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Einleitung

1. EINLEITUNG

1.1.  Einfilhrung in die Thematik

Enossale Implantate stellen heutzutage eine etablierte Rehabilitationsmoglichkeit nach Zahnverlust
dar (Berglundh etal,, 2002, Levinetal, 2011, Al-Nawas und Schiegnitz, 2014, Lopez-
Martinez et al., 2015, Cassetta et al., 2016, Kang et al., 2018). Die Implantatiibetlebensraten von
tber 95% nach 10 Jahren belegen einen guten Langzeiterfolg (Levin etal, 2011, Calvo-
Guirado et al., 2014, van Velzen et al., 2015).

Dennoch kommt es zu spiten Komplikationen, insbesondere entziindlichen Erkrankungen des
periimplantiren Gewebes, welche mit einem Knochenverlust einhergehen und zum Funktions-
und schlieBlich zum Implantatverlust fihren kénnen. Die Faktoren, die das Risiko fiir solche
Ereignisse erh6hen, wurden in zahlreichen Studien untersucht und diskutiert (Esposito et al., 1998,
Clementini et al., 2014, Hof et al., 2015, Vervacke et al., 2015). Die Vorerkrankung des ersetzten
Zahnes stellt einen dieser Risikofaktoren dar (Esposito et al., 1998). Durch wesentliche strukturelle
Unterschiede zwischen Implantat und Zahn (z. B. dem Fehlen eines Parodontalspaltes am
Implantat) lassen sich die Auswirkungen der pathogenen Einflisse nicht einfach von den
parodontalen auf die periimplantiren Gewebe tibertragen. Eine verlassliche prioperative Prognose
des Therapieerfolges ist jedoch fundamental fiir die korrekte Indikationsstellung und damit fir die

Vermeidung von Misserfolgen.

Es lassen sich endodontische, parodontale und kombiniert endodontisch-parodontale
Vorerkrankungen differenzieren. Der Einfluss der Parodontitis marginalis auf die spitere
Implantattherapie wurde bereits mehrfach untersucht.

Zwar konnten vergleichbare Implantatiiberlebensraten bei Patienten mit kompromittiertem
Parodont und parodontal Gesunden ermittelt werden, jedoch besteht starke Evidenz, dass eine
schwere Parodontitis mit dem vermehrten Auftreten von Periimplantitis einhergeht
(Karoussis et al., 2003, Swierkotetal,, 2012, Monjeetal, 2014, Sgolastraetal, 2015,
Berglundh et al., 2018).

Der Einfluss einer endodontischen Vorerkrankung des extrahierten Zahnes oder gar einer
Waurzelspitzenresektion auf das spitere Implantat wurde weitaus seltener untersucht. Bereits
bestehende Studien zeigen den Therapieerfolg nach Sofortimplantationen in endodontisch
infizierte Alveolen und konnten den endodontischen Misserfolg zwar als Risikofaktor, jedoch nicht

als klare Kontraindikation fur die Implantatinsertion deklarieren (Lindeboom etal., 2000,
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Siegenthaler et al., 2007, Fugazzotto, 2012, Corbellaetal., 2013). Fille ,retrograder
Periimplantitis® scheinen jedoch eindeutig mit der residuellen Infektion endodontischen
Ursprungs im Implantatlager oder der apikalen Beherdung der Nachbarzihne assoziiert zu sein
(Shaffer et al., 1998, Brisman et al., 2001, Quirynen et al., 2005, Zhou et al., 2009, Sarmast et al.,
2017).

Sowohl die marginale als auch die apikale Parodontitis, sowie chirurgische Eingriffe wie die
Waurzelspitzenresektion fithren zu einer Destruktion parodontalen Gewebes und nehmen somit
einen direkten Einfluss auf das spitere Implantatlager. Das Konzept des ,,backward planning® -
welches vorsieht, dass die Implantate so positioniert werden, dass sie eine optimale prothetische
Versorgung ermoglichen - erfordert, dass durch Vorerkrankungen und vorangegangene

Operationen induzierte Knochendefekte rekonstruiert werden miissen.

In der vorliegenden Arbeit sollte untersucht werden, ob die Art der Vorerkrankung des extrahierten
Zahnes einen Einfluss auf die Notwendigkeit einer Augmentation in Zusammenhang mit der
Implantation hat. Es sollte eine mogliche Korrelation zwischen der Vorerkrankung des
extrahierten Zahnes und dem periimplantiren Knochenabbau sowie der Implantatiiberlebensrate
aufgezeigt werden. Dartiber hinaus sollte der mégliche Einfluss einer Wurzelspitzenresektion auf
die o.g. Fragestellungen hin untersucht werden. Dies sollte durch eine rontgenologische

Untersuchung geschehen.

Die prioperative Erstellung eines individuellen Risikoprofils hat mal3geblichen Einfluss auf die
Therapieentscheidung und den Langzeiterfolg enossaler Implantate. Die vorliegende retrospektive
Studie soll einen Beitrag zur Einschitzung des Einflusses der Vorerkrankung des extrahierten

Zahnes auf den Therapieumfang und die Implantatprognose leisten.
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1.2.  Die hartgewebliche Augmentation in der zahnirztlichen Implantologie

Primirer Faktor, der tber die Notwendigkeit einer augmentativen Maf3nahme entscheidet, ist das
ortsstindige Knochenangebot. Dabei ist zum einen die quantitative Dimension des Knochens von
groBBer Bedeutung, da davon abhingig ist, ob das Implantat vollstindig vom Knochen gefasst
Primirstabilitit erreichen kann und zum anderen die Lokalisation dieses Knochenangebots
(Himmerle und Tarnow, 2018). Die korrekte Implantatposition ist eine wichtige Voraussetzung
fir die prothetisch funktionelle Rehabilitation. In orovestibulirer Richtung sollte das Implantat
mindestens von 1 mm Knochen gefasst sein (Weibrich und Wagner, 2004, Peters et al., 2017). In
mesiodistaler Richtung ist ein Mindestabstand von 1,5 — 2 mm zum Nachbarzahn, sowie 3 mm
zwischen zwei Implantaten notwendig, um die horizontale biologische Breite nicht zu verletzten
und vermehrten Knochenabbau und damit fehlenden ossiren Support fir die Weichgewebe zu
verhindern (Tarnow et al., 2000).

