (40). Laut aktueller S3-Leitlinie der Arbeitsgemeinschaft der Wissenschaft-
lichen Medizinischen Fachgesellschaften (AWMF; Registernummer:083-026) vom Juli
2016 soll vor einer geplanten Implantation eine Risikoabwagung vorgenommen wer-
den. Die Implantatindikation soll auf ein Vermeiden von Prothesendruckstellen, die das
Osteonekrose-Risiko erhdhen, Gberpruft werden. Der Patient muss weiterhin Uber das
Risiko einer auftretenden BP-ONJ aufgeklart werden, auf eine genaue Anamnese und

gute Mundhygiene sowie engmaschigen Recall sollte geachtet werden (89).

3.4 Mogliche spezielle Risikofaktoren fur den frihen Implantatverlust

Zahnstatus und Indikation

Je nach Art der Bezahnung ergeben sich unterschiedliche Indikationen fir eine Im-
plantation. Der Einfluss des Zahnstatus und der Indikationsstellung fur eine Implanta-
tion als begunstigender Risikofaktor beziglich eines frihen Implatatverlustes wird in
der Literatur kontrar diskutiert (33, 35). Ein erhohtes Risiko fir einen frihen Implantat-
verlust wurde von Alsaadi et al. (2007) bei Implantaten mit benachbarten Zahnen und
bei Grisar et al. (2017) bei zahnlosen Patienten nachgewiesen (28, 35). In anderen
Studien zeigten der Zahnstatus und die Implantatindikation hinsichtlich des friihen Im-

plantatverlustes keinen Einfluss (33, 51).

Chronische Parodontitis

Die chronische Parodontitis und die Periimplantitis sind sich sowohl klinisch als auch
radiologisch ahnlich (90). Daher liegt die Hypothese nah, dass Patienten mit einer Ver-
gangenheit der Parodontitis auch zu einem erhdhten Knochenabbau um ein Implantat
herum und somit auch verstarkt zu einem Implantatverlust neigen (91, 92). Die mikro-
biologische Flora an periimplantarem entziindetem Gewebe &hnelt der Flora der na-
turlichen Zahne, die von einer chronischen Parodontitis betroffen sind (93). Weiterhin
gibt es die Meinung, dass durch die Parodontitis geschaffene tiefe Zahntaschen als
ein Reservoir fur parodontal pathogenen Mikroorganismen dienen kénnten (92). Diese
pathogenen Bakterien sind u.a. Aggregatibacter actinomyecetemcomitans, Porphyro-
monas gingivalis, Bacteroides forsythus, Tanerella forsythia, Prevotella intermedia und
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Parcimonas micra. Die parodontal pathogenen Bakterien mit der héchsten Odds Ratio
waren Porphyoromans gingivalis (P.g.) und Bacteroides forsythus (B.f.) (94). Schou et
al. (2006) verglich zwei Studien, bei denen Patienten mit Implantaten versorgt wurden,
die jeweils aus einer Referenzgruppe ohne parodontale Erkrankung und aus einer
Gruppe mit einer positiven Parodontitisanamnese bestanden (95). Beide Studien ka-
men zu dem Ergebnis, dass es keinen Unterschied hinsichtlich der Variable des Im-
plantatverlustes gab. Die Gruppe der parodontal vorgeschadigten Patienten neigte im
Gegensatz zu den Referenzgruppen zu einer héheren Entwicklung einer periimplan-
taren Erkrankung. Es muss allerdings angemerkt werden, dass die untersuchten Stu-
dien relativ kleine Vergleichsgruppen beinhalteten und daher die Ergebnisse, sowie
ein Zusammenhang zwischen dem Implantatverlust und der Parodontitis, mit Vorsicht
betrachtet werden mussen (95). Karoussis et al. (2007) stellte Studien mit kurzer Lauf-
zeit (<funf Jahre) auch Langzeitstudien (>funf Jahre) gegeniber. Die ausgewéhlten
Kurzzeitstudien ergaben im Uberblick eine hohere Implantat-Uberlebensrate (Implant-
Survival-Rate= ISR) mit Werten von > 90% - 100% Uberlebensraten nach drei Jahren
im Vergleich zu den Studien, die Patienten mit einer chronischen Parodontitis Uber
einen langeren Zeitraum nachuntersuchten (93). In einer aktuellen Studie hinsichtlich
der Beeinflussung von frihen Implantatverlusten zeigte sich die Parodontitis als Risi-

kofaktor fur den frihen Implantatverlust (33).

3.5 Maogliche chirurgische Risikofaktoren fir den frihen Implantat-

verlust

Einheilung inserierter Implantate

Bei der Einheilung dentaler Implantate unterscheidet man grundsétzlich ein einzeitiges
Vorgehen mit einem offenen System und transgingivaler Einheilung von einem zwei-
zeitigen Vorgehen mit einem geschlossenen System und subgingivaler Einheilung
(96). Bei der subgingivalen Einheilung benétigt man einen zweiten, zeitlich versetzten
operativen Eingriff zur Freilegung des Implantates. In der aktuellen Literatur finden sich
nur wenige Studien, die einen Zusammenhang zwischen der Art der Einheilung und
einem frihen Implantatverlust untersuchten. Kang et al. (2019) und Baqgain et al.
(2012) fanden keinen Unterschied hinsichtlich transgingivaler oder subgingivaler Ein-

heilung und einem friihen Implantatverlustes (5, 97). Im Gegensatz dazu zeigte eine
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Untersuchung von Troiano et al. (2018) ein 2% erhohtes Risiko fur einen frihen Im-

plantatverlust bei transgingivaler Einheilung (98).

Durchgefiihrte Augmentation

Um ausreichende Platzverhéaltnisse fur das Inserieren eines Implantates zu schaffen,
wird Knochen wahrend (einzeitiges Verfahren) oder vor (zweizeitiges Verfahren) der
Implantation augmentiert. Hierfir stehen dem Operateur autogene, alloplastische oder
xenogene Knochenersatzmaterialien und eine Vielzahl an Augmentationsverfahren,
wie z.B. eine Auflagerungsplastik mit Bohrspanen, ein interner Sinuslift oder ein mik-
rovaskulares Fibulatransplantat zur Verfigung. Ein hoheres Risiko fur einen Implan-
tatverlust bei augmentiernten Patienten konnten die Studien von Borba et al. (2017),
Shim et al. (2015) und Kang et al. (2019) nicht herausfinden (5, 99, 100). Andere Stu-
dien konnten einen Unterschied zwischen einer durchgeflihrten Augmentation und ei-
nem hoheren Risiko des Implantatverlustes aufzeigen (28, 38). Sverzut et al. (2008)
zeigte ein erhohtes Risiko bei der Verwendung von autogenen Knochentransplantaten
aus der Kinnregion und der Technik der Alveolarkammdistraktion fur einen frihen Im-

plantatverlust (38).

3.6 Mdgliche implantatbezogene Risikofaktoren fur den frithen Im-

plantatverlust

Implantatlange und Implantatdurchmesser der inserierten Implantate

Fur die Implantation stehen dem Behandler je nhach Ausgangssituation eine Vielzahl
an Implantatlangen und Implantatdurchmessern zur Verfigung. Einige Studien konn-
ten ein hoheres Risiko flr einen friihen Implantatverlust bei kurzen Implantaten fest-
stellen, wobei die kurzen Langen unterschiedlich definiert wurden (34, 36). Raikar et
al. (2017) zeigte ein erhtdhtes Risiko hinsichtlich eines Implantatverlustes bei Implan-
taten mit einer Lange >11,5mm und einem Durchmesser <3,75mm (43). In anderen
Arbeitsgruppen waren hingegen breite Implantatdurchmesser anfalliger hinsichtlich ei-
nes frihen Implantatverlustes (34, 36). Im Gegensatz dazu konnten andere Studien
keinen Zusammenhang zwischen Implantatlangen und Implantatdurchmessern und ei-
nem hoheren Risiko fur einen Implantatverlust in der frihen Einheilphase herstellen
(32, 51).
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4. Material und Methode

4.1 Beschreibung der Studie

Bei dieser retrospektiven, epidemiologischen Studie wurden Patientendaten von Pati-
enten nach einer enossalen Implantation der Klinik und Poliklinik fir Mund-, Kiefer und
Gesichtschirurgie Plastische Operationen der Universitatsmedizin Mainz, die innerhalb
des Zeitraums vom 1. Januar 2011 bis zum 31. Dezember 2013 inseriert wurden, ein-
bezogen. Die Daten wurden durch vorliegende Anamnesebdgen in den Patientenak-
ten, Operationsberichte, Rontgenbilder, Arztbriefe und den Verlauf der Nachuntersu-

chungen gewonnen.

Der Begriff der friihen Einheilphase definiert sich fur die Studie wie folgt: Zeitraum von
der Implantatinsertion bis hin zur definitiven festsitzenden oder herausnehmbaren

Suprakonstruktion der Implantate.

4.2 Das Patientenkollektiv

Der Studie lag ein Patientenkollektiv von 749 Patienten zugrunde. Fir die Beschrei-
bung des Patientenkollektivs wurden Daten erhoben.

Allgemeine Patientenparameter

e Geschlecht (weiblich/mannlich)
e Alter
¢ Nikotinabusus (ja/nein)
e Taglicher Alkoholabusus (ja/nein)
¢ Diabetes mellitus (ja/nein)
e Zustand nach oralem Plattenepithelkarzinom im Kopf-Hals-Bereich mit TNM-
Klassifikation mit der Eingliederung in T1-4/Tx, NO-2/Nx, MO-2/Mx
» Z.n. Radiatio bei Z.n. oralem Plattenepithelkarzinom mit der Dosis in
Gray (ja/nein) (O=keine Radiatio, 1=Radiatio< 50 Gray (Gy), 2=Radia-
tio>50 Gray (Gy))
» Z.n. Chemotherapie (ja/nein)
e Osteoporose (ja/nein)

e Z.n. akuter myeloischer Leukéamie und Stammzelltransplantation (ja/nein)
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Z.n. Bisphosphonat-Therapie (ja/nein)

Spezielle Patientenparameter

Zahnstatus (1=Einzelzahnlicke, 2=> als ein Zahn in der Zahnreihe fehlend (im
Ober- oder Unterkiefer), 3=Freiendsituation, 4=prothetisch unvollstandig ver-
sorgtes Liuickengebiss (nur noch vereinzelte Restzahne vorhanden), 5=zahnlos)
Chronische Parodontitis: Beurteilung anhand der préaoperativen Panorama-
schichtaufnahmen der Patienten. Bei vorliegendem generalisiertem, horizonta-
len Knochenabbau und/oder mehr als zwei vertikalen parodontalen Knochen-
einbriichen in der Panoramaschichtaufnahme (PSA) wurde dies als Parodonti-
tis-Erkrankung erfasst.

Indikation der Implantation (1=Einzelzahnersatz, 2=Vermeidung eines heraus-
nehmbaren Zahnersatzes, 3=Stabilisierung eines herausnehmbaren Zahner-
satzes)

Anzahl der inserierten Implantate pro Patient

Region der inserierten Implantate (1=Oberkiefer-Frontzahnbereich, 2=Oberkie-
fer-Seitenzahnbereich, 3=Unterkiefer-Frontzahnbereich, 4=Unterkiefer-Seiten-

zahnbereich)

Chirurgische Parameter

Einheilung der inserierten Implantate (1=subgingival, 2=transgingival, 3=Sofor-
timplantation mit provisorischer Sofortversorgung)
Durchgefiihrte Knochenaugmentation (ja/nein)
» Augmentationsmaterial (1=autogen, 2=alloplastisch, 3=xenogen)
» Augmentationsverfahren (1=Knochenauflagerung von Bohrspanen,
2=interner Sinuslift, 3=externer Sinuslift, 4=Bonesplit/Bonespread,
5=mikrovaskulares Fibulatransplantat, 6=avaskulares Beckenkamm-

transplantat, 7=Augmentation eines enoralen Knochenblocks)

Implantatbezogene Parameter

Anzahl inserierter Implantate
Implantathersteller (Dentsply International, Nobel Biocare, Bredent GmbH,
Camlog, 3M Espe, JMP Dental GmbH, Medentis Medical, Straumann AG,

Zeramex, Zimmer Dental Inc., Ziterion GmbH)
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e Léange der inserierten Implantate (1=kurze Implantate (<10 mm), 2=mittlere Im-
plantate (10-12,5 mm), 2=lange Implantate (>13 mm))
e Durchmesser der inserierten Implantate (1=schmaler Durchmesser (< 3,8 mm),

2=mittlerer Durchmesser (3,8-4,8 mm), 3=breiter Durchmesser (> 4,8 mm))

4.3 Das Komplikationskollektiv

Das Komplikationskollektiv wurde hinsichtlich allgemeiner, spezieller, chirurgischer

und implantatbezogener Parameter beschrieben.

Mogliche Risikofaktoren fur frihe Implantatkomplikationen

Alle frihen Implantatkomplikationen (frihe Implantatverluste, Wundheilungsstdrung
durch weichgewebliche Komplikationen der periimplantaren Mukositis und der Fistel-
bildung, Biomaterialkomplikationen und chirurgische Komplikationen) wurden beziig-
lich des Einflusses allgemeiner, spezieller, chirurgischer und implantatbezogener Risi-

kofaktoren zusammen betrachtet.

Mogliche Risikofaktoren des Komplikationskollektives aufgeschlisselt flr den

frihen Implantatverlust und weichgewebliche Komplikationen

Anschliel3end wurden der frihe Implantatverlust und die Wundheilungsstérung durch
weichgewebliche Komplikationen in Form eines Auftretens einer periimplantaren Mu-
kositis und einer Fistelbildung einzeln hinsichtlich des Einflusses allgemeiner, spezi-

eller, chirurgischer und implantatbezogener Risikofaktoren untersucht.