Es gilt als nachgewiesen, dass es nach der Zahnextraktion zu einer physiologischen Resorption des
Alveolarknochens kommt (Atwood, 2001, Neukam und Schultze-Mosgau, 2004, Zhao et al., 2018,
Himmerle und Tarnow, 2018). Dabei wurde von einem horizontalen Knochenverlust von 29 - 64 %
und einem vertikalen Knochenverlust von 11-22% nach sechs Monaten berichtet

(Tan et al., 2012).

Durch die apikale sowie durch die marginale Form der Parodontitis kommt es jedoch bereits pra
extractionem zu einer irreguliren Osteolyse des parodontalen Gewebes. Besteht die Notwendigkeit
einen gréfleren Defekt wiederherzustellen, stellt autologer Knochen heutzutage weiterhin den
Goldstandard dar (Sakkas et al., 20106, Peters et al., 2017). Die benétigte Knochenmenge und die
Morbidititsrate der Spenderregion bestimmen dabei die Lokalisation der Knochenentnahme

(Neukam und Schultze-Mosgau, 2004).

Die vorliegende Studie untersuchte die Notwendigkeit einer transversalen Augmentation mittels
Knochenblock und der Schalentechnik. Hierbei wird ein kortikospongiéser Knochenblock aus
dem retromolaren Bereich an der Linea obliqua externa entnommen. In einer Studie von
Khoury und Hanser (2015) konnten hier in 3874 Fillen im Durchschnitt 1,9 + 0,9 cm® grof3e
Knochenblécke mit einer Dicke von 1,5 bis 3,5 mm entnommen werden. Intraoral stellen die
Symphyse sowie der Kieferwinkel weitere mogliche Donorregionen dar. Wird ein groBeres
Knochenvolumen bendtigt, konnen Transplantate extraoral vom Beckenkamm, der Schidelkalotte

und dem Tibiakopf enthommen werden (Neukam und Schultze-Mosgau, 2004).
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Bei der klassischen Knochenblocktechnik handelt es sich um eine Anlagerungsosteoplastik, bei der
der Knochenblock nach der Entnahme so prizise wie moglich an den Defekt adaptiert wird.
Danach wird er mithilfe von Osteosyntheseschrauben nach dem Zugschraubenprinzip fest und
spaltfrei an der Defektregion angebracht. Im Gegensatz hierzu wird der Knochenblock bei der
Schalentechnik zunichst ausgedinnt. Dies kann durch die Zuhilfenahme einer Trennscheibe
geschehen, so wie es durch Khoury et al. (2007) beschrieben wurde, oder aber durch den Einsatz
einer Knochenmihle (Moukrioti et al., 2019).

.

Abb. 1.1 a-c: Knochenblockentnahme an der Linea obliqua (a); Ausdiinnen des Knochenblocks mittels Trennscheibe
(b); autogene Knochenspine, die durch Zermahlen von Teilen des Knochenblocks mit der Knochenmthle entstehen

(c). (Bildmaterial freundlich zur Verfigung gestellt von Prof. Dr. M. Kreisler)

Die resultierende ,,Knochenschale® wird nun so an die Defektregion angebracht, dass sie den
Defekt iberbriickt und ein Spalt zwischen Defekt und Augmentat entsteht. Die
Osteosyntheseschrauben werden erst dann final fixiert, wenn der Spalt mit partikulirem Knochen,
welcher bei der Anpassung des Knochenblocks gewonnen und mit venésem Blut gemischt wird,
aufgefillt ist. Bei beiden Techniken erfolgt die Implantation in der Regel zweizeitig gemeinsam mit
der Entfernung der Osteosyntheseschrauben nach einer Einheilzeit von ca. drei bis vier Monaten

(Keeve und Khoury, 2017, Moukrioti et al., 2019).
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Abb. 1.2 a-g: Ausgeprigtes transversales Knochendefizit als Ausgangsbefund (a); Knochenschale mit
Osteosyntheseschrauben an Defektregion angebracht (b); Spaltraum zwischen Knochenschale und Alveolarkamm mit
autogenen Knochenpartikeln aufgefiillt (c); postoperative Panoramaschichtaufnahme (d); Reentry nach 4 Monaten
Einheilungszeit (¢); Implantation (f); Panoramaschichtaufnahme post implantationem (g).

(Bildmaterial freundlich zur Verfiigung gestellt von Prof. Dr. M. Kreisler)

Aus dem Review von Jensen und Terheyden (2009) geht fir die klassische Knochenblocktechnik
unter Verwendung eines intraoral gewonnenen Knochenblocks ein mittlerer transversaler
Knochengewinn von 4,3 mm, eine geringe Komplikationsrate von 3,9 % und eine
Implantatiiberlebensrate von 96,9 % bis 100 % hervor.

Moukrioti et al. (2019) konnten in ihren Untersuchungen, die insgesamt 100 Augmentationen nach
dem Prinzip der Schalentechnik in Verbindung mit 173 Implantationen im Testkollektiv einschloss,
eine Implantatiiberlebensrate von 100 % nach funf Jahren nachweisen. Weiterhin beobachteten sie
keinen erhShten periimplantiren Knochenabbau im Vergleich zur Kontrollgruppe ohne
Augmentation.

Keeve und Khoury (2017) untersuchten die Langzeitergebnisse der Implantate bei parodontal
vorerkrankten Patienten, bei denen zuvor die Schalentechnik zum Knochenaufbau angewendet
wurde. Es zeigte sich keine signifikant erhéhte Implantatverlustrate bei parodontal Vorerkrankten
im Vergleich zur Kontrollgruppe. Insgesamt kam es in allein 0,9 % der Fille zu einem
Implantatverlust, der wie in den beiden vorangegangenen Beispielen eine gute Prognose der

Schalentechnik demonstriert.
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Beide Techniken wurden bereits mehrfach untersucht und stellen etablierte Méglichkeiten zur
transversalen Augmentation dar. Ob diese - bedingt durch die osteolytischen Prozesse einer
Parodontitis marginalis oder apicalis oder eine zuvor durchgefiihrte Wurzelspitzenresektion in der
betreffenden Region - vermehrt angewendet werden missen, um ein transversal ausreichend

breites Implantatlager zu gewihrtleisten, wurde bisher nicht untersucht.

1.3. Das Implantatiiberleben und der periimplantire Knochenabbau als

Parameter fiir den Implantaterfolg

Es finden sich zahlreiche Langzeitstudien, die eine hohe Implantatiiberlebensrate nach tber
10 Jahren belegen (Levin et al., 2011, Calvo-Guirado et al., 2014, van Velzen et al., 2015). Dabei
beschreibt die Uberlebensrate den Verbleib des Implantates in situ. Uber das Auftreten von
Komplikationen gibt sie keine Auskunft (Daubertetal, 2015). Im Laufe der
Nachbeobachtungszeit nimmt die Anzahl der Periimplantitis - Diagnosen zu (Daubert et al., 2015).
Somit ist die Ubetlebensrate klar von der Erfolgsrate abzugrenzen. Die Definition einheitlicher
Kriterien fir den Implantaterfolg und die Differenzierung dessen von pathologischen
periimplantiren Zustinden, die im ungunstigsten Fall zu einem Implantatverlust fithren kénnen,
stellt jedoch bis heute eine viel diskutierte Herausforderung dar (Koldsland etal.,, 2010,
Albrektsson et al., 2016, Schwarz etal.,, 2018). Die im Jahr 1986 durch Albrektsson et al.
eingefihrten Erfolgsparameter gelten bis heute als anerkannt. Dazu zihlen u. a. die klinische
Immobilitit, die Abwesenheit einer réntgenologischen periimplantiren Transluzenz, weniger als
0,2 mm Knochenabbau ab einem Jahr nach prothetischer Versorgung sowie die Abwesenheit von

Symptomen wie z.B. Schmerzen und Paristhesien (Albrektsson et al., 19806).

Auf  dem  Weltworkshop  der  American Academy of Periodontology =~ und  der
European Federation of Periodontology im Jahr 2017 wurden die periimplantiren Erkrankungen
und Zustinde erstmals einheitlich definiert. Die periimplantire Mukositis stellt laut
Konsensusbericht einen plaqueassoziierten entzindlichen Zustand dar, welcher v. a. durch das
,Bluten bei schonender Sondierung® gekennzeichnet ist (Berglundh et al., 2018). Des Weiteren
konnen Erytheme, Schwellungen und Suppuration vorhanden sein sowie eine ,,Abnahme der
Sondierungsresistenz®“. Die Periimplantitis wird dartber hinaus durch fortschreitenden
Knochenabbau charakterisiert, der den anfinglichen Knochenabbau, welcher durch das
physiologische bone remodeling post implantationem auftritt, Gbersteigt (Berglundh et al., 2018).

Um die Progression des Knochenabbaus zu erfassen, sind mindestens zwei Rontgenaufnahmen,

14
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die in ausreichend groflem Zeitabstand angefertigt wurden, notwendig. Ein einziges Réntgenbild
stellt nur eine Momentaufnahme dar, anhand welcher es nicht moglich ist, progressiven
Knochenverlust von einem ,,steady state zu unterscheiden, der das Implantatiberleben nicht
beeintrichtigen wiurde (Albrektsson etal, 2016). Nach Berglundhetal. (2018) kann
wperiimplantire Gesundheit auch bei Implantaten mit reduzierter Knochenunterstitzung
bestehen®.

Es wird empfohlen, rontgenologische Untersuchungen einzuschlieBen, die nach dem ersten Jahr
nach prothetischer Versorgung durchgefithrt wurden. Bei Fehlen friherer Rontgenaufnahmen ist
die Diagnose einer Periimplantitis zu stellen, wenn ein Knochenniveau = 3 mm apikal des
koronalsten intraossiren Implantatanteils in Verbindung mit dem klinischen Parameter ,,Bluten

auf Sondieren® vorzufinden ist (Berglundh et al., 2018).

Der periimplantire Knochenabbau stellt einen wichtigen Parameter zur Beurteilung des Erfolges
eines Implantates dar (Esposito M, 1998, Behneke und Behneke, 2004b, Ravida et al., 2020). Bei
Betrachtung  vorangegangener  Studien zeigen sich jedoch viele unterschiedliche
Herangehensweisen, um diesen zu bestimmen und das Ergebnis einem Zustand der
periimplantiren  Gesundheit oder  Erkrankung zuzuordnen. Der  Zeitpunkt der
Ausgangsuntersuchung, Referenzpunkte beim Messen des Knochenniveaus und Schwellenwerte,
die einen pathologischen Knochenabbau anzeigen, variieren stark. Die Studienheterogenitit
spiegelt sich in den unterschiedlichen Ergebnissen bei der Ermittlung der Privalenz der Mukositis

und Periimplantitis wider.

Lee etal. (2017) konnten insgesamt 47 Studien in ihrem Review analysieren. Alle Studien
verwendeten die radiologische Untersuchung als ein Kriterium, um eine Periimplantitis zu
diagnostizieren. Die Studien gehen von unterschiedlichen Schwellenwerten aus, ab welchen der
Knochenabbau seit dem Zeitpunkt der Ausgangssituation (nach Freilegung, bzw. prothetischer
Versorgung) als pathologisch definiert wird. Diese liegen je nach Studie zwischen 1 und 5 mm von
der Implantat - Abutment - Verbindung zum marginalen Knochenrand. Dartiber hinaus wurde der
Knochenabbau in Studien wie der von Swierkot et al. (2012) als pathologisch definiert, wenn dieser
ab einem Jahr nach prothetischer Versorgung einen Abbau von 0,2 mm jihrlich tberstieg.
Leeetal. (2017) konnten eine patientenbezogene Mukositis - Privalenz von 46,83 %
(implantatbezogene Privalenz = 29,48 %) und eine patientenbezogene Periimplantitis - Privalenz
von 19,83 % (implantatbezogene Privalenz = 9,25 %) ermitteln. Mit einer steigenden

Nachbeobachtungszeit wurden signifikant mehr Diagnosen erfasst, und je mehr Implantate bei
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einem Patienten inseriert worden waren, desto hiufiger kam es hier zu einer Periimplantitis. Die
Mukositis trat allein bei Sofortimplantationen signifikant hidufiger auf.