Implantatverlust

e Einfluss allgemeiner, spezieller, chirurgischer und implantatbezogener Ri-
sikofaktoren auf den frihen Implantatverlust

e Implantatiiberleben nach Kaplan Meier

Wundheilungsstérung durch weichgewebliche Komplikationen

- Auftreten einer periimplantaren Mukositis (ja/nein; Schwellung, Rotung,
Schmerzen der Schleimhaut im Bereich der Implantation unabh&ngig von
der Insertion und Einheilung der Implantate, Nahtdehiszenz der Gingiva bei

subgingivaler Einheilung, Pusaustritt aus dem periimplantaren Sulkus bei
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transgingivaler Eineilung und periimplantare Rétung bei transgingivaler Ein-
heilung)
e Einfluss allgemeiner, spezieller, chirurgischer und implantatbezoge-
ner Risikofaktoren auf die periimplantare Mukositis
- Fistelbildung (ja/nein)
e Einfluss allgemeiner, spezieller, chirurgischer und implantatbezoge-

ner Risikofaktoren auf eine Fistelbildung

Mogliche Risikofaktoren fir Biomaterialkomplikationen (in Form eines Material-

fehlers)

Mogliche Risikofaktoren fur chirurgische Komplikationen (prothetisch nicht

versorgbare Implantate)

4.4 Material

Die Literaturrecherche zu dieser Arbeit wurde mit NLM Pubmed®© ausgefuhrt. End-
note® x7.0.2. ©1998-2013 Thomson Reuters wurde als Verwaltungssoftware fur die
zugrundeliegende Literatur herangezogen. Die Datenerfassung wurde mit dem Pro-
gramm Microsoft® Office Excel® for Windows 2007 in der Version 12.0.6. (©2008
Microsoft Corporation) erstellt und in die Statistiksoftware IBM© SPSS© Version
22.0.0.1 (1989, 2013 IBM Corporation und andere) konvertiert. Die Auswertung der
Daten erfolgte in Zusammenarbeit mit dem Institut fir Medizinische Biometrie, Epide-
miologie und Informatik (IMBEI) der Johannes Gutenberg-Universitat Mainz und unter
zur Hilfenahme der Statistiksoftware IBM© SPSS© Version 22.0.0.1. Zur bildlichen
und tabellarischen Darstellung der Ergebnisse wurde IBM© SPSS®© Version 22.0.0.1
(1989, 2013 IBM Corporation und andere) und Microsoft® Office Excel® for Windows
2007 herangezogen. Die Dissertation wurde mit dem Textverarbeitungsprogramm
Microsoft® Office Word for Windows 2007 Version 12.0.6. (©2008 Microsoft Corpora-
tion) verfasst. Die dargestellten Tabellen und Bilder dieser Dissertation wurden nach

aktuellen Richtlinien nummeriert und mit Quellenangaben versehen.
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4.5 Statistische Methoden

Die erhobenen Daten wurden zur statistischen Auswertung in IBM© SPSS© Version
22.0.0.1 (1989, 2013 IBM Corporation und andere) Uberfuhrt, mittels einer Plausibili-

tatsprifung wurde auf Fehlwerte und maogliche fehlerhafte Eingaben hin Uberprift.

Fur eine anschauliche Darstellung und die Beschreibung des Patientenkollektivs und
des Komplikationskollektivs wurde eine deskriptive Analyse durchgefihrt. Es wurden
absolute und relative Haufigkeiten, Kreuztabellen, Berechnungen des Medians, Mini-
mums, Maximums, des Interquartilsabstands und die explorative Datenanalysen
durchgeflihrt. Zur graphischen Darstellung der Ergebnisse Balkendiagramme mittels
Microsoft Office Excel 2013 und mittels IBM© SPSS© Version 22.0.0.1 (1989, 2013
IBM Corporation und andere) erstellt.

Im Kolmogorov-Smirnov-Test zeigte sich das Patientenkollektiv der Studie nicht nor-
malverteilt. Daher wurde in der Studie stets der Median, Minimum, Maximum und die

Quartile angegeben.

Die fruthen Komplikationen Implantatverlust, Wundheilungsstérung durch weichge-
webliche Komplikationen, Biomaterialkomplikationen und chirurgische Komplikationen

wurden deskriptiv analysiert (absolute Haufigkeiten).

Um einen Zusammenhang zwischen einem Einflussfaktor (allgemein und speziell, chi-
rurgisch und implantatbezogen, wie z.B. Nikotinabusus oder chronische Parodontitis)
und einer Komplikation in der frihen Einheilphase zu berechnen, wurde je nach Vo-
raussetzung eine logistische bindre Regression bei dichotom unabhéngigen Variablen
oder bei kleinen Stichproben n<25 oder unabhangigen Variablen mit mehr Auspra-
gungsformen der exakte Test nach Fisher bzw. Chi-Quadrat-Test genutzt. Die Signifi-
kanz wurde anhand des p-Werts festgestellt. Zur Schatzung der Uberlebensrate der

Implantate wurde eine Kaplan Meier Analyse durchgefuhrt.

In der vorliegenden Dissertation wurde bei zweiseitigen p-Werten <0,05 (bei ungerich-
teter Hypothese) und einseitigen p-Werten <0,025 (bei gerichteter Fragestellung) von
statistisch signifikanten Unterschieden gesprochen.
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5. Ergebnisse

5.1 Patientenkollektiv

Allgemeine Patientenparameter

Innerhalb des untersuchten Zeitraums vom 01.01.2011 bis 31.12.2013 wurden in der
Klinik und Poliklinik fir Mund-, Kiefer- und Gesichtschirurgie Plastische Operationen
der Universitatsmedizin Mainz bei 749 Patienten Implantate inseriert.

e Geschlecht
Es wurden bei 336 (44,9%) Mannern und 413 (55,1%) Frauen Implantate gesetzt.
o Alter

Im Median betrug das Alter der Patienten bei Implantation 60 Jahre (Q1: 47 Jahre, Q3:
69 Jahre, Min.: 10 Jahre, Max.: 91 Jahre)

e Nikotinabusus
Einen Nikotinabusus wurde bei 60 (8,0%) Patienten erhoben.
e Taglicher Alkoholabusus
Einen taglichen Alkoholabusus gaben 18 (2,4%) Patienten an.
e Diabetes mellitus
An Diabetes mellitus waren 31 (4,1%) Patienten erkrankt.
e Z.n. oralem Plattenepithelkarzinom im Kopf-Hals-Bereich

Es nahmen 73 (9,7%) Patienten nach einer Therapie eines oralen Plattenepithelkarzi-
noms im Kopf-Hals-Bereich an der Studie teil. Ein T1-Stadium wiesen 17 (2,3%) Pati-
enten, ein T2-Stadium wiesen 21 (2,8%) Patienten, ein T3-Stadium wiesen sechs
(0,8%) Patienten und ein T4-Stadium wiesen 14 (1,9%) Patienten auf. Bei 15 (2,0%)
Patienten war eine Aussage Uber das T-Stadium nicht mdglich (Tx-Stadium). Bei 41
(5,5%) Patienten wurde ein NO-Stadium, bei acht (1,1%) Patienten ein N1-Stadium,
bei elf (1,5%) Patienten ein N2-Stadium nachgewiesen und bei 13 (1,7%) Patienten
gab es keine Angabe zum Lymphknotenbefall (Nx-Stadium). Bei 58 (7,7%) Patienten
wurde keine Metastasierung (MO-Stadium) nachgewiesen, bei zwei (0,3%) Patienten
wurden Fernmetastasen nachgewiesen (M1-Stadium). Bei 13 (1,7%) Patienten gab es

keine Angabe zur Metastasenbildung (Mx-Stadium).
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» Eine adjuvante Radiatio wurde bei 39 (5,2%) Patienten vor der Implanta-
tion durchgeftihrt. Bei drei (0,4%) Patienten wurde mit einer Strahlendo-
sis von <50 Gy und bei 36 (4,8%) Patienten mit einer Strahlendosis von
>50Gy bestrabhilt.

» Z.n. Chemotherapie
Bei 21 (2,8%) Patienten wurde eine Chemotherapie durchgefuhrt. Bei
drei (0,4%) Patienten fand sich keine Angabe zu einer durchgefiihrten

Chemotherapie.
e Osteoporose
An Osteoporose waren sieben (0,9%) Patienten des Patientenkollektivs erkrankt.
e Z.n. akuter myeloischer Leukamie

Bei funf (0,7%) Patienten mit Z.n. akuter myeloischer Leukéamie und Z.n. allogener

Stammzelltransplantation wurden Implantate inseriert.
e Z.n. Bisphosphonat-Therapie
Bei 18 (2,4%) Patienten wurden unter Bisphosphonat-Therapie Implantate inseriert.

Zusammengefasst wurden alle allgemeinen Patientenparameter in Abbildung 3.
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Abbildung 3: Verteilung der Patienten mit absoluten Haufigkeiten auf die allgemein moéglichen
Risikofaktoren bezogen auf das Gesamtkollektiv (n=749)

Spezielle Patientenparameter

e Zahnstatus

Eine Einzelzahnlicke wiesen 216 (28,8%) Patienten auf, bei 134 (17,9%) Patienten
fehlte mehr als ein Zahn in der Zahnreihe. Eine Freiendsituation wiesen 179 (23,9%)
Patienten auf und bei 130 (17,4%) Patienten fuhrte ein prothetisch unvollstandig ver-
sorgtes Liickengebiss im Ober- oder Unterkiefer zu einer Implantation. Zahnlos waren
90 (12,0%) Patienten.

e Chronische Parodontitis

Bei 336 (44,9%) Patienten, die im Zusammenhang mit einer chronischen Parodontitis

Zahne verloren hatten, wurden Implantate inseriert.
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¢ Indikation der Implantation

Bei 420 (56,1%) Patienten wurde die Indikation einer Implantation aufgrund einer Ein-
zelzahnliicke gestellt. Bei 132 (17,6%) Patienten wurde die Implantation zur Vermei-
dung eines herausnehmbaren Zahnersatzes und bei 197 (26,3%) Patienten zur Stabi-

lisierung eines herausnehmbaren Zahnersatzes durchgefiihrt (Abbildung 4).

Indikation
= Einzelzahnersatz

= Vermeidung
herausnehmbarer ZE

= Stabilisierung
herausnehmbarer ZE

Abbildung 4: Verteilung der Patienten mit absoluten Haufigkeiten in Bezug auf die Implantatin-
dikationen (ZE=Zahnersatz)

e Anzahl der inserierten Implantate pro Patient

Insgesamt wurden 2.069 Implantate im Patientenkollektiv inseriert. Bei 244 (32,6%)
Patienten wurden ein Implantat, bei 189 (25,2%) Patienten wurden zwei Implantate,
bei 114 (15,2%) Patienten wurden drei Implantate, bei 99 (13,2%) Patienten wurden
vier Implantate, bei 18 (2,4%) Patienten wurden funf Implantate, bei 33(4,4%) Patien-
ten wurden sechs Implantate, bei zehn (1,3%) Patienten wurden sieben Implantate,
bei 19 (2,5%) Patienten wurden acht Implantate, bei elf (1,5%) Patienten wurden neun
Implantate, bei sieben (0,9%) Patienten wurden zehn Implantate, bei zwei (0,3%) Pa-
tienten wurden elf Implantate, bei zwei (0,3%) Patienten wurden zwolf Implantate und

bei einem (0,1%) Patienten wurden 14 Implantate inseriert (Abbildung 5).
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Abbildung 5: Einzeln aufgeschlisselte Implantatanzahlen pro Patient bezogen auf das Patien-
tenkollektiv n=749 bei 2.069 inserierten Implantaten

e Region der inserierten Implantate

Im Oberkiefer wurden 1.104 (53,4%) Implantate und im Unterkiefer wurden 965
(46,6%) Implantate inseriert.

In der Oberkieferfront wurden 422 (20,4%) und im Oberkiefer-Seitenzahnbereich wur-
den 682 (33,0%) Implantate inseriert. In der Unterkieferfront wurden 268 (13,0%) Im-
plantate und im Unterkiefer-Seitenzahnbereich 697 (33,7%) Implantate gesetzt.

Chirurgische Parameter
e Einheilung der inserierten Implantate

Die Einheilung der inserierten Implantate erfolgte bei 253 (33,8%) Patienten subgingi-
val und bei 411 (54,9%) Patienten transgingival. 85 (11,3%) Patienten wurden mit ei-

nem Sofortimplantat und Sofortversorgung versorgt (Abbildung 6).
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Abbildung 6: Verteilung der Patienten (n=749) mit den absoluten Haufigkeiten hinsichtlich der
Implantateinheilung

e Durchgefihrte Knochenaugmentation

Eine Knochenaugmentation wurde bei 247 (33,0%) Patienten vor der Implantation

durchgefuhrt.