Auf dem Roma Meeting 2016 wurde die Entitit der Periimplantitis als Erkrankung in Frage gestellt
und durch 17 praktizierende Wissenschaftler diskutiert. In dem daraus hervorgehenden Paper von
Albrektsson et al. (2016) wird der marginale periimplantire Knochenabbau als eine Kombination
aus Fremdkorperreaktion und immun-osteolytischer Antwort auf diverse Komplikationsfaktoren,
die durch die Implantation selbst auftreten, beschrieben. Als Komplikationen werden u. a.
genetische Dispositionen, Tabakkonsum, Reste von Zement- oder Abformmaterialien im
periimplantiren Sulkus, bakterielle Kontamination von Implantatkomponenten oder aber auch
lose Schrauben und frakturierte Komponenten genannt. In der Summe sollen diese Faktoren zu
zelluliren Mechanismen fihren, die in einem Ungleichgewicht zwischen knochenaufbauenden
Osteoblasten und knochenabbauenden Osteoklasten resultieren. Die tatsichliche Privalenz stetig
fortschreitenden =~ Knochenabbaus im  Sinne  eine  Periimplantitis ~ wurde  durch

Albrektsson et al. (2016) auf 1 - 2 % geschitzt.

Neben der radiologischen Untersuchung des periimplantiren Knochens werden klinische
Parameter zur Beurteilung des Implantatzustandes angewandt. Wie in der Definition des
Weltworkshops 2017 genannt, stellt das Bluten auf Sondieren einen Parameter dar, der auf eine
Entziindung des periimplantiren Knochens hinweisen kann. Doch die Weichgewebsmanschette
apikal des periimplantiren Saumepithels ist durch die fehlende Insertion der kollagenen Fasern
durch forciertes Sondieren leicht zu verletzen, sodass es auch im Fall gesunder periimplantirer
Gewebe zu einer Blutung kommen kann (Behneke und Behneke, 2004b, Albrektsson et al., 2016,
Lee et al,, 2017). Dies unterstreicht auch die Notwendigkeit zur Vorsicht bei der Bestimmung der
Sondierungstiefe an Implantaten. Obwohl die Sondierungstiefe einen weiteren klinisch haufig
verwendeten Parameter darstellt, kann kein kritischer Wert festgelegt werden, der mit

periimplantirer Gesundheit einhergeht (Berglundh et al., 2018).

Es ist festzuhalten, dass die korrekte Beurteilung des periimplantiren Weich- und Hartgewebes
eine umfassende radiologische und klinische Befundung voraussetzt. Um einen pathologischen
Zustand - wie die Mukositis oder Periimplantitis von dem physiologischen Knochenabbau, welcher
im Sinne eines bone remodelings als Antwort auf die Implantation selbst auftritt - zu differenzieren,
ist es notig, die Parameter nicht einzeln, sondern in der Gesamtanschauung zu bewerten und in

regelmiBigen zeitlichen Abstinden zu betrachten, um Verinderungen feststellen zu kénnen.

16



Einleitung

1.4. Die parodontale Vorerkrankung

1.4.1. Die Atiologie der matginalen Parodontitis

Die Parodontitis ist eine plaqueassoziierte, multifaktorielle entziindliche Erkrankung des
Zahnhalteapparats (Wolf et al., 2004a, Papapanou et al., 2018). Dabei kommt es zunehmend zur
Zerstorung der parodontalen Stutzgewebe, klinisch als Attachmentverlust erkennbar, sowie auch
zu Knochenabbau, parodontaler Taschenbildung und lokaler Blutungsneigung der umliegenden
Weichgewebe (Papapanou et al., 2018). Die Initilerung, das Ausmal} sowie die Geschwindigkeit
der voranschreitenden Destruktion werden von zahlreichen Faktoren bestimmt. Hierbei nehmen
die Menge und die Virulenz der Mikroorganismen sowie auch die Wirtsanfilligkeit gegentiber
diesen eine entscheidende Rolle ein (Wolf et al., 2004b). Letztere wird durch u.a. genetische
Immundefekte wie Genpolymorphismen (z. B. IL-1), systemische Erkrankungen wie Diabetes,
Lebensgewohnheiten wie Rauchen, Immunmodulation durch Stress und selbst durch das soziale
Umfeld beeinflusst (Wolf et al., 2004c¢).

Es ist erwiesen, dass sich die Zusammensetzung der subgingivalen Mikroorganismen bei
Parodontitispatienten von parodontal Gesunden unterscheidet (Socransky und Haffajee, 2005).
Kommt es durch das Ausbleiben von suffizienten Mundhygienemal3nahmen zu einer Ausbildung
eines subgingivalen Biofilms, verschiebt sich das Spektrum der Mikroorganismen zunehmend von
gram-positiven acroben zu vorwiegend gram-negativen anaeroben Spezies (Wolf et al., 2004c). Die
Heterogenitit der involvierten Mikroorganismen nimmt zu (Hasan und Palmer, 2014), und es
zeigen  sich  vor allem  Spezies aus dem ,orangenen“ und dem ,roten
Komplex (Socransky und Haffajee, 2005). Besonders den Bakterienarten des roten Komplexes
wird eine hohe parodontalpathogene Potenz zugesprochen. Hierbei handelt es sich um
Porphyromonas gingivalis (Pg), Tannerella forsythia (Tf) und Treponema denticola (Td). Ein
weiterer Leitkeim der Parodontitis ist Aggregatibacter actinomycetemcomitans (Aa). Zusammen
mit Pg und dem roten Komplex als Ganzes gehoren sie zu den bakteriellen Risikofaktoren der
Parodontitis (Wolf et al., 2004b).

Diese Keime unterscheiden sich vor allem durch ihre in hohem Male destruktiven
Virulenzfaktoren von anderen Mikroorganismen der Mundhéhle. Es handelt sich dabei u. a. um
Toxine, die auf direktem oder indirektem Weg zur Gewebedestruktion fithren. Die
Lipopolysaccharide (LPS), welche den Endotoxinen zugeordnet werden und als Bestandteil der
Zellmembran gram-negativer Bakterien durch Vesikelbildung, bei deren Zellteilung oder Zelltod
durch Auflésung der Zellmembran freiwerden, wirken v. a. indirekt (Wolf et al., 2004b). Dabei

aktivieren die LPS u. a. Makrophagen und regen sie zur Produktion von sog. Pro - MMPs an.
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Diese stellen Vorstufen der 14 Matrixmetalloproteinasen her, darunter Gelatinasen, Kollagenasen
und Stromalysine, welche folgend extrazellulire Matrix von Bindegewebe und Knochen auflésen
(Wolf et al., 2004c). Makrophagen geben auch Zytokine und weitere Entziindungsmediatoren wie
Prostaglandine, IL-1, TNF-a und Wachstumsfaktoren wie BMPs an ihre Umgebung ab. So kommt
es zu einer vermehrten Aktivierung der Priosteoklasten und differenzierten Osteoklasten sowie zu
einer Hemmung der Osteoblasten. Die katabolen Prozesse tiberwiegen und ein vermehrter

Knochenabbau resultiert.

1.4.2. Parodontalpathogene Keime im periimplantiren Gewebe

Da zweifelsfrei eine Assoziation zwischen einigen Mikroorganismen und dem Auftreten von
Parodontitis  besteht (Wolf etal,, 2004b, Socransky und Haffajee, 2005), wurden die
periimplantiren Gewebe bereits mehrfach auf diese Keime untersucht, um mogliche Kausalititen
zwischen parodontitisassoziierter mikrobieller Besiedlung und der Atiologie periimplantirer
Erkrankungen zu erkennen (Leonhardt et al., 1999, van Winkelhoff et al., 2000, Mengel et al., 2007,
Swierkot et al., 2012).

Es hat sich herausgestellt, dass die bakterielle Kolonisation der Implantatoberfliche und
periimplantirem Gewebe bereits unmittelbar nach der Insertion erfolgt (Fiirst et al., 2007, Heitz-
Mayfield und Lang, 2010). Aokietal. (2012) verglichen das Auftreten und die Anzahl von
parodontalpathogenen Keimen am Implantat und anderen Stellen der Mundhéhle. Es zeigte sich,
dass sich die Bakterien des Implantatsulkus v. a. aus den parodontalen Taschen der Nachbarzihne
rekrutieren. Diese konnen als potentielles Keimreservoir dienen. Am gesunden Implantat
tberwiegen v. a. grampositive fakultative Kokken und Stibchen (Heitz-Mayfield und Lang, 2010).
Implantate, die Zeichen einer Periimplantitis ausbilden, zeigen ein mikrobiologisches Spektrum,
welches dem der Parodontitis dhnelt und sich aus iberwiegend anaeroben gram - negativen
Keimen und Spirochiten zusammensetzt (Listgarten und Lai, 1999, Behneke und Behneke, 2004a,
Heitz-Mayfield und Lang, 2010).

Es wurden jedoch auch bei Abwesenheit von Komplikationen und Entziindungszeichen des
periimplantiren Gewebes Bakterien des roten und orangenen Komplexes nachgewiesen
(Leonhardt et al., 1999, van Winkelhoff et al., 2000, Heitz-Mayfield und Lang, 2010). Zeigten die
Probanden bereits bei Implantatinsertion eine Keimbelastung mit parodontitisassoziierten Keimen,
so konnten diese mehrheitlich auch spiter nachgewiesen werden.

Die Studiengruppe van Winkelhoff et al. (2000) nahmen mehrere Proben bis zu einem Jahr nach

prothetischer Versorgung. Aggregatibacter actinomycetemcomitans konnte bei zwei Patienten in
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der Ausgangsuntersuchung, nicht jedoch im weiteren Verlauf nachgewiesen werden. Auch die
Studiengruppe um Danser et al. (1995) fand in ihren Untersuchungen mehrfach keinen Aa bei
Zahnlosen und schloss daraus, dass die Extraktion aller Zdhne zu einer vollstindigen Eliminierung
dieser Keimspezies aus der Mundhohle fithrte. Die Ergebnisse einer Studie von Sachdeo et al.
(2008) sprechen eindeutig gegen diese Hypothese. In den Proben des Untersuchungskollektivs aus
61 Totalprothesentrigern, welche mindestens ein Jahr zahnlos gewesen sein mussten, um in die
Studie aufgenommen zu werden, konnten zweifelsfrei kleine Mengen Aa und Pg nachgewiesen
werden. Weitere Studien konnten Aa im periimplantiren Gewebe nachweisen (Leonhardt et al.,
1993, Leonhardt et al., 1999, Swierkot et al., 2012).

In der Studie von van Winkelhoff et al. (2000) traten bei einem Gesamtkollektiv aus 19 Patienten
zwel Implantatverluste assoziiert mit einer hohen Menge Pg auf. Aulerdem kam es zu einem
spateren Zeitpunkt zur Fistelbildung an zwei Implantaten, ebenfalls Pg-assoziiert. Weitere
Patienten, welche Pg im periimplantiren Sulkus aufwiesen, zeigten einen komplikationsfreien
Verlauf. Denn die alleinige Anwesenheit parodontalpathogener Keime induziert nicht zwingend
eine Schidigung des periimplantiren Gewebes. Dies bestitigen auch die Untersuchungen von
Leonhardt et al. (1993), welche die Kolonisation der Implantate durch die Keime tiber drei Jahre
dokumentierte. Es wurden auch in periimplantiren Sulki ohne erhohte Sondierungstiefen
(2,7 £ 0,7 mm) parodontalpathogene Keime nachgewiesen. Die klinischen, radiologischen und
mikrobiologischen Befunde der 19 Probanden veridnderten sich iiber den Beobachtungszeitraum
nicht. Die mikrobiologischen Befunde zu Beginn der Untersuchungen waren mit jenen nach sechs

Monaten vergleichbar.

Neben den klassischen parodontitisassoziierten Keimen wird die Rolle von Staphylococcus aureus,
Enterokokken und Candidaspezies in der Atiologie der Periimplantitis diskutiert (Leonhardt et al.,
1999, Behneke und Behneke, 2004a, Heitz-Mayfield und Lang, 2010, Miuller, 2012).
Leonhardt et al. (1999) konnten in 55 % der 37 Fille mit periimplantiren Lisionen besagte Keime
nachweisen. Es handelt sich dabei um Mikroorganismen, die vorwiegend im Zusammenhang mit
allgemeinmedizinisch ~ vorerkrankten und geschwichten Patienten gefunden werden.
Staphylococcus aureus konnte in vitro eine Affinitit fir die Besiedlung von Titanoberflichen
nachgewiesen werden und wird hiufig bei Infektionen von metallenen, orthopadischen Prothesen
vorgefunden (Leonhardt et al., 1999, Harris und Richards, 2004, Behneke und Behneke, 2004a,
Heitz-Mayfield und Lang, 2010).

Ungeachtet der teils heterogenen quantitativen Befunde einzelner Mikroorganismen und unter
Beachtung der Hiirde der erfolgreichen Kultivierung der Keime bei Untersuchungen dieser Art,

lisst sich erkennen, dass die Studien mehrheitlich vergleichbare Keimspektren in parodontalen und
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periimplatiren Geweben nachweisen konnten. Diese setzen sich bei Teilbezahnten u. a. aus den
Mikroorganismen der umliegenden parodontalen Taschen zusammen, was der Eliminierung der
Taschen und Keime pri implantationem eine wichtige Rolle zukommen ldsst (van Winkelhoff et al.,

2000, Aoki et al., 2012, Miller, 2012).