» Augmentationsmaterial
Ein autogenes Knochenersatzmaterial wurde bei 180 (24,0%) Patienten,
ein alloplastisches Knochenersatzmaterial wurde bei 29 (3,9%) Patienten
und ein xenogenes Knochenersatzmaterial wurde bei 38 (5,1%) Patien-
ten verwendet (Abbildung 7).

m autogenes Material
= alloplastisches Material

= xenogenes Material

Abbildung 7: Verteilung der augmentierten Patienten (n=247) hinsichtlich des verwendeten
Knocheneratzmaterials mit absoluten Haufigkeiten
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» Augmentationsverfahren
Bei 101 (13,5%) Patienten fand eine Knochenauflagerung mit Bohrspa-
nen statt. Bei 56 (7,5%) Patienten wurde flr die Implantation ein interner
Sinuslift, bei 34 (4,5%) Patienten ein externer Sinuslift und bei 13 (1,7%)
Patienten ein Bonesplit/ Bonespread durchgefiihrt. Zehn (1,3%) Patien-
ten erhielten ein mikrovaskulares Fibulatransplantat, 25 (3,3%) Patienten
ein avaskulares Beckenkammtransplantat und bei acht (1,1%) wurde

eine Augmentation eines enoralen Knochenblocks vorgenommen (Abbil-

dung 8).
120
101
100
I
N 80
T
56
T 60
IS
[ 34
= 40
E 25
20 I 13 10 8
0 |
= £ £ o = = %
= = n © ©
= 2 [ 8 O c 0S
=) 3 3 = G G [ Q9
€ £ c & = ! £33
25 (] w0 143 ) n o o c
() — — c n C o C CG.)
2.5 J] @ o) T G =5 G s <
< ‘S c c m > S © = ely3)
z% = = = o ® 3E EO
5 0 [0} 3} = o] = S c
T < c < = = 3 = c XY
c o = O 0 g2 S g [}
o m 1) (I > 2 =
< c © = 52
Q [e) (0] DE
<! M 5 <GS
> @ b
a )

Abbildung 8: Verteilung der augmentierten Patienten (n=247) hinsichtlich des ange-
wandten Augmentationsverfahrens mit absoluten Haufigkeiten

Implantatbezogene Parameter

e Anzahl inserierter Implantate
Insgesamt wurden in der vorliegenden Studie 2.069 Implantate inseriert.
e Implantathersteller

Es wurden Implantate von zwo6lf verschiedenen Herstellern inseriert. 591 (28,6%) Im-
plantate der Firma Dentsply International kamen zum Einsatz. Von der Firma Nobel
Biocare wurden 330 (15,9%) Implantate, von der Firma Bredent GmbH 41 (2,0%) Im-
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plantate, von der Firma Camlog 493 (23,8%) Implantate, von 3M Espe 14 (0,7%) Im-
plantate, von dem Hersteller JIMP Dental GmbH 8 (0,4%) Implantate, von der Firma
Medentis Medical 116 (5,6%) Implantate, von der Straumann AG 429 (20,7%) Implan-
tate, von der Firma Zeramex ein (0,1%) Implantat, von der Firma Zimmer Dental Inc.
42 (2,0%) Implantate und von dem Hersteller Ziterion GmbH ein (0,1%) Implantat in-

seriert (Tabelle 4).

Tabelle 4: Implantathersteller und Implantatanzahl

Implantathersteller Anzahl inserierter Prozent (%)
Implantate

Dentsply Internatio- 591 28,6
nal

Nobel Biocare 330 15,9
Bredent GmbH 41 2,0
Camlog 496 23,9
3M Espe 14 0,7
JMP Dental GmbH 8 0,4
Medentis Medical 116 5,6
Straumann AG 429 20,7
Zeramex 1 0,1
Zimmer Dental Inc. 42 2,0
Ziterion GmbH 1 0,1
Gesamt 2.069 100

e Lange der inserierten Implantate

Implantate von 6 mm bis 19 mm Lange wurden inseriert, davon 381 (18,4%) kurze
Implantate, 1.124 (54,3%) Implantate mit mittlerer Lange und 564 (27,3%) lange Im-

plantate wurden inseriert (Abbildung 9).
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Abbildung 9: Lange der inserierten Implantate aufgeteilt in kurze Implantatlangen (<10mm),
mittlere Implantatléngen (10-12,5mm)und lange Implantatlangen (213mm)

e Durchmesser der Implantate

Es wurden Implantate mit einem Durchmesser von 3,0 mm bis 6 mm inseriert. 651
(31,5%) Implantate wiesen einen schmalen Durchmesser auf, 1.260 (60,9%) Implan-
tate wiesen einen mittleren Durchmesser und 158 (7,6%) Implantate einen breiten
Durchmesser auf (Abbildung 10).
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Abbildung 10: Durchmesser der Implantate aufgeteilt in schmale Implantatdurchmesser (<3,8
mm), mittlere Implantatdurchmesser (3,8-4,8 mm) und breite Implantatdurchmesser (>4,8 mm)
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5.2 Das Komplikationskollektiv

Eine Komplikation nach der Implantation wiesen 97 (13,0%) Patienten des Gesamt-
kollektivs auf.

Allgemeine Patientenparameter
e Geschlecht

Bei 52 (6,9%) Frauen und bei 45 (6,0%) Méannern trat eine Komplikation auf.
e Alter

Das Alter der Patienten mit einer frihen Komplikation betrug im Median 60 Jahre (Q1:
49 Jahre, Q3: 69 Jahre, Min.: 17 Jahre, Max.: 81 Jahre).

e Nikotinabusus

Bei 12 (1,6%) Patienten mit Nikotinabusus kam es zu einer frihen Komplikation.
e Taglicher Alkoholabusus

Bei funf (0,7%) Patienten mit taglichem Alkoholabusus trat eine Komplikation auf.
e Diabetes mellitus

Bei drei (0,4%) Patienten, die an Diabetes mellitus erkrankten, gab es eine Komplika-

tion.
e Z.n. Plattenepithelkarzinom im Kopf-Hals-Bereich

Bei 13 (2,1%) Patienten mit Z.n. oralem Plattenepithelkarzinom kam es zu einer friihen
Komplikation. Ein T1-Stadium wiesen zwei (0,3%) Patienten, ein T2-Stadium drei
(0,4%) Patienten, ein T3-Stadium drei (0,4%) Patienten und ein T4-Stadium zwei
(0,3%) Patienten auf. Bei drei (0,4%) Patienten war eine Aussage uber das T-Stadium
nicht moglich (Tx-Stadium). Eine frihe Komplikation mit einem N1-Stadium hatten zwei
(0,3%) Patienten und ein (0,1%) Patient mit einem N2-Stadium, bei drei (0,4%) Pati-
enten gab es keine Angaben zum Lymphknotenbefall (Nx-Stadium). Bei einem (0,1%)
Patienten lag eine Fernmetastasierung vor (M1-Stadium) und bei 3 (0,4%) Patienten

war keine Angabe Uber eine Fernmetastasierung vorhanden (Mx-Stadium).

» Z.n. Radiatio
Bei einem (0,1%) Patienten mit einer Strahlendosis <50 Gy und bei sechs

(0,8%) Patienten mit einer Strahlendosis von >50 Gy kam es zu einer
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Komplikation, bei zwei (0,3%) Patienten gab es keine Angabe zu einer

durchgefiihrten Radiatio.

» Z.n. Chemotherapie
Bei vier (0,5%) Patienten mit Z.n. einer Chemotherapie kam es zum Auf-
treten einer frihen Komplikation, bei zwei (0,3%) Patienten mit friher
Komplikation fand sich keine Angabe zu einer durchgeftuihrten Chemo-

therapie.

e Osteoporose

Bei drei (0,4%) an Osteoporose erkrankten Patienten trat eine Komplikation in der fri-

hen Einheilphase auf.
e Z.n. akuter myeloischer Leukamie

Kein Patient (0,0%) mit Z.n. akuter myeloischer Leukdmie und Z.n. allogener Stamm-

zellentransplantation wies eine Komplikation auf.
e Z.n. Bisphosphonat-Therapie

Bei vier (0,5%) Patienten mit Z.n. Bisphosphonat-Therapie trat eine Komplikation in

der frihen Einheilphase auf.

Zusammengefasst wurden alle allgemeinen Patientenparameter im Komplikationskol-
lektiv im Vergleich zum Patientenkollektiv (n=749) in Abbildung 11.
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Abbildung 11: Verteilung der Patienten mit absoluten Haufigkeiten auf die allgemein mdéglichen
Risikofaktoren unterschieden in das Patientenkollektiv und das Komplikationskollektiv

Spezielle Patientenparameter
e Zahnstatus

Bei 15 (2,0%) Patienten mit einer Einzelzahnlucke trat eine Komplikation, bei 20 (2,7%)
Patienten, mit mehr als einem ein Zahn fehlend in der Zahnreihe, bei 17 (2,3%) Pati-
enten mit einer Freiendsituation, bei 29 (3,9%) Patienten mit prothetisch unvollstandig
versorgtem Lickengebiss und bei 16 (2,1%) zahnlosen Patienten trat eine Komplika-

tion in der frhen Einheilphase auf.
e Chronische Parodontitis

Bei 53 (7,1%) Patienten mit einer chronischen Parodontitis gab es eine Komplikation.
¢ Indikation der Implantation

Eine Komplikation in der frihen Einheilphase wiesen 40 (5,4%) Patienten mit der Indi-
kation eines Einzelzahnersatzes, 18 (2,4%) Patienten mit dem Ziel der Vermeidung
eines herausnehmbaren Zahnersatzes und 39 (5,2%) Patienten mit der Indikation der

Stabilisierung eines herausnehmbaren Zahnersatzes auf.



39

Chirurgische Parameter
e Einheilung der inserierten Implantate

Bei 41 (5,5%) Patienten mit subgingivaler Einheilung, bei 43 (5,7%) Patienten mit
transgingivaler Einheilung und bei 13 (1,7%) Patienten mit Sofortimplantation und pro-

visorischer Sofortversorgung trat eine frihe Komplikation ein.
e Durchgefuihrte Knochenaugmentation

Von einer Komplikation in der frithen Einheilphase waren 39 (5,2%) Patienten mit einer

durchgefiihrten Knochenaugmentation betroffen.

» Augmentationsmaterial
Bei 30 (4,0%) Patienten mit einer frihen Komplikation wurde autogenes
Material, bei drei (0,4%) Patienten autogenes Knochenersatzmaterial
und bei sechs (0,8%) xenogenes Knochenersatzmaterial verwendet.

» Augmentationsverfahren
Bei 19 (2,5%) Patienten mit einer Knochenauflagerung mit Bohrspanen,
bei vier (0,5%) Patienten mit einem internen Sinuslift, bei einem (0,1%)
Patienten mit einem externen Sinuslift, bei vier (0,5%) Patienten mit ei-
nem Bonesplit/Bonespread, bei drei (0,4%) Patienten mit einem mikro-
vaskularen Fibulatransplantat, bei sieben (0,9%) Patienten mit einem
avaskularen Beckenkammtransplantat und bei einem (0,1%) Patienten
mit einer Augmentation eines enoralen Knochenblocks trat eine frihe

Komplikation auf.

Implantatbezogene Parameter
¢ Implantathersteller

Bei 30 (4,0%) Patienten mit Implantaten der Firma Dentsply International, bei 23
(3,1%) Patienten mit Implantaten der Firma Nobel Biocare, bei 17 (2,3%) Patienten mit
Implantaten der Firma Camlog, bei je einem (0,1%) Patienten mit einem Implantat des
Herstellers 3M Espe, JMP Dental GmbH, Medentis Medical, bei 20 (2,7%) Patienten
mit Implantaten der Firma Straumann AG und bei drei (0,4%) Patienten mit Implanta-
ten des Herstellers Zimmer Dental Inc. traten friihe Komplikationen im Gesamtkollektiv

auf.
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e Lange der inserierten Implantate

Bei drei (0,4%) Patienten mit kurzer Implantatlange und jeweils bei 47 (6,3%) Patienten
mit einer mittleren und mit einer langen Implantatlange traten frihe Komplikationen

auf.
e Durchmesser der inserierten Implantate

Bei 21 (2,8%) Patienten mit einem schmalen Implantatdurchmesser, bei 63 (8,4%) Pa-
tienten mit einem mittleren Implantatdurchmesser und bei 13 (1,7%) Patienten mit ei-

nem breiten Implantatdurchmesser kam es zu frihen Komplikationen

Mogliche Risikofaktoren fur frihe Implantatkomplikationen

Die aufgezahlten allgemeinen, speziellen, chirurgischen und implantatbezogenen Pa-
rameter wurden im Folgenden hinsichtlich eines mdglichen Einflusses auf die Ausbil-
dung einer Komplikation in der frihen Einheilphase patientenbezogen untersucht
(n=97). Hierbei wurden alle Komplikationen (friher Implantatverlust, Wundheilungs-
storung durch weichgewebliche Komplikationen der periimplantaren Mukositis und der
Fistelbildung, Biomaterialkomplikationen und chirurgische Komplikationen) zusammen

betrachtet.
e Einfluss allgemeiner Risikofaktoren auf frihe Implantatkomplikationen

In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich der allgemeine Risikofaktor der Chemo-
therapie als statistisch signifikanter Faktor, der eine Ausbildung einer frihen Implan-
tatkomplikation begunstigte (p=0,017) (Tabelle 5).