1.4.3. Der Einfluss der parodontalen Vorerkrankung auf enossale Implantate —

aktuelle Studienlage

Es geht bereits mehrfach aus Studien hervor, dass eine parodontale Vorerkrankung zu niedrigeren
Implantatiiberlebensraten fihrt (Karoussis et al., 2003, Swierkot et al., 2012, Monje et al., 2014,
Sgolastra et al., 2015). Die Daten zeigen, dass die chronische Parodontitis einen weniger starken
Einfluss auf das Implantatiberleben hat als die aggressive Parodontitis (Monje et al., 2014,
Sgolastra et al., 2015).

Die Metaanalyse von Monje et al. (2014) ergab, dass das Misserfolgsrisiko im Vergleich zum
gesunden oder an chronischer Parodontitis leidenden Patienten bei Patienten mit einer aggressiven
Parodontitis um das Vierfache erhoht ist. Dabei definiert die Studiengruppe den Misserfolg als
einen Funktionsverlust durch Mobilitit des Implantates. Sie ermittelten des Weiteren
Uberlebensraten von 83,3 % - 100,0 % bei Patienten mit der aggressiven Form und mit
96,4 % - 100,0 % und 96,5 % - 100,0 % beinahe identische Uberlebensraten fiir die Implantate bei
Patienten mit chronischer oder ohne Parodontitis.

Auch Swierkot etal. (2012) fanden niedrigere Implantatiiberlebensraten bei Patienten mit
aggressiver Parodontitis. Das Testkollektiv aus 35 Patienten war regelmiBig einer unterstiitzenden
Parodontitistherapie unterzogen worden und zeigte tiber eine mittlere Nachbeobachtungszeit von
rund acht Jahren im Vergleich zu der Uberlebensrate des gesunden Kontrollkollektivs von 100 %
eine Uberlebensrate von 96 %. Die Studiengruppe ermittelte fiir die Testgruppe ein 5-fach erhohtes
Risiko fir einen Misserfolg, ein 3-fach erhohtes Risiko an einer Mukositis und ein 14-fach erhShtes
Risiko, an einer Periimplantitis zu erkranken. Diese Tendenz zeigt sich auch in weiteren Studien.
Karoussis et al. (2003) beobachteten mit 28,6 % eine signifikant hohere Privalenz der
Periimplantitis bei chronischer Parodontitis, als sie in der parodontal gesunden Kontrollgruppe mit
nur 5,8 % eruiert wurde. Auch die Implantatiiberlebensrate zeigte sich in der Studie Karoussis’s
mit 90,5 % bei parodontal Vorerkrankten niedriger als bei parodontal Gesunden (96,5 %).

Levin et al. (2011) untersuchten insgesamt 717 Patienten, bei welchen 2259 Implantate inseriert
worden waren. Das Gesamtkollektiv wurde nach Schweregrad der Parodontitis in ,keine

Parodontitis moderate chronische Parodontitis und schwere chronische
b bb) »
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Parodontitis* eingeteilt. Patienten mit aggressiver Parodontitis wurden ausgeschlossen. Levin et al.
(2011) ermittelten eine Gesamtimplantatiiberlebensrate von 95,9 % und eine Uberlebensrate bei
Gesunden von 96,9 %. Davon differiert der Wert des Kollektivs mit moderater Ausprigung mit
96,6 % kaum. Bei einer schweren Form der chronischen Parodontitis zeigte sich eine
Implantatiiberlebensrate von 94,8 %. Es zeichnete sich mit zunehmenden Schweregrad v. a. im
spateren Verlauf eine Tendenz zur héheren Verlustrate ab. Die Gefahr, einen Implantatverlust zu
etleiden, war nach dem 50. Monat fiir das Kollektiv mit schwerer Parodontitis um das Achtfache
erhoht. Bei gesunden Probanden kam es in 2,1 % zu frithen, in 0,9 % zu spiten Implantatverlusten.
Bei Probanden mit schwerer Parodontitis iiberwogen die spiten Verluste mit 2,2 % die frihen
Verluste (1,9 %).

Cho-Yan Leeetal. (2012) unterteilten das parodontal vorerkrankte Testkollektiv in zweil
Untergruppen. Eine Untergruppe zeigte trotz erfolgter Parodontitistherapie mindestens eine
persistierende parodontale Tasche mit einer Sondierungstiefe von = 6 Millimetern, wihrend die
Sondierungstiefen der zweiten Gruppe erfolgreich reduziert worden waren. Die Ergebnisse tiber
einen Beobachtungszeitraum von ca. acht Jahren zeigten eine signifikant héhere Sondierungstiefe
sowie einen signifikant gréeren Knochenabbau in der Gruppe, die in der Ausgangsuntersuchung
tiefe Taschen aufwies als bei parodontal genesenen und gesunden Patienten. Die Studiengruppe
schlussfolgerte, dass weniger die Krankengeschichte, als vielmehr die erfolgreiche PA-Therapie
und die Gesunderhaltung der parodontalen Gewebe ausschlaggebend sind.

Die beschriebene Literatur lisst den Schluss zu, dass fiir parodontal vorerkrankte Patienten durch
das Zusammenspiel ihrer pathogenen Mikroorganismen und der individuellen Wirtsanfilligkeit ein
erhohtes Risiko fiir Komplikationen bei der Versorgung durch enossale Implantate besteht. Durch
priventive Malnahmen, wie engmaschigem Recall und bestmdéglicher Eliminierung
parodontalpathogener Keime priaoperativ und iiber die Zeit konnen auch bei Parodontitispatienten

gute Langzeitergebnisse erzielt werden.
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1.5. Die endodontische Vorerkrankung