Tabelle 5: Allgemeine Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten
mit einer frihen Komplikation bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss auf
frihe Implantatkomplikationen. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, k.A. = keine An-
gabe, Konstante= Komplikation)

Allgemeiner RF Anzahl Patien- Anzahl Patien- Sig. (p-
ten gesamt ten mit einer fri- Wert)
(% von nges) hen Komplika-
tion

(% von nges)

Nikotinabusus 0,107
ja 60 (8,0) 12 (1,6)
nein 689 (92,0) 85 (11,4)



Alkoholabusus
ja
nein
Diabetes
ja
nein
Z.n. Plattenepithelkarzinom
ja
nein
T-Stadium
T1
T2
T3
T4
TX
N-Stadium
NO
N1
N2
NX
M-Stadium
MO
M1
Mx
Z.n. Radiatio
ja
nein
<50 Gy
>50 Gy
k.A.
Z.n. Chemotherapie
ja
nein
K.A.
Osteoporose
ja
nein
Z.n. myeloischer Leukamie
ja
nein
Z.n. Bisphosphonat-Thera-
pie
ja
nein
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18 (2,4)
731 (97,6)

31 (4,1)
718 (95,9)

73 (9,7)
676 (90,3)

17 (2,3)
21 (2,8)
6 (0,8)
14 (1,9)
15 (2,0)

41 (5,5)
8 (1,1)
11 (1,5)
13 (1,7)

58 (7,7)
2 (0,3)
13 (1,7)

39 (5,2)
710 (94,8)
3(0,4)
36 (4,8)

21 (2,8)
728 (97,2)
3 (0,4)

7 (0,9)
742 (99,1)

5(0,7)
744 (99,3)

18 (2,4)
731 (97,6)

5 (0,7)
92 (12,3)

3 (0,4)
94 (12,6)

13 (2,1)
84 (10,9)

2 (0,3)
3(0,4)
3(0,4)
2 (0,3)
3(0,4)

6 (0,8)
2 (0,3)
1(0,1)
3(0,4)

9(1,2)
1(0,1)
3(0,4)

7 (0,9)
90 (12,1)
1(0,1)
6 (0,8)
2 (0,3)

4 (0,5)
93 (12,5)
3(0,4)

3 (0,4)
94 (12,6)

0 (0,0)
97 (13,0)

4 (0,5)
93 (12,5)

0,071

0,786

0,199

0,255

0,017*

0,050

1,000

0,275
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*Signifikanter p-Wert <0,05
e Einfluss spezieller Risikofaktoren auf friihe Implantatkomplikationen

Bei den speziellen Risikofaktoren stellten sich der Zahnstatus (p=0,000) und die Indi-
kation der Implantation (p=0,002) als statistisch signifikant bezuglich einer frihen Im-

plantatkomplikation heraus (Tabelle 6).

Tabelle 6: Spezielle Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten mit
einer fruhen Komplikation bezogen auf den Risikofaktor und deren Einfluss auf frihe Implan-
tatkomplikationen. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, ZE = Zahnersatz, Konstante=
Komplikation)

Spezieller RF Anzahl Patien-  Anzahl Pati-  Sig. (p-
ten gesamt enten mit ei- Wert)
(% von nges) ner frihen

Komplikation
(% von Nges)

Zahnstatus 0,000*
Einzelzahnlucke 216 (28,8) 15 (2,0)
>als 1 Zahn fehlt 134 (17,9) 20 (2,7)
Freiendsituation 179 (23,9) 17 (2,3)
Prothetisch unvollstandig 130 (17,4) 29 (3,9)
versorgtes Lickengebiss
Zahnlos 90 (12,0) 16 (2,1)

Chronische Parodontitis 0,913
ja 336 (44,9) 53 (7,1)
nein 413 (55,1) 44 (5,9)

Indikation der Implantation 0,002*
Einzelzahnersatz 420 (56,1) 40 (5,4)
Vermeidung herausnehm- 132 (17,6) 18 (2,4)
barer ZE
Stabilisierung herausnehm- 197 (26,3) 39 (5,3)
barer ZE

*Signifikanter p-Wert <0,05
e Einfluss chirurgischer Risikofaktoren auf frihe Implantatkomplikationen

Es zeigte sich kein chirurgischer Parameter als signifikant beeinflussend hinsichtlich

der Ausbildung einer Implantatkomplikation in der friihen Einheilphase (Tabelle 7).
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Tabelle 7: Chirurgische Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten
mit einer frlhen Komplikation bezogen auf den Risikofaktor und deren Einfluss auf friihe Im-
plantatkomplikationen. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Konstante= Komplika-
tion)

Chirurgische RF Anzahl Patien-  Anzahl Pati- Sig.
ten gesamt enten mit ei- (p-
(% von Nnges) ner frihen Wert)

Komplikation
(% von Nges)

Einheilung inserierter Implantate 0,080
subgingival 253 (33,8) 41 (5,5)
transgingival 411 (54,9) 43 (5,7)
Sofortimplantation 85 (11,3) 13 (1,7)

Durchgefiihrte Knochenaugmenta- 0,107

tion
ja 247 (33,0) 39 (5,2)
nein 502 (67,0) 58 (7,8)

Augmentationsmaterial 0,318
autogen 180 (24,0) 30 (4,0)
alloplastisch 29 (3,9) 3(0,4)
xenogen 38 (5,1) 6 (0,8)

Augmentationsverfahren 0,056
Knochenauflagerung Bohr- 101 (13,5) 19 (2,5)
spane
interner Sinuslift 56 (7,5) 4 (0,5)
externer Sinuslift 34 (4,5) 1(0,2)
Bonesplit/Bonespread 13 (1,7) 4 (0,5)
mikrovaskuléres Fibulatrans- 10 (1,3) 3(0,4)
plantat
avaskulares Beckenkamm- 25 (3,3) 7(0,9)
transplantat
enoraler Knochenblock 8(1,1) 1(0,2)

*Signifikanter p-Wert <0,05

e Einfluss implantatbezogener Risikofaktoren auf friihe Implantatkomplikati-

onen

Der implantatbezogene Parameter der Implantatlange stellte sich als statistisch signi-
fikant dar (p=0,04) (Tabelle 8).
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Tabelle 8: Implantatbezogene Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Pati-
enten mit einer friihen Komplikation bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss
auf frihe Implantatkomplikationen. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Konstante=

Komplikation)

Implantatbezogene RF Anzahl Patien- Anzahl Pati- Sig. (p-

ten gesamt enten mit Wert)
(% von Nnges) friher Kom-
plikation

(% von Nges)

Implantathersteller

Dentsply International 247 (33,0) 30 (4,0) 0,815

Nobel Biocare 122 (16,3) 23 (3,1) 0,059

Camlog 173 (23,1) 17 (2,3) 0,196

3M Espe 2 (0,3) 1(0,2) 0,148

JMP Dental GmbH 2 (0,3) 1(0,1) 0,074

Medentis Medical 25 (3,3) 1(0,1) 0,234

Straumann AG 151 (20,2) 20 (2,7) 0,893

Zimmer Dental Inc. 17 (2,7) 3(0,4) 0,474
Lange inserierter Implantate 0,004*

kurz <10mm 77 (10,3) 3(0,4)

mittel 10-12,5mm 402 (53,7) 47 (6,3)

lang 213mm 270 (36,0) 47 (6,3)
Durchmesser inserierter Implan- 0,937
tate

Schmal <3,8mm 155 (20,7) 21 (2,8)

Mittel 3,8-4,8mm 486 (64,9) 63 (8,4)

Breit >4,8mm 108(14,4) 13 (1,7)

*Signifikanter p-Wert <0,05

Mdogliche Risikofaktoren des Komplikationskollektives aufgeschlisselt fir den

frihen Implantatverlust und weichgewebliche Komplikationen

Implantatverlust:

Bei 64 (8,5%) Patienten mit Komplikationen fiihrte eine fehlende Osseointegration der
Implantate zu einem Implantatverlust in der frihen Einheilphase (patientenbezogene
Verlustrate der Implantate= 8,5%). Bei 59 (7,9%) Patienten ging ein Implantat verloren,

bei funf (0,6%) Patienten gingen zwei Implantate verloren. 30 (4,0%) Frauen und 34
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(4,5%) Manner waren von einem frihen Implantatverlust betroffen. Das mediane Alter
betrug 59,5 Jahre (Q1: 50,25 Jahre, Q3: 68,0 Jahre, Min.: 18 Jahre, Max.: 81 Jahre).
e Einfluss allgemeiner Risikofaktoren auf den frihen Implantatverlust

Bei Patienten mit einem regelméaRigen Nikotinabusus zeigte sich in der vorliegenden

Studie ein signifikant hoheres Risiko hinsichtlich eines frihen Implantatverlustes

(p=0,024).

Ebenso zeigte sich ein erhthtes Risiko bei Z.n. einer Chemotherapie (p=0,014)

(Tabelle 9).

Tabelle 9: Allgemeine Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten
mit frihem Implantatverlust bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss auf
den frihen Implantatverlust. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Konstante= Im-

plantatverlust)

Nges = 749
Allgemeiner RF Anzahl Patien- Anzahl Patien- Sig. (p-
ten gesamt ten mit frihem Wert)
(% von nges) Implantatverlust
(% von Nges)
Nikotinabusus 0,024*
Ja 60 (8,0) 10 (1,3)
Nein 689 (92,0) 54 (7,2)
Alkoholabusus 0,535
Ja 18 (2,4) 1(0,1)
Nein 731 (97,6) 63 (8,4)
Diabetes 0,496
Ja 31(4,1) 2 (0,3)
Nein 718 (95,9) 62 (8,2)
Z.n. Plattenepithelkarzinom 0,278
Ja 73 (9,7) 5(0,7)
Nein 676 (90,3) 59 (7,8)
T-Stadium
T1 17 (2,3) 2 (0,3)
T2 21 (2,8) 1(0,1)
T3 6 (0,8) 1(0,1)
T4 14 (1,9) 1(0,1)
N-Stadium
NO 41 (5,5) 1(0,1)
N1 8(1,1) 1(0,1)
Nx 11 (1,5) 3(0,4)
M-Stadium
MO 58 (7,7) 2 (0,3)
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M1 2 (0,3) 1(0,1)
Mx 13 (1,7) 2(0,3)
Z.n. Radiatio 0,088
Ja 39 (5,2) 4 (0,5)
Nein 710 (94,8) 60 (8,0)
<50 Gy 3(0,4) 1(0,1)
>50 Gy 36 (4,8) 3(0,4)
Z.n. Chemotherapie 0,014*
Ja 21 (2,8) 2 (0,3)
Nein 728 (97,2) 62 (8,2)
K.A. 3(0,4) 3(0,4)
Osteoporose 0,534
Ja 7 (0,9) 0 (0,0)
Nein 742 (99,1) 64 (8,5)
Z.n. myeloischer Leukéamie 0,639
Ja 5(0,7) 0 (0,0)
Nein 744 (99,3) 64 (8,5)
Z.n. Bisphosphonat-Thera- 0,535
pie
Ja 18 (2,4) 1(0,1)
Nein 731 (97,6) 63 (8,4)

*Signifikanter p-Wert <0,05

e Einfluss spezieller Risikofaktoren auf den frilhen Implantatverlust

Der Zahnstatus erwies sich in der berechneten Korrelation hinsichtlich des Einflusses

auf den Implantatverlust in der friihen Einheilphase als signifikant (p=0,002).

AulRerdem zeigte sich die Indikation der Implantation hinsichtlich des Verlustes in der
frihen Einheilphase statistisch signifikant (p=0,001) (Tabelle 10).

Tabelle 10: Spezielle Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten mit
einem frihen Implantatverlust bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss auf
den frihen Implantatverlust. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, ZE = Zahnersatz,
Konstante= Implantatverlust)

Nges = 749

Spezieller RF Anzahl Patien- Anzahl Pati- Sig.

ten gesamt enten mit fra- (p-
(% von nges) hem Implan-  Wert)

tatverlust
(% von nges)
Zahnstatus 0,002*
Einzelzahnlicke 216 (28,8) 7 (0,9)

>als 1 Zahn fehlt 134 (17,9) 12 (1,6)
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Freiendsituation 179 (23,9) 14 (1,9)

Prothetisch unvollstandig ver- 130 (17,4) 20 (2,7)

sorgtes Luckengebiss

Zahnlos 90 (12,0) 11 (1,5)
Chronische Parodontitis 0,104

Ja 336 (44,9) 34 (4,5)

Nein 413 (55,1) 30 (4,0)
Indikation der Implantation

0,001*

Einzelzahnersatz 420 (56,1) 22 (2,9)

Vermeidung herausnehmba- 132 (17,6) 15 (2,0)

rer ZE

Stabilisierung herausnehmba- 197 (26,3) 27 (3,6)

rer ZE

*Signifikanter p-Wert <0,05

e Einfluss chirurgischer Risikofaktoren auf den frihen Implantatverlust

In der vorliegenden Studie zeigte sich kein chirurgischer Parameter als statistisch sig-
nifikant (Tabelle 11).

Tabelle 11: Chirurgische Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten
mit einem frithen Implantatverlust bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss
auf den frihen Implantatverlust. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Konstante= Im-
plantatverlust)

Nges = 749
Chirurgische RF Anzahl Patien- Anzahl Pati- Sig. (p-
ten gesamt enten mit Wert)
(% von nges) frihem Im-
plantatver-
lust
(% von nges)
Einheilung inserierter Implantate 0,806
subgingival 253 (33,8) 24 (3,2)
transgingival 411 (54,9) 33 (4,4)
Sofortimplantation 85 (11,3) 7 (0,9)
Durchgefiihrte Knochenaugmenta- 0,172
tion
Ja 247 (33,0) 25 (3,3)
Nein 502 (67,0) 39 (5,2)
Augmentationsmaterial 0,306
Autogen 180 (24,0) 21 (2,8)
alloplastisch 29 (3,9) 1(0,1)
Xenogen 38 (5,1) 3(0,4)
Augmentationsverfahren 0,133
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Knochenauflagerung Bohr- 101 (13,5) 12 (1,6)
spane

interner Sinuslift 56 (7,5) 4 (0,5)
externer Sinuslift 34 (4,5) 1(0,1)
Bonesplit/Bonespread 13 (1,7) 2 (0,3)
mikrovaskuléres Fibulatrans- 10 (1,3) 3(0,4)
plantat

avaskulares Beckenkamm- 25 (3,3) 3(0,4)

transplantat
*Signifikanter p-Wert <0,05

e Einfluss implantatbezogener Risikofaktoren auf den frihen Implantatver-

lust

In dieser Untersuchung zeigte sich kein implantatbezogener Faktor als signifikant

hinsichtlich des Implantatverlustes in der friihen Einheilphase (Tabelle 12).

Tabelle 12: Implantatbezogene Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Pa-
tienten mit einem frihen Implantatverlust bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren
Einfluss auf den frithen Implantatverlust. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Kon-
stante= Implantatverlust)

Nges = 749
Implantatbezogene RF Anzahl Patien- Anzahl Pati-  Sig. (p-
ten gesamt enten mit fri-  Wert)
(% von Nges) hem Implan-
tatverlust
(% von Nges)

Implantathersteller

Dentsply International 247 (33,0) 20 (2,7) 0,481

Nobel Biocare 122 (16,3) 17 (2,3) 0,052

Camlog 173 (23,1) 11 (1,5) 0,280

Medentis Medical 25 (3,3) 1(0,1) 0,715

Straumann AG 151 (20,2) 13 (1,7) 0,975

Zimmer Dental Inc. 17 (2,7) 2(0,3) 0,650
Lange inserierter Implantate 0,051

kurz <10mm 77 (10,3) 2 (0,3)

mittel 10-12,5mm 402 (53,7) 32 (4,3)

lang 213mm 270 (36,0) 30 (4,0)
Durchmesser inserierter Implan- 0,523
tate

Schmal <3,8mm 155 (20,7) 10 (1,3)

Mittel 3,8-4,8mm 486 (64,9) 43 (5,7)

Breit >4,8mm 108 (14,4) 11 (1,5)

*Signifikanter p-Wert <0,05
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e Implantatiberleben nach Kaplan Meier

Das mediane Uberleben der Implantate lag in der durchgefiihrten Kaplan Meier Sta-
tistik bei 92 Tagen (Q1:158 Tage; Q3: 50 Tage). Der friheste Verlust trat nach drei
Tagen, der letzte beobachtete Verlust nach 180 Tagen auf. 15 (0,7%) Implantate gin-
gen innerhalb der ersten 30 Tage (1 Monat), 20 (1,0%) Implantate zwischen dem 31.-
90. Tag (3 Monate) und 34 (1,6%) Implantate zwischen dem 91.-180.Tag (6 Monate)

verloren.

Die geschatzte Uberlebensrate der Implantate nach Kaplan Meier zeigt im beobachte-
ten Zeitraum eine Uberlebensrate von 91,5% mit der Limitation, dass der Beobach-

tungszeitraum pro Implantat je nach Zeitpunkt der Implantation unterschiedlich war.

M0berlebensfunktion
100 & -0

0,85 |

0,80

Implantatiiberleben

0,55

0,50

T T T T
o] 200 400 G600 800 1000

Verlust nach Tagen

Abbildung 12: Implantatiberleben in der frithen Einheilphase nach Kaplan Meier bezogen auf
die fruhen Implantatverluste

Wundheilungsstérung durch weichgewebliche Komplikationen:

e Auftreten einer periimplantaren Mukositis

Bei 29 (3,9%) Patienten trat voriibergehend eine Wundheilungsstérung in Form einer

periimplantaren Mukositis in der frihen Einheilphase des Implantates auf. 20 (2,7%)
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Frauen und 19 (2,5%) Méanner zeigten eine periimplantare Mukositis in der friihen Ein-
heilphase. Das mediane Alter der Patienten betrug 63 Jahre (Q1:50 Jahre, Q3: 70,5
Jahre, Min.:17 Jahre, Max.:80 Jahre).

» Einfluss allgemeiner Risikofaktoren auf die periimplantare Mukositis

Die allgemeinen Patientenparameter des regelméfigen Alkoholabusus und einer Os-
teoporose-Erkrankung stellten sich hinsichtlich des Auftretens einer periimplantaren

Mukositis als statistisch signifikant heraus.

Patienten mit einem regelméaRigen Alkoholabusus zeigten mit einem p=0,003 und Pa-
tienten, die an Osteoporose erkrankten mit einem p=0,027 eine statistisch signifikante
Korrelation (Tabelle 13).

Tabelle 13: Allgemeine Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten
mit einer periimplantaren Mukositis bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Ein-
fluss auf die periimplantare Mukositis. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Kon-
stante= periimplantare Mukositis)

Nges = 749
Allgemeiner RF Anzahl Patien-  Anzahl Patien- Sig. (p-
ten gesamt ten mit periim- Wert)
(% von nges) plantarer Muko-
sitis
(% von nges)
Nikotinabusus 0,493
ja 60 (8,0) 3(0,4)
nein 689 (92,0) 26 (3,5)
Alkoholabusus 0,003*
ja 18 (2,4) 4 (0,5)
nein 731 (97,6) 25 (3,4)
Diabetes 0,341
ja 31(4,1) 2 (0,3)
nein 718 (95,9) 27 (3,6)
Z.n. Plattenepithelkarzinom 0,513
ja 73 (9,7) 2 (0,3)
nein 676 (90,3) 27 (3,6)
T-Stadium
T2 21 (2,8) 1(0,1)
T3 6 (0,8) 1(0,1)
N-Stadium
N1 8(1,1) 1(0,1)
N2 11 (1,5) 1(0,1)
M-Stadium

MO 58 (7,7) 2(0,3)



Z.n. Radiatio
ja
nein
>50 Gy
Z.n. Chemotherapie
ja
nein
Osteoporose
ja
nein
Z.n. myeloischer Leukamie
ja
nein
Z.n. Bisphosphonat-Thera-
pie
ja
nein

*Signifikanter p-Wert <0,05
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39 (5,2)
710 (94,8)
36 (4,8)

21 (2,8)
728 (97,2)

7 (0,9)
742 (99,1)

5(0,7)
744 (99,3)

18 (2,4)
731 (97,6)

2 (0,3)
27 (3,6)
2 (0,3)

1(0,1)
28 (2,8)

2 (0,3)
27 (3,6)

0 (0,0)
29 (3,9)

2 (0,3)
27 (3,6)

0,906

0,857

0,027*

1,000

0,151

» Einfluss spezieller Risikofaktoren auf die periimplantare Mukositis

Es stellte sich kein spezieller Patientenparameter als statistisch signifikant hinsichtlich

des Auftretens einer periimplantaren Mukositis in der frihen Einheilphase heraus (Ta-

belle 14).

Tabelle 14: Spezielle Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten mit
einer periimplantaren Mukositis bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss
auf die periimplantare Mukositis. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, ZE = Zahner-
satz, Konstante= periimplantéare Mukositis)

Nges = 749
Spezieller RF

Zahnstatus
Einzelzahnliicke
>als 1 Zahn fehlt
Freiendsituation

Prothetisch unvollstandig
versorgtes Luckengebiss

Zahnlos
Chronische Parodontitis
ja

Anzahl Patien-
ten gesamt
(% von nges)

216 (28,8)
134 (17,9)
179 (23,9)
130 (17,4)

90 (12,0)

336 (44,9)

Anzahl Pati-
enten mit pe-
riimplantarer
Mukositis
(% von nges)

4 (0,5)
7(0,9)
4 (0,5)
9(1,2)

5 (0,6)

10 (1,3)

Sig. (p-
Wert)

0,080

0,341
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nein 413 (55,1) 19 (2,6)
Indikation der Implantation 0,321
Einzelzahnersatz 420 (56,1) 13 (1,7)
Vermeidung herausnehm- 132 (17,6) 5 (0,6)
barer ZE
Stabilisierung herausnehm- 197 (26,3) 11 (1,5)
barer ZE

*Signifikanter p-Wert <0,05

» Einfluss chirurgischer Risikofaktoren auf die periimplantare Mukositis

In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich kein chirurgischer Risikofaktor als sta-
tistisch signifikant hinsichtlich der Ausbildung einer periimplantaren Mukositis in der

frihen Einheilphase heraus (Tabelle 15).

Tabelle 15: Chirurgische Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten
mit einer periimplantaren Mukositis bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Ein-
fluss auf die periimplantare Mukositis. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Kon-
stante= periimplantare Mukositis)

Nges = 749
Chirurgische RF Anzahl Patien- Anzahl Pati-  Sig. (p-
ten gesamt enten mit pe-  Wert)
(% von Nges) riimplantarer
Mukositis
(% von nges)

Einheilung inserierter Implantate 0,053

subgingival 253 (33,8) 17 (2,3%)

transgingival 411 (54,9) 8(1,1)

Sofortimplantation 85 (11,3) 4 (0,5)
Durchgefiihrte Knochenaugmen- 0,164
tation

ja 247 (33,0) 13 (1,7)

nein 502 (67,0) 16 (2,2)
Augmentationsmaterial 0,106

autogen 180 (24,0) 7 (0,9)

alloplastisch 29 (3,9) 2(0,3)

xenogen 38 (5,1) 4 (0,5)
Augmentationsverfahren 0,058

Knochenauflagerung Bohr- 101 (13,5) 6 (0,8)

spane

interner Sinuslift 56 (7,5) 1(0,1)

Bonesplit/Bonespread 13 (1,7) 2 (0,3)

avaskulares Beckenkamm- 25 (3,3) 3(0,4)

transplantat

enoraler Knochenblock 8(1,1) 1(0,1)



53
*Signifikanter p-Wert <0,05

» Einfluss implantatbezogener Risikofaktoren auf die periimplantéare Muko-
sitis
Der implantatbezogene Faktor des Durchmessers der inserierten Implantate stellte

sich in der vorliegenden Studie als signifikant heraus (p=0,028) (Tabelle 16).

Tabelle 16: Implantatbezogene Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Pa-
tienten mit einer periimplantaren Mukositis bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren
Einfluss auf die periimplantare Mukositis. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Kon-
stante= periimplantare Mukositis)

Nges = 749
Implantatbezogene RF Anzahl Patien-  Anzahl Sig. (p-

ten gesamt Patienten Wert)
(% von Nges) mit peri-

implanta-
rer Muko-
sitis
(% von
Nges)
Implantathersteller
Dentsply International 247 (33,0) 11 (1,5) 0,422
Nobel Biocare 122 (16,3) 3(0,4) 0,606
Camlog 173 (23,1) 5(0,6) 0,653
3M Espe 2 (0,3) 1(0,1) 0,618
Straumann AG 151 (20,2) 8(1,1) 0,343
Zimmer Dental Inc. 17 (2,7) 1(0,1) 0,493
Lange inserierter Implantate 0,361
kurz <10mm 77 (10,3) 1(0,1)
mittel 10-12,5mm 402 (53,7) 15 (2,0)
lang 213mm 270 (36,0) 13 (1,8)
Durchmesser inserierter Implantate 0,028*
Schmal <3,8mm 155 (20,7) 10 (1,3)
Mittel 3,8-4,8mm 486 (64,9) 19 (2,6)
Breit >4,8mm 108 (14,4) 0 (0,0)

*Signifikanter p-Wert <0,05

e Fistelbildung

Bei zehn (1,3%) Patienten kam es zur Wundheilungsstérung einer implantatinduzier-
ten Fistelbildung in der friihen Einheilphase. Bei sechs (0,8%) Frauen und vier (0,5%)

Mannern wurde eine implantatinduzierte Fistel diagnostiziert. Das mediane Alter der
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Patienten mit einer Fistelbildung als frihen Komplikation betrug 50 Jahre (Q1: 42 Jahre
Q3: 66,5 Jahre, Min.:28 Jahre, Max.: 75 Jahre).

» Einfluss allgemeiner Risikofaktoren auf eine Fistelbildung

Es stellte sich kein allgemeiner Risikofaktor als signifikant beeinflussend hinsichtlich
einer Fistelbildung heraus (Tabelle 17).

Tabelle 17: Allgemeine Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten
mit einer Fistel bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss auf eine Fistelbil-
dung. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Konstante= Fistel)

Allgemeiner RF Anzahl Patien- Anzahl Patien- Sig. (p-

ten gesamt ten mit einer Wert)
(% von nges) Fistel
(% von Nges)
Nikotinabusus 0,803
ja 60 (8,0) 1(0,1)
nein 689 (92,0) 9(1,2)
Alkoholabusus 1,000
ja 18 (2,4) 0 (0,0)
nein 731 (97,6) 10 (1,3)
Diabetes 1,000
ja 31(4,1) 0 (0,0)
nein 718 (95,9) 10 (1,3)
Z.n. Plattenepithelkarzinom 1,000
ja 73 (9,7) 1(0,1)
nein 676 (90,3) 9(1,2)
T-Stadium
T2 21 (2,8) 1(0,1)
N-Stadium
Nx 11 (1,5) 1(0,1)
M-Stadium
Mx 13 (1,7) 1 (0,1)
Z.n. Radiatio 0,878
ja 39 (5,2) 1(0,1)
nein 710 (94,8) 9(1,2)
>50 Gy 36 (4,8) 1(0,1)
Z.n. Chemotherapie 0,339
ja 21 (2,8) 1(0,1)
nein 728 (97,2) 9(1,2)
Osteoporose 0,090
ja 7 (0,9) 1(0,2)
nein 742 (99,1) 9(1,2
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Z.n. myeloischer Leukamie 1,000
ja 5(0,7) 0 (0,0)
nein 744 (99,3) 10 (1,3)
Z.n. Bisphosphonat-Thera- 0,115
pie
ja 18 (2,4) 1(0,2)
nein 731 (97,6) 9(1,2)

*Signifikanter p-Wert <0,05
» Einfluss spezieller Risikofaktoren auf eine Fistelbildung

In der vorliegenden Untersuchung zeigte sich kein spezieller Patientenparameter sta-
tistisch signifikant hinsichtlich einer Fistelbildung in der frihen Einheilphase (Tabelle
18).