1.5.1. Die Atiologie der apikalen Parodontitis

Das primire Ziel einer Wurzelkanalbehandlung ist es, biologische Bedingungen innerhalb des
Endodonts zu schaffen, die eine Heilung und die dauerhafte Gesundheit der periapikalen Gewebe
erlauben (Dioguardi et al., 2019). Mit 10-Jahres-Erfolgsraten von ca. 80 - 85 % gelingt dies in einer
Mehrzahl der Fille (Haapasalo et al., 2007, Landys Borén et al., 2015). Jedoch kommt es auch zu
Misserfolgen, die meist mikrobiologisch bedingt sind (Hulsmann, 2008a). Einerseits kann es sich
um eine persistierende Infektion handeln, bei welcher die nach primarer Wurzelkanalbehandlung
verbliebenen Bakterien rekolonisieren, andererseits kann es zu einer sekundiren Infektion
kommen. Hier ist ein insuffizienter koronaler Verschluss (koronales Leakage), oder auch eine
retrograde Infektion bei Paro-Endo-Lisionen tber einen fehlenden apikalen Verschluss ursichlich
(Hilsmann, 2008c). Uber die GefaBstruktur apikal der Wurzelspitze kénnen die Bakterien im
Waurzelkanalsystem Nihrstoffe beziehen, tiber den fehlenden koronalen Verschluss kénnen neue
Bakterien ins Zahninnere wandern (Dioguardi et al., 2019). Die Bakterienflora des infizierten
Endodonts wird also aus der Bakterienflora der Mundhéhle rekrutiert (Hilsmann, 2008b). Nach
Entfernung der Pulpa ist es den Immunzellen nicht moglich, die pathogenen Keime zu erreichen
und zu eliminieren. Es kénnen jedoch nicht alle Bakterienspezies im Kanalsystem iiberleben. In
der Regel handelt es sich um eine Mischinfektion, bestehend aus selten mehr als 15 Bakterienarten
in einem Zahn (Haapasalo et al., 2007). Das Uberleben von Bakterien und Pilzen im Kanalsystem
ist von 6kologischen Faktoren, wie u. a. dem Nihrstoffangebot, dem Sauerstoffgehalt, dem pH-
Wert und auch von der Konkurrenz, bzw. Kooperation mit anderen vorherrschenden
Mikroorganismen abhingig (Dioguardi et al., 2019). So bewirkt der Selektionsdruck, dass
tberwiegend strikt und fakultativ anaerobe Bakterien vorherrschen (Haapasalo etal., 2007,
Hiilsmann, 2008b). Auch das Nahrstoffangebot beeinflusst die Zusammensetzung der Bakterien.
Einen Selektionsvorteil haben vor allem Bakterien, die nicht nur Kohlenhydrate verstoffwechseln,
sondern auch die Proteine, die beim Zerfall der Pulpa anfallen, verwerten kénnen. Auflerdem
konnen Nihrstoffe aus den Dentintubuli, aber auch tiber ungefiillte Seitenkanile aus dem lateralen
Parodont und wie erwihnt tiber den Apex aufgenommen werden.

Die Bakterien bilden nicht nur auf der Zahnoberfliche, sondern auch im endodontischen System
cinen Biofilm, welchen es bei der Wurzelkanalbehandlung zu entfernen gilt. Durch die
Waurzelkanalanatomie ist es meist nicht moglich, alle Nischen des endodontischen Systems zu
instrumentieren (Machado et al., 2020). Fiar Antikorper, Agenzien und Antibiotika stellt die

Penetration des Biofilms eine Hiirde dar. Letztere konnen zudem durch die Abwesenheit der
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Mikrozirkulation und der unterbrochenen Blutversorgung nach endodontischer Behandlung
schwer in ausreichender Konzentration zum Ort der endodontischen Infektion gelangen
(Dioguardi et al., 2019).

Durch die neuen Umweltbedingungen nach Waurzelfillung kommt dazu, dass sich die
Bakterienflora bei einem endodontischen Misserfolg von jener nach primarer endodontischer
Behandlung unterscheidet (Haapasalo etal., 2007). Machado etal. (2020) verglichen die
Bakterienpopulationen sowie die Konzentration der Lipopolysaccharide (LPS) zwischen Fillen mit
primirer apikaler Parodontitis und Fillen sekundirer apikaler Parodontitis nach bereits erfolgter
Waurzelfillung. Die Studiengruppe fand quantitativ mehr kultivierbare anaerobe Bakterien bei der
primiren Infektion. Diese Verteilung berichten auch die Daten weiterer Studien, wobei einen
Grund hierfiir u. a. der nach erfolgter Wurzelfillung nur noch begrenzt zur Verfigung stehende
Raum darstellt (Haapasalo et al., 2007). Auch die LPS - Konzentration zeigte sich bei den primiren
Infektionen héher und proportional zur Lisionsgrofle. In den Fillen des endodontischen
Misserfolgs war jedoch eine gro3ere Diversitit der Mikroorganismen zu verzeichnen. Vergleichbar
mit anderen Quellen fanden auch Machado et al. (2020) E. faecalis als einen der vorherrschenden
Keime bei Zihnen, bei denen es zum zweiten Mal zu einer Infektion kam (Hutlsmann, 2008c).
Enterococcus faecalis besitzt Eigenschaften, die das Uberleben unter extremen Umstinden
moglich und die vollstindige Eliminierung durch den Behandler gar unmdglich machen.
Enterococcus faecalis kann lange ohne Substrat auskommen, tibetlebt Temperaturen tber 60°C
tber einen Zeitraum von 30 min und kann den intrazelluliren pH-Wert durch eine bakterieneigene
Protonenpumpe selbst regulieren. Somit ist das Bakterium gegen alkalische Agenzien wie z. B.
Natriumhypochlorit unempfindlich (Hilsmann, 2008c). Aullerdem kénnen Bakterien dieser Art
Dentintubuli infiltrieren. So findet sich in bis zu 70 % aller Misserfolge und in 4 - 40 % aller

primiren Infektionen E. faecalis (Hilsmann, 2008c).

Es wird deutlich, dass nach Wurzelkanalbehandlungen nicht von der Abwesenheit von
Mikroorganismen ausgegangen werden kann. Es liegt die Evidenz mehrfach vor, dass auch bei
asymptomatischen wurzelkanalbehandelten Zihnen, welche im Rontgenbild keine Anzeichen auf
eine apikale Osteolyse zeigen, weiterhin pathogene Mikroorganismen im apikalen Parodont zu
finden sind (Rowe und Binnie, 1974, Green et al., 1997, Seltzer, 1999, Zhou et al., 2009).