Tabelle 18: Spezielle Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten mit
einer Fistel bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss auf eine Fistelbildung.
(RF=Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, ZE = Zahnersatz, Konstante= Fistel)

Spezieller RF Anzahl Patien- Anzahl Patien- Sig. (p-
ten gesamt ten mit einer Wert)
(% von Nges) Fistel
(% von Nges)
Zahnstatus 0,485
Einzelzahnlicke 216 (28,8) 4 (0,5)
>als 1 Zahn fehlt 134 (17,9) 2 (0,3)
Freiendsituation 179 (23,9) 1(0,1)
Prothetisch unvollstandig 130 (17,4) 3(0,4)
versorgtes Lickengebiss
Zahnlos 90 (12,0) 0 (0,0)
Chronische Parodontitis 0,525
ja 336 (44,9) 3(0,4)
nein 413 (55,1) 7 (0,9)
Indikation der Implantation 0,901
Einzelzahnersatz 420 (56,1) 6 (0,8)
Vermeidung herausnehm- 132 (17,6) 2 (0,3)
barer ZE
Stabilisierung heraus- 197 (26,3) 2 (0,3)

nehmbarer ZE
*Signifikanter p-Wert <0,05



56

» Einfluss chirurgischer Risikofaktoren auf eine Fistelbildung

In dieser Studie stellte sich kein chirurgischer Risikofaktor als signifikanter Einflussfak-

tor fur eine Fistelbildung in der friihen Einheilphase heraus (Tabelle 19).

Tabelle 19: Chirurgische Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Patienten
mit einer Fistel bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss auf eine Fistelbil-
dung. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Konstante= Fistel)

Chirurgische RF Anzahl Patien-  Anzahl Pati- Sig. (p-
ten gesamt enten mit ei- Wert)
(% von Nges) ner Fistel

(% von nges)

Einheilung inserierter Implantate 0,054
subgingival 253 (33,8) 3(0,4)
transgingival 411 (54,9) 3(0,4)
Sofortimplantation 85 (11,3) 4 (0,5)
Durchgefiihrte Knochenaugmen- 0,121
tation
ja 247 (33,0) 1(0,1)
nein 502 (67,0) 9(1,2)
Augmentationsmaterial 0,472
autogen 180 (24,0) 1(0,1)
Augmentationsverfahren 0,899
Knochenauflagerung Bohr- 101 (13,5) 1(0,1)
spane

*Signifikanter p-Wert <0,05

» Einfluss implantatbezogener Risikofaktoren auf eine Fistelbildung

Bei den implantatbezogenen Parametern hatte kein Faktor einen statistisch signifikan-

ten Einfluss auf eine Fistelbildung (Tabelle 20).

Tabelle 20: Implantatbezogene Risikofaktoren, Anzahl der Patienten gesamt und Anzahl der Pa-
tienten mit einer Fistel bezogen auf den jeweiligen Risikofaktor und deren Einfluss auf eine Fis-
telbildung. (RF= Risikofaktor, n=Anzahl, Sig.= Signifikanz, Konstante= Fistel)

Implantatbezogene RF Anzahl Patien-  Anzahl Pati- Sig. (p-
ten gesamt enten mit ei- Wert)
(% von nges) ner Fistel

(% von nges)

Implantathersteller
Dentsply International 247 (33,0) 4 (0,5) 0,514
Nobel Biocare 122 (16,3) 3(0,4) 0,213
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Camlog 173 (23,1) 2 (0,3) 1,000

Straumann AG 151 (20,2) 1(0,1) 0,696
Lange inserierter Implantate 0,069

kurz <10mm 77 (10,3) 0 (0,0)

mittel 10-12,5mm 402 (53,7) 3(0,4)

lang =213mm 270 (36,0) 7 (0,9)
Durchmesser inserierter Implan- 0,358
tate

Schmal <3,8mm 155 (20,7) 2 (0,3)

Mittel 3,8-4,8mm 486 (64,9) 5 (0,6)

Breit >4,8mm 108 (14,4) 3(0,4)

*Signifikanter p-Wert <0,05

Mogliche Risikofaktoren fur Biomaterialkomplikationen (in Form eines Material-

fehlers)

Bei zwei (0,3%) Patienten kam es zum Auftreten einer Biomaterialkomplikation in Form
eines Materialfehlers in der friihen Einheilphase. Hierbei handelte es sich bei den bei-
den Patienten um einen Kaltverschweil3ungsfehler, d.h. das Abutment liel3 sich mit
dem Drehschlussel nicht mehr abschrauben. Beide Implantate mussten wieder explan-

tiert werden.

Patient 1 war weiblich, 63 Jahre alt und hatte eine Tumorerkrankung (T2, NO, M0). Die
Patientin hatte ein prothetisch unvollstandig versorgtes Liickengebiss und die Indika-
tion der Stabilisierung des herausnehmbaren Zahnersatzes. Eine Augmentation mit
autogenem Knochenersatzmaterial durch Knochenauflagerung von Bohrspanen
wurde bei transgingivaler Einheilung durchgefiihrt. Das Implantat wurde Regio 32 in-
seriert, der Implantathersteller war Dentsply International, die Implantatlange war 13

mm lang und der Implantatdurchmesser 4,0 mm breit.

Patient 2 war weiblich, 72 Jahre alt und hatte eine Tumorerkrankung (T4, NO, M0O) mit
Z.n. adjuvanter Radiatio und Z.n. Chemotherapie. Die Patientin war zahnlos und wies
die Indikation der Stabilisierung des herausnehmbaren Zahnersatzes auf. Die Einhei-
lung erfolgte subgingival. Das Implantat wurde Regio 22 inseriert, der Implantather-
steller war Dentsply International, die Implantatlange war 13 mm lang und der Implan-

tatdurchmesser 4,0 mm breit.
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Fir die Komplikation der Biomaterialkomplikation in Form eines Materialfehlers wurde
aufgrund der kleinen Gruppe im untersuchten Patientenkollektiv mit n=2 keine Korre-
lation hinsichtlich allgemeiner, spezieller, chirurgischer und implantatbezogener Ein-

flussfaktoren berechnet.

Mogliche Risikofaktoren fur chirurgische Komplikationen (prothetisch nicht

versorgbare Implantate)

Bei zwei (0,3%) Patienten kam es bei der Implantatinsertion zu einer chirurgischen

Komplikation, sodass die Implantate nicht prothetisch versorgt werden konnten.

Patient 1 war weiblich, 71 Jahre alt, zahnlos und wies die Indikation der Stabilisierung
des herausnehmbaren Zahnersatzes auf. Eine Augmentation mit autogenem Kno-
chenersatzmaterial und einem avaskularen Beckenkammtransplantat wurde durchge-
fuhrt. Das Implantat heilte subgingival ein. Das Implantat wurde in Regio 13 inseriert,
die Implantatfirma war Straumann AG, die Implantatlange 12mm lang und der Implan-
tatdurchmesser 4,1mm breit. Das Implantat Regio 13 mit enger Lagebeziehung zum
unteren Nasengang fuhrte zu einer standig traufelnden Nase, konnte prothetisch nicht

versorgt werden und wurde explantiert.

Patient 2 war weiblich, 45 Jahre alt, und wies eine Freiendsituation mit der Indikation
des Einzelzahnersatzes auf. Eine Augmentation mit autogenem Knochenersatzmate-
rial zur Knochenauflagerung von Bohrspanen wurde durchgefuhrt. Die Einheilung des
Implantats erfolgte subgingival. Das Implantat wurde in Regio 16 implantiert, die Im-
plantatfirma war Straumann AG, die Implantatlange 10mm lang und der Implantat-
durchmesser 4,1mm breit. Das Implantat Regio 16 fiihrte zu einer chronischen Ent-
ztindung der Kieferhohle (Sinusitis maxillaris) mit Pusabgang Uber die Nase und

konnte prothetisch nicht versorgt werden.

Fir die beiden Patienten mit einer chirurgischen Komplikation in der friihen Einheil-
phase wurde aufgrund der kleinen Gruppengréf3e n=2 keine Korrelation hinsichtlich
allgemeiner, spezieller, chirurgischer und implantatbezogener Einflussfaktoren be-

rechnet.
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6. Diskussion

Es gibt international zahlreiche Studien, die sich mit dem Thema des Implantaterfolgs
(2, 17, 18), aber auch vor allem mit den Implantatmisserfolgen und Implantatverlusten
beschaftigen (21, 23). Viele Arbeitsgruppen befassten sich in der Vergangenheit mit
Einflussfaktoren hinsichtlich eines spaten Implantatverlustes (36, 78, 101). Im Gegen-
satz dazu ist die Studienlage hinsichtlich allgemeiner, spezieller, chirurgischer und im-
plantatbezogener Risikofaktoren, die eine regelrechte Osseointegration dentaler Im-
plantate behindern und zu Implantatverlusten in der frihen Einheilphase fihren, deut-
lich begrenzter (9, 35, 102).

Das Ziel der vorliegenden, retrospektiven Studie war es ein ausgewahltes Patienten-
kollektiv hinsichtlich allgemeiner, spezieller, chirurgischer und implantatbezogener Ri-
sikofaktoren zu untersuchen und H&aufigkeiten von frihen Implantatverlusten und Im-

plantatkomplikationen und mdglichen Risikofaktoren hierfir aufzuzeigen.

6.1 Patientenkollektiv

In diese Studie wurde ein Kollektiv von 749 Patienten eingeschlossen. Der Anteil des
weiblichen Geschlechts tiberwog leicht gegentber dem méannlichen Geschlecht.

Der Anteil der Patienten, die auch in héherem Alter noch implantatgetragenen Zahn-
ersatz erhalten, steigt laut Studienlage im Gegensatz zu friher durchgefihrten Studien
an, was zu einer Erhdhung des mittleren Alters der Patientenkollektive in vielen Stu-
dien fuhrt (28, 40, 103). Somit deckt sich der Median des vorliegenden Patientenkol-
lektivs mit dem Alter der implantierten Patienten aktueller Studien (28, 40). Im Gegen-
satz dazu beschrieben Sverzut et al. (2008) und Olmedo-Gaya et al. (2016) ein
jungeres Patientenkollektiv (mittleres Alter 42,7 Jahre und 48,5 Jahre) (33, 38).

In der aktuellen Literatur zeigt sich in den meisten Studien kein Zusammenhang zwi-
schen dem Geschlecht und dem Alter der Implantation in Hinblick auf einen friihen
Implantatverlust oder einer auftretenden Komplikation (34, 35, 50, 51). Dies konnte

auch in der vorliegenden Untersuchung bestatigt werden.

Kontrar dazu konnte die Annahme, dass das Risiko eines frihen Implantatverlustes
mit zunehmendem Alter und dem méannlichen Geschlecht des Patienten zunimmt
durch Sverzut et al. (2008) belegt werden (38). Sowohl fir Manner (Faktor 1,075) als



60

auch fur Frauen (Faktor 1,255) stieg das Risiko fur einen frihen Implantatverlust pro
Jahr an (38). Hierbei sollte jedoch kritisch betrachtet werden, dass mit steigendem
Alter bei Implantation auch die Anzahl méglicher allgemeiner und spezieller Risikofak-

toren eine beeinflussende Rolle spielen kdnnen.

6.2 Welche Implantatkomplikationen treten im untersuchten Patien-

tenkollektiv gehauft in der frihen Einheilphase auf?

In der vorliegenden Studie wurden neben dem friihen Implantatverlust durch fehlende
Osseointegration auch die Wundheilungsstérung durch weichgewebliche Komplikatio-
nen (periimplantare Mukositis und Fistelbildung), Biomaterialkomplikationen in Form
eines Materialfehlers und chirurgische Komplikationen untersucht. Die meisten Stu-
dien in der Literatur beschaftigen sich ausschlief3lich mit friihen und spéaten Implantat-
verlusten, eine Beobachtung und Dokumentation weiterer moglicher Komplikationen
fehlt oft, was einen Vergleich der Ergebnisse erschwert. Der generelle Konsens in der
Literatur ist, dass es sehr selten in den ersten Monaten nach einer Implantation zu
postoperativen Komplikationen wie einer periimplantaren Mukositis oder auch einer
Fistelbildung kommt (37, 104). Die Feststellung und Behandlung dieser weichgewebli-
chen Komplikationen ist allerdings essentiell, um eine persistierende Infektion am Im-
plantat und einen dadurch bedingten Implantatverlust in der frihen Einheilphase zu
vermeiden (29). Weiterfuhrende Studien, die sich mit den einzelnen Komplikationen
und deren Auswirkungen auf den friihen Implantatverlust befassen, sollten durchge-

fuhrt werden.

Auftreten einer periimplantare Mukositis

Auch wenn das Risiko einer periimplantaren Mukositis innerhalb der ersten drei Mo-
nate eher als gering angesehen wird, variiert die Préavalenz einer postoperativen Infek-
tion in den Studien (29, 105). In der vorliegenden Studie lag die Haufigkeit eines Auf-
tretens einer periimplantare Mukositis innerhalb des Patientenkollektivs bei 3,9%. So-
mit ist das Auftreten etwas niedriger als in vergleichbaren Studien von Esposito et al.
(2013) (5,9%) und Figueiredo et al. (2015) (4,6%), lasst sich aber durchaus gut in die
aktuelle Studienlage einordnen (29, 105).

Der Einfluss einer periimplantaren Mukositis auf die Begtinstigung des friihen Implan-

tatverlustes wird in der Zusammenschau der Literatur kontrovers diskutiert. Anitua et
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al. (2009) konnten keinen Unterschied zwischen einer frihen postoperativen Infektion
und einem frihen Implantatverlust nachweisen (104), wohingegen Esposito et al.
(2013) einen Zusammenhang zwischen einer auftretenden Infektion wahrend des Pro-
zesses der Osseointegration und einem erh6hten Implantatverlust in der frihen Ein-
heilphase der ersten drei Monate feststellen konnten (105). Figeuiredo et al. (2015)
untersuchte Patienten nach Implantation mit der Ausbildung einer periimplantaren Mu-
kositis (29). 4,6% der Patienten entwickelten eine Wundheilungsstérung als weichge-
webliche Komplikation innerhalb des Gesamtkollektivs. Dieses Ergebnis kommt dem
berechneten Wert dieser Studie mit 3,9% sehr nahe. Die Auffalligkeit in Figueiredos
Arbeitsgruppe war, dass sich das Risiko eines frihen Implantatverlustes nach voran-
gegangener periimplantarer Mukositis im untersuchten Kollektiv fast 80-fach erhoht
und zeigte (29). Limitierend muss man jedoch ansehen, dass die Fallzahl der Studie
mit 88 Patienten gering war. Die Risikoerhdhung liel3 sich in der aktuellen Studie nicht
nachweisen und es bestand keine statistische Auffalligkeit zwischen einer periimplan-

taren Mukositis und einem nachfolgenden Implantatverlust.

Die periimplantare Mukositis als postoperative Komplikation wird oft durch verschie-
dene Behandler und subjektive klinische Beobachtungen festgelegt (Schwellung, Ro-
tung, BOP, Taschentiefe). Standardisierten, objektivierbaren diagnostischen Kriterien
fur die Festlegung einer periimplantaren Mukositis erscheinen notwendig (z.B. durch

Messung des Akute-Phase Proteinlevels) (29).

Fistelbildung

In der Literatur wird ein friher krestaler Knochenabbau um das gesetzte Implantat
herum oft in Zusammenhang mit einer Fistel beschrieben. Die Studienlage ist rar und
oft werden nur Fallstudien mit geringen Fallzahlen gefiihrt. Eine friihe Entdeckung und
das Aufhalten des frihen, progressiven Knochenabbaus sind zum Erhalt des Implan-
tats von grof3er Notwendigkeit (106, 107). In einer Fallstudie von Al Ghamdi et al.
(2012) wurden 18 Implantate, die vier bis sechs Wochen nach der Implantation einen
progressiven Knochenabbau aufzeigten, untersucht und behandelt (107). Alle 18 Im-
plantate waren von einer implantatinduzierten Fistel im Weichgewebe begleitet, was
laut der Arbeitsgruppe hier auch als Indikator fur einen frihen Knochenabbau gesehen
werden kann. Nach der Diagnostik und der direkten Behandlung wurde die Komplika-

tion in allen Fallen behoben und die Implantate konnten nach sechs Monaten mit der
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Suprakonstruktion versorgt werden (107). Das Patientenkollektiv der Studie war aller-
dings mit 18 Patienten sehr klein und es wurden ausschlie3lich Patienten mit einer
Fistelbildung eingeschlossen. Dies lasst keine Aussage Uber die Pravalenz in der Be-
volkerung zu. In einer weiteren Studie, die das Thema Fistel als Komplikation behan-
delte, kam es lediglich bei einem (0,4%) der 245 inserierten Implantate zum Auftreten
einer Fistel (108). Die vorliegende Studie erzielte ein ahnliches Ergebnis mit der Aus-
bildung einer Fistel bei zehn (1,3%) Patienten. Allerdings muss man auch hier kritisch
anmerken, dass die Patientengruppe mit einer friihen Fistelbildung sehr gering war,
sodass ein aussagekréftiger Zusammenhang hinsichtlich des frihen Implantatverlus-

tes nur schwer zu ziehen ist.

Biomaterialkomplikationen

In der vorliegenden Untersuchung trat bei zwei (0,3%) Patienten ein Materialfehler in
der frhen Einheilphase und ein dadurch bedingter friher Implantatverlust auf. Die
Fallzahl ist gering.

Dass es immer wieder, auch Uber einen langen Beobachtungszeitraum, zu der me-
chanischen Komplikation des Materialfehlers kommen kann, zeigte die koreanische
Arbeitsgruppe von Shim et al. (2015) (100). Hier wurden Uber einen Zeitraum von acht
Jahren 450 inserierte Ankylos Implantate bei 257 Patienten hinsichtlich der kumulati-
ven Uberlebensrate und Biomaterialkomplikationen in Form eines Materialfehlers un-
tersucht. Von den 13 (2,8% implantatbezogene Verlustrate) Implantatverlusten in oben
genanntem Zeitraum kam es in vier (0,8%) Fallen zu einem Verlust aufgrund einer
Abutmentfraktur. Die Abutmentfrakturen fanden sich alle im Halsbereich mit einem
gleichzeitigen Auftreten einer frakturierten Schraube. Auffallig zeigte sich eine Korre-
lation mit Patienten mittleren Alters, Implantaten im Molarenbereich und Implantaten
mit grof3em Durchmesser (>5,5 mm) (100). In der vorliegenden Studie lag eine zu ge-
ringe Fallzahl mit einem Auftreten des Materialfehlers vor, so dass hier die Aussage-

kraft hinsichtlich des friihen Implantatverlustes limitiert ist.

Chirurgische Komplikationen

Chirurgische Komplikationen, wie eine Nervverletzung im Bereich des N.alveolaris in-
ferior oder fehlerhafte Insertion des Implantats durch eine mangelhafte Implantatpla-

nung kénnen durch die Erfahrenheit, die Ubung des Operateurs und der exakten ope-
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rativen Planung auf ein minimales Risiko reduziert werden (109, 110). Die in der Lite-
ratur am haufigsten genannte chirurgische Komplikation durch eine Implantatinsertion
ist die Verletzung im Bereich des N.alveolaris inferior mit nachfolgender sensitiver Sto-
rung (Taubheitsgefiihl) oder Schmerz (110). In der vorliegenden Studie wurde eine
Nervverletzung des N.alveolaris inferior nicht dokumentiert. In einem Fall kam es zu
einem dauerhaften Sekretabgang tber die Nase, in einem anderen zu einer implanta-
tinduzierten Sinusitis maxillaris durch Perforation des Kieferhéhlenbodens (0,3% chi-
rurgische Komplikationen). Die geringe Fallzahl chirurgischer Komplikationen im Pati-
entenkollektiv kbnnte darauf zuriickzufiihren sein, dass an der Klinik fir Mund-, Kiefer
und Gesichtschirurgie- Plastische Operationen- der Universitatsmedizin Mainz zum ei-
nen viele Implantationen durchgefihrt werden und zum anderen die Behandler auf-
grund der hohen Zahl an Implantationen pro Jahr erfahren und gelbt sind. Weiterhin
werden hier eine 3D-Bildgebung (Digitale Volumentomographie) und ein computerun-
terstutzes ,Backward Planning® flr die Implantatversorgung herangezogen, welches

das intraoperative Risiko bei der Implantatinsertion minimiert.

6.3 Wie haufig treten Implantatverluste in der frihen Einheilphase im

untersuchten Patientenkollektiv auf?

Die Verlustrate von Implantaten in der friihen Einheilphase variiert von Studie zu Stu-
die, man unterscheidet in patientenbezogene und implantatbezogene Verlustraten. Es
werden patientenbezogene Verlustraten von 2,0% bis 16,0% und implantatbezogene
Verlustraten von 0,6% bis 6,7% hinsichtlich des Implantatkollektivs genannt (33, 34,
38-40). Die Spanne kdnnte durch die unterschiedlichen Beobachtunszeitrdume und
Defintionen der Studien hinsichtlich frither und spater Implantatverluste begriindet wer-
den. Mit einer patientenbezogenen Verlustrate von 8,5% und einer implantatbezoge-
nen Verlustrate von 3,3 % lasst sich die zugrunde liegende Studie gut in die aktuelle

Studienlage einordnen.

Man muss hier auf die Heterogenitat der Studien, sowie auf unterschiedliche Aus-
schlusskriterien und Augenmerke verweisen. In der Klinik fiur Mund-, Kiefer und Ge-
sichtschirurgie Plastische Operationen der Universitatsmedizin Mainz werden jahrlich

zahlreiche Implantationen bei einem sehr heterogenen Patientengut durchgefthrt. Pa-
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tienten mit einer hohen Diversitat erhalten Implantate. In der vorliegenden Studie wur-
den alle Patienten, die Implantate innerhalb eines gewissen Zeitraums inseriert beka-
men ohne Ausschlusskriterien aufgenommen. Dies kdnnte ein Grund daflr sein, dass
die implantatbezogene Verlustrate mit 3,3% hoher ausfallt als in Studien von Bornstein
et al. (2008) (0,7%), Caiazzo et al. (2011) (1,4%) oder auch Chrcanovic et al. (2016)
(1,74%) (32, 37, 39). In den Studien mit niedrigeren Verlustraten in der frihen Einheil-
phase werden oft nur kleine Patientenkollektive mit einer geringen Anzahl ausgewahl-
ter allgemeiner, spezieller, chirurgischer und/oder implantatbezogener Risikofaktoren

untersucht.

Es gibt noch zu wenige Studien mit unterschiedlichem Studiendesign und unterschied-
lichen Ein- und Ausschlusskriterien (5, 37, 38). Auch die Heterogenitat bezuglich un-
tersuchter moglicher allgemeiner und lokaler Risikofaktoren und deren Einfluss auf den
frihen Implantatverlust erschweren eine Bewertung hinsichtlich der friithen Verlustrate
von Implantaten (33, 51). Weitere Studien zu einer genaueren Analyse der Implantat-
verluste in der frihen Einheilphase mit einer aussagekréftigen Fallzahl an Patienten
und Implantaten, die nachuntersucht werden, sowie einem einheitlichen Studiendesign

sind wiinschenswert.

Das Patientenkollektiv bietet die Grundlage fur eine longitudinale Untersuchung und

den Vergleich zu Spatverlusten von Implantaten.

6.4 Gibt es einen Einfluss allgemeiner, patientenbezogener Risiko-
faktoren beziglich des Auftretens von Implantatkomplikationen in

der frihen Einheilphase?

Implantatverlust durch fehlende Osseointegration

In der vorliegenden Studie konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen einem
Implantatverlust in der frihen Einheilphase und den allgemeinen, patientenbezogenen
Risikofaktoren Nikotinabusus und Z.n. einer Chemotherapie nachgewiesen werden.
Eine adjuvante Radiatio scheint das Implantat tendenziell negativ zu beeinflussen, das
festgelegte Signifikanzniveau wurde allerdings in Bezug auf den frihen Implantatver-
lust knapp nicht erreicht.
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e Nikotinabusus

Bei zehn (1,3%) Patienten mit einem regelmafdigen Nikotinabusus ging in der zu-
grunde liegenden Studie ein Implantat in der frihen Einheilphase verloren (Patienten
mit regelméaRigem Nikotinabusus n=60). Der Zusammenhang zwischen dem allgemei-
nen Risikofaktor des regelmafigen Nikotinabusus und eines friilhen Implantatverlustes
ist in der Literatur zahlreich dokumentiert (9, 34, 39, 49).

Alsaadi et al. (2007) zeigten das Risiko eines Implantatverlustes bei Rauchern erhoht
und das Risiko nahm mit der Anzahl gerauchter Zigaretten pro Tag ebenfalls zu (35).
In einem grof3en, literarischen Review von Chen et al. (2013) erwies sich in einer ge-
sammelten Analyse das Risiko eines Implantatverlustes durch Rauchen in den pros-
pektiven Studien 1,34-fach erhdht und in retrospektiven Studien 2,01-fach erhoht (58).
In einer grol3 angelegten Metaanalyse von Chrcanovic et al. (2015) war ein Implantat-
verlust bei Rauchern um 2,23-mal héher als im Vergleich zu Nichtrauchern (111). Die
vorliegenden Ergebnisse dieser Studie mit dem Herausstellen der Erh6hung des Risi-
kos auf den frihen Implantatverlust bei regelmafiigem Nikotinabusus bestéatigen diese
Vermutung. Unberiicksichtigt war allerdings die Anzahl der Zigaretten/Tag. Uber einen
mdglichen Zusammenhang zwischen der Anzahl der Zigaretten/Tag und einen erhoh-
ten Einfluss eines Implantatverlustes in der frihen Einheilphase lasst sich an dieser

Stelle keine Aussage treffen.

Im Gegensatz zu diversen Studien, die einen Zusammenhang zwischen einem Niko-
tinabusus und einem frihen Implantatverlustes herausarbeiten konnten, steht die Stu-
die von Sverzut et al. (2008). In seiner Studie konnte er Rauchen als alleinigen Risiko-
faktor als nicht signifikant fir den Implantatverlust herausstellen. Allerdings muss man
sagen, dass in seiner retrospektiven Studie die Gruppe der Raucher sehr gering ausfiel
(38).

Wie sich in der vorliegenden Studie zeigte, ist der regelmalige Nikotinabusus einer
der wichtigsten allgemeinen, patientenbezogenen Risikofaktoren, der eine Osseoin-

tegration dentaler Implantate negativ beeinflussen kann.
e Z.n. Chemotherapie

In der vorliegenden Studie stellte sich eine durchgefuhrte Chemotherapie hinsichtlich

eines frihen Implantatverlustes als signifikant heraus. Limitation erfahrt diese retro-
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spektive Studie hinsichtlich des Ergebnisses jedoch aufgrund der kleinen Fallzahl. Le-
diglich bei zwei (0,3%) Patienten mit einer durchgefiihrten Chemotherapie ging auch
ein Implantat in der friihen Einheilphase verloren. Jedoch deckt sich diese Beobach-
tung mit der Studie von van Steenberghe et al. (2002), der eine negative Beeinflussung
in der friihen Einheilphase durch Chemotherapie nachweisen konnte (9).

Im Gegensatz dazu steht eine durchgefihrte Fallstudie bei der ein Patient mit Osteo-
sarkom eine Resektion des Unterkiefers und Rekonstruktion mit einem mikrovaskul&-
ren Fibulatransplantat mit Implantaten erhielt (112). Nach sechs Zyklen einer Chemo-
therapie zeigte diese keinen negativen Einfluss auf die Osseointegration und das Im-
plantattiberleben (112). In einer in Japan angelegten Multicenterstudie konnte eben-
falls kein negativer Einfluss auf das Implantatiiberleben verzeichnet werden (113).
Kovacs et al. (2001) stellte zwei Gruppen von Tumorpatienten gegeniber (74). Die
Studiengruppe erhielt nach der Tumoroperation eine Chemotherapie mit Cisplatin oder
Carboplatin und 5-Fluorouracil in drei Zyklen und in der Kontrollgruppe fand nach der
Tumorresektion keine Chemotherapie statt. Es wurde kein signifikanter Unterschied

hinsichtlich des Implantatiiberlebens festgestellt (74).