Seltzer (1999) fihrte an 14 Zihnen von Jugendlichen Wurzelkanalbehandlungen durch. Die
radiologische Kontrolle fand im Abstand von sechs Monaten statt. In sechs Fillen kam es nach
zwOlf Monaten, in funf Fillen nach 18 Monaten und drei Fillen nach 30 Monaten zu einer
Waurzelspitzenresektion. Dabei entnahm Seltzer einen Knochenblock, welcher die Wurzelspitze

und das periapikale Parodont umfasste und untersuchte die Strukturen. Uber 50 % der Proben
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zeigten Anzeichen einer periapikalen Entziindung tber den Apex hinaus, wobei v.a. die
Uberstopfung der Wurzelfiillung zu einer Immunantwort und zur epithelialen Proliferation des
periapikalen Gewebes fithrten. Greenetal. (1997) untersuchten die periapikalen Gewebe
endodontisch behandelter Zihne an verstorbenen Menschen. Sie untersuchten diese radiologisch
und histologisch und konnten in 26 % der wurzelkanalbehandelten Zihne, die radiologisch

unauffillig erschienen, Zeichen einer Entziindung nachweisen.

1.5.2. Der Einfluss der endodontischen Vorerkrankung auf enossale Implantate —

aktuelle Studienlage

Basierend auf diesen Erkenntnissen wurde der Einfluss einer mdglichen residuellen Infektion
endodontischen Ursprungs im Implantatlager auf den Implantaterfolg in einigen Studien
untersucht. Sie sind tberwiegend auf Sofortimplantationen in endodontisch infizierte
Extraktionsalveolen beschrinkt. Ein Teil der Studien betrachtet des Weiteren die Infektion der

Implantate durch endodontisch behandelte Nachbarzihne.

Eine der umfangreichsten Studien zum Thema stammt von Lopez-Martinez et al. (2015), in
welcher insgesamt 800 Implantate untersucht wurden. Die Studiengruppe konnte einen
signifikanten Zusammenhang zwischen einem endodontischen Misserfolg des ersetzten Zahnes
oder des Nachbarzahnes und dem Auftreten einer Periimplantitis feststellen. Es waren
200 Implantate entweder zum Ersatz eines Zahns oder neben einen Zahn mit gescheiterter
endontischer Behandlung gesetzt worden. In diesem Kollektiv wurde in 31,5 % der Fille eine
Periimplantitis diagnostiziert, wihrend in lediglich 2,84 % der Implantate ohne Bezug zu einem
endodontischen Misserfolg eine Periimplantitis auftrat. Lopez-Martinez et al. (2015) geben hierbei
keine direkten Informationen zu den rontgenologischen Kriterien, nach welchen eine
Periimplantitis in der Studie diagnostiziert wurde, an. Sie beziehen sich jedoch auf die Definition
durch Albrektsson und Isidor (1993), welche ab einem Knochenabbau von 1,5 mm im ersten Jahr
und mehr als 0,2 mm Knochenabbau in den folgenden Jahren eine Periimplantitis annahmen.
Somit konnte die Studiengruppe einen grofleren periimplantiren Knochenabbau an Zihnen
beobachten, die in Bezug zu einem endodontisch vorerkrankten Zahn standen.

Im Review von Lee et al. (2015) hingegen konnte kein Unterschied zwischen dem periimplantiren
Knochenabbau an Implantaten, die in eine apikal infizierte Alveole inseriert worden waren und
dem Knochenabbau an Implantaten, die in entziindungsfreien Knochen inseriert worden waren,

festgestellt werden.
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Neben dem Knochenabbau wurde bereits die Implantatiiberlebensrate im Zusammenhang mit
einer endodontischen Vorerkrankung untersucht. Dabei stellte sich die Uberlebensrate in der
Mehrzahl der Studien als vergleichbar hoch zu jener der Implantate ohne endodontische
Vorerkrankung dar (Fugazzotto, 2012, Corbella et al., 2013).

Auch Siegenthaler et al. (2007) untersuchten die Auswirkungen der periapikalen Lision des
ersetzten Zahnes nach Sofortimplantation auf die Implantatiiberlebensrate. Es wurden
17 Implantate direkt in die Alveole zuvor periapikal beherdeter Zihne inseriert. Die
Kontrollgruppe bestand aus 17 Implantaten, die in entziindungsfreie Alveolen implantiert wurden.
Es kam in vier Fillen im Testkollektiv und in einem Fall in der Kontrollgruppe zu einem frithen
Implantatverlust. Der Unterschied war nicht signifikant. Wurde eine Primirstabilitit erreicht,
konnten keine Unterschiede zwischen den Gruppen festgestellt werden.

Ein vergleichbares Ergebnis zeigt die Studie von Lindeboom et al. (20006). Sie untersuchte u. a. den
Einfluss des Implantationszeitpunktes in ein endodontisch vorerkranktes Implantatlager auf die
Implantatiberlebensrate. Hierzu kam es in der Testgruppe in 25 Fillen zur Sofortimplantation,
wihrend die Implantation der Kontrollgruppe nach einer dreimonatigen Heilungsphase stattfand.
Die Implantatiiberlebensrate war mit 92 % in der Testgruppe niedriger als in der Kontrollgruppe
(100 %), wobei es sich bei den betroffenen Implantaten wie bei Siegenthaler et al. (2007) um frithe
Implantatverluste handelte. Gleichwohl konnte in der Gesamtanschauung kein signifikanter
Unterschied zwischen den beiden Implantationszeitpunkten oder gar ein Vorteil aus der
dreimonatigen Einheilungsphase gezogen werden. Die Ergebnisse konnten auf einen Einfluss im
unmittelbaren Zeitraum nach der Implantation hinweisen, welcher sich tber die folgende Zeit

relativiert.

Nowvaes et al. (1998) untersuchten die Sofortimplantation in infizierte Alveolen im Tierversuch an
Hunden. Hierzu induzierten sie unilateral eine apikale Parodontitis an den Unterkieferprimolaren.
Nach neun Monaten extrahierte man die Primolaren der Test- und der Kontrollseite und
implantierte an deren Stelle insgesamt 28 Implantate. Dabei wurde auf eine atraumatische
Extraktion geachtet, die Extraktionsalveole kirettiert und mit einer Tetrazyklinhydrochlorid-
Lésung gespult. Nach drei Monaten der Implantateinheilung erfolgte die Untersuchung. Es fand
sich weder ein Anzeichen auf erhéhte Mobilitit noch auf Entzindung. Die Radiologie ante mortem
zeigte keinen osteolytischen Bereich, welcher auf die vergangene apikale Parodontits hitte
hindeuten koénnen. Auch die Histologie zeigte keine chronischen Entziindungszeichen in der
Testgruppe. Der Grad der Osseointegration