Ein mdglicher negativer Einfluss auf die Implantateinheilung bei Patienten mit Z.n. ei-
ner Chemotherapie kdnnte dadurch erklart werden, dass durch die Einnahme von Zy-
tostatika, wie Cisplatin oder 5-FU, der Vermehrungszyklus von Zellen behindert wird.
Da sich Tumorzellen schneller teilen, reagieren diese sehr empfindlich auf die verab-
reichten Zytostatika (72). Eine Behinderung und Beeinflussung des Zellstoffwechsels
und der Zellteilung kann aber auch zu einer verzégerten oder beeintrachtigten Wund-

heilung fihren, was einen frihen Implantatverlust beglnstigen kénnte.

Bisher sind jedoch aufgrund der Studienlage und teilweise sehr geringer Fallzahlen
Ruckschlisse auf die adjuvante Chemotherapie als alleiniger signifikanter allgemeiner
Risikofaktor hinsichtlich des Implantatverlustes in der friihen Einheilphase nur schwer
zu ziehen. Auch die unterschiedlich angewendeten statistischen Methoden der Studien
konnte die Diversitat der Ergebnisse erklaren. Weitere Nachforschungen, vor allem auf
den Effekt, den die Chemotherapie auf die Osseointegration dentaler Implantaten hat,
sind in Studien mit héheren Fallzahlen mit gleichwertig durchgefiihrten statistischen

Verfahren winschenswert.
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Auftreten einer periimplantaren Mukositis

Ein regelméaRiger Alkoholabusus und die Osteoporose zeigten sich in der vorliegenden
Studie als allgemeiner, patientenbezogener Risikofaktor hinsichtlich des Auftretens ei-
ner periimplantaren Mukositis in der friihen Einheilphase der Implantate als signifikant.
Limitierend muss jedoch in beiden Fallen die geringe Fallzahl (Patienten mit Alkohola-
busus und periimplantarer Mukositis n=4, Patienten mit Osteoporose und periimplan-
tarer Mukositis n=2), sowie auch die geringe Fallzahl einer auftretenden, periimplanta-

ren Mukositis (n=29) angesehen werden.
¢ Regelmaliger Alkoholabusus

Die Studienlage hinsichtlich des Auftretens einer periimplantaren Mukositis und allge-
mein moglichen Risikofaktoren ist durftig. Eine durchgefiihrte prospektive Studie von
Galindo-Moreno et al. (2005) konnte einen Einfluss von einem taglichen Alkoholabu-
sus >10g Alkohol auf eine periimplantare Entziindung nachweisen (114). Dies deckt
sich mit den vorliegenden Ergebnissen beziglich eines erhdohten Aufkommens einer
periimplantaren Mukositis bei Patienten mit regelmafiigem Alkoholabusus, wobei limi-
tierend erwdhnt werden muss, dass die Alkoholmenge/Tag nicht erfasst wurde.

e Osteoporose

In der zugrundeliegenden kleinen Fallgruppe (n=7) zeigte sich eine Osteoporose-Er-
krankung hinsichtlich des Auftretens einer periimplantaren Mukositis als signifikant. Ein
Einfluss auf den parodontalen Attachementverlust wurde vermutet (115). Einige Stu-
dien konnten einen Zusammenhang der Osteoporose mit einem frithen Implantatver-
lust herausstellen, diese betrachteten jedoch nicht die weichgewebliche Komplikation

der periimplantaren Mukositis (35, 58).

6.5 Gibt es einen Einfluss spezieller, patientenbezogener Risikofak-
toren bezlglich des Auftretens von Implantatkomplikationen in der
frihen Einheilphase?

In Bezug auf den Implantatverlust in der frihen Einheilphase stellten sich die speziel-

len, patientenbezogenen Parameter Zahnstatus und Indikation der Implantation als

statistisch signifikant heraus.
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e Zahnstatus

In der Studie von Alsaadi et al. (2007) gingen vermehrt Implantate in der frihen Phase
verloren, die in direkter Nachbarschaft zu naturlichen Zahnen implantiert wurden. Das
Risiko fur einen frihen Verlust war im Gegensatz zu unbezahnten Patienten um das
2,7-fache erhdht (35). Im darauffolgenden Jahr konnte die Arbeitsgruppe diese Ergeb-
nisse mit einer Risikoerh6hung fur einen frihen Implanatverlust neben natirlichen
Zahnen um das 1,3-fache bestatigen (36). Die vorliegenden Ergebnisse lassen sich
gut in diesen Zusammenhang einordnen, da sich die Einzelzahnliicke als statistisch
signifikant abzeichnete. Weiterhin wiesen in der Studie Patienten mit einem unvollstan-
dig versorgten Lickengebiss und zahnlose Patienten ein hoheres Risiko hinsichtlich
eines fruhen Implantatverlustes auf. Bei partiell bezahnten Kiefern scheint es von Be-
deutung zu sein, sich die benachbarten Z&hne hinsichtlich ihres parodontalen und en-
dodontischen Status zu betrachten (116). Frihe Verluste konnten durch parodontolo-
gische, endodontische oder auch durch Paro-Endo-Lasionen an benachbarten Zéh-
nen begunstigt werden. Aber auch der Zahnextraktion vorangegangene Lasionen und
pathologische Defekte, die nach Entfernung des Zahnes nicht richtig ausheilen, konn-
ten Ausloser fur ein erhdhtes Risiko eines Implantatverlustes in der frihen Einheil-
phase sein (116). Grisar et al. (2017) konnte ebenso einen Zusammenhang eines er-
hohten Risikos des Implantatverlustes bei zahnlosen Patienten nachweisen (28). An-
dere Studien zur friihen Einheilphase und Implantatverlusten konnten keinen Zusam-

menhang hinsichtlich des Zahnstatus herausarbeiten (51, 102).
¢ Indikation der Implantation

In Anlehnung an den Zahnstatus zeigten sich in der vorliegenden Studie die Indikation
des Einzelzahnersatzes und die Stabilisierung eines herausnehmbaren Zahnersatzes
signifikant hinsichtlich des Implantatverlustes in der frihen Einheilphase. Die Indikati-
onsstellung fur eine Implantation wurde bereits in einigen Studien als ein moglicher
spezieller Risikofaktor angesehen, womit sich die Ergebnisse hier gut in die Studien-
lage einordnen lassen (35, 36). Andere Studien stellten keinen Zusammenhang zwi-

schen der Indikationsstellung und eines frihen Implantatverlustes heraus (33, 51).

Hinsichtlich der in der vorliegenden Studie untersuchten Implantatkomplikationen der
Wundheilungsstoérung durch weichgewebliche Komplikationen (Auftreten einer periim-

plantaren Mukositis und Fistelbildung), Biomaterialkomplikationen und chirurgische
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Komplikationen stellte sich kein spezieller, patientenbezogener Risikofaktor als signi-

fikant heraus.

6.6 Gibt es einen Einfluss chirurgischer Risikofaktoren beztiglich des

Auftretens von Implantatkomplikationen in der friihen Einheilphase?

In der vorliegenden Studie stellte sich weder die Einheilung der inserierten Implantate
noch eine durchgefihrte Augmentation mit Augmentationsmaterial und Augmentati-
onsverfahren als statistisch signifikant hinsichtlich friher Implantatkomplikationen her-

aus.

Dass die Einheilung der inserierten Implantate keinen erhéhten Risikofaktor fiir einen
frGhen Implantatverlust darstellt, konnten auch andere Studiengruppen zeigen (5, 117-
119).

Diverse Studien konnten ebenso keinen signifikanten Zusammenhang zwischen dem
frihen Implantatverlust oder einer friihen Implantatkomplikation und Patienten mit ei-

ner durchgefihrten Knochenaugmentation feststellen (5, 99, 100).

6.7 Gibt es einen Einfluss implantatbezogener Risikofaktoren bezilig-
lich des Auftretens von Implantatkomplikationen in der frihen Ein-

heilphase?

In der vorliegenden Untersuchung stellte sich fur eine frihe Komplikation die Lange
der inserierten Implantate und bei der periimplantaren Mukositis der Durchmesser der
inserierten Implantate als statistisch signifikanter implantatbezogener Risikofaktor her-
aus. Eine Tendenz fur ein hoheres Risiko hinsichtlich des frihen Implantatverlustes
bei kurzen Implantatlangen <10mm konnten diverse Studiengruppen belegen (33, 120,
121). Raikar et al. (2017) konnten einen vermehrten Implantatverlust in der frihen Ein-
heilphase bei Implantatlangen >11,5mm aufzeigen (43). Baqgain et al. (2012) fanden
einen Zusammenhang zwischen einem schmalen Implantatdurchmesser und einem
Implantatverlust in der friihen Einheilphase heraus (97). In der vorliegenden Studie
hatte ein schmaler Implantatdurchmesser zwar keinen Einfluss auf den frihen Implan-
tatverlust, es gab allerdings eine Korrelation bei der Komplikation der periimplantaren
Mukositis. Im Gegensatz dazu gibt es aber auch Studien, die keinen Einfluss der Im-
plantatlange und der Implantatdurchmesser feststellen konnten (32, 40).
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7. Zusammenfassung

Die Zahl der durchgefuhrten Implantationen in Deutschland steigt stetig an und die
langfristigen Erfolgsraten fir implantatgetragenen Zahnersatz sprechen fir sich. Der
Implantaterfolg darf jedoch nicht dartiber hinwegtauschen, dass es auch immer wieder
zu Implantatverlusten und —komplikationen kommt, die sowohl in der friihen Einheil-

phase als auch nach Jahren noch auftreten kénnen.

Im Rahmen dieser retrospektiven Studie wurden insgesamt 749 Patienten mit 2069
Implantaten mit einem Median von 60 Jahren nachuntersucht, die im Zeitraum vom
01.01.2011 bis 31.12.2013 Implantate in der Klinik und Poliklinik fir Mund-, Kiefer- und
Gesichtschirurgie Plastische Operationen der Universitatsmedizin Mainz inseriert be-
kamen. Ziel dieser Studie war es, mogliche allgemeine, spezielle, chirurgische und
implantatbezogene Risikofaktoren herauszufinden, die zu einem Implantatverlust in
der frihen Einheilphase vor der Versorgung der Implantate mit der definitiven Supra-
konstruktion fuhrten. Die Charakteristika der Patienten und festgelegte allgemeine,
spezielle, chirurgische und implantatbezogene Risikofaktoren wurden im deskriptiven

Teil dieser Dissertation bertcksichtigt.

Ein Implantatverlust in der frihen Einheilphase trat bei 64 (8,5%) Patienten auf (pati-
entenbezogene Verlustrate=8,5%). Insgesamt gingen 69 (3,3%) der 2069 inserierten

Implantate verloren (implantatbezogene Verlustrate=3,3%).

In der vorliegenden Studie konnte nachgewiesen werden, dass der allgemeine Risiko-
faktor eines Z.n. einer Chemotherapie, sowie die speziellen Risikofaktoren des
Zahnstatus und der Indikation einer Implantatindikation statistisch signifikant hinsicht-
lich einer frihen Implantatkomplikation waren. Aul3erdem zeigte sich die Lange der
inserierten Implantate bei langen Implantatlangen als beeinflussend fiir eine Implan-

tatkomplikation.

Die allgemeinen Risikofaktoren des Nikotinabusus und ein Z.n. einer Chemotherapie
erhohten das Risiko fir einen frihen Implantatverlust statistisch signifikant. Der Z.n.
einer Radiatio nach einer Tumorerkrankung im Kopf-Halsbereich zeigte eine negative
Tendenz hinsichtlich des friihen Implantatverlustes, war statistisch jedoch nicht signi-
fikant. In der aktuellen Literatur werden diese Faktoren in einigen Studien ebenso als
risikosteigernd erachtet. Vor allem der Nikotinabusus und die Anzahl der Zigaret-

ten/Tag gelten als einer der grof3ten Risikofaktoren sowohl fir den frihen als auch fur
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den spaten Implantatverlust. Weiterhin konnte gezeigt werden, dass im Hinblick auf
spezielle, patientenbezogene Einflussfaktoren der Zahnstatus der Patienten und die
Indikation der Implantation ein hoéheres Risiko fur einen friihen Implantatverlust dar-
stellten. Bei den chirurgischen und implantatbezogenen Risikofaktoren konnte in die-
ser Arbeit kein Unterschied nachgewiesen werden.

Im Fall des Auftretens einer periimplantaren Mukositis in der friihen Einheilphase stell-
ten sich die allgemeinen, patientenbezogenen Einflussfaktoren des regelméafiigen Al-
koholabusus und die Osteoporose als beeinflussend heraus. Weiterhin hatte ein
schmaler Durchmesser der inserierten Implantate als implantatbezogener Risikofaktor

einen Einfluss auf das Auftreten einer periimplantaren Mukositis.

Zusammenfassend gilt es zu sagen, dass einer geplanten Implantation immer eine
grundliche Anamnese unter Beriicksichtigung allgemeiner, spezieller, chirurgischer
und implantatbezogener Risikofaktoren vorangehen sollte. Gemeinsam mit dem Pati-
enten sollte dann die fur ihn bestmdégliche Therapie erdrtert und ausgewahlt werden.
So kann bei vorhandenen allgemeinen und speziellen Risikofaktoren unter arztlicher
Uberwachung und Einstellung erfolgreich implantiert werden. Ein engmaschiger Recall
nach einer Implantation ist unumgéanglich, um mogliche Komplikationen frihzeitig zu

erkennen, zu behandeln und den Implantaterfolg langfristig zu sichern.
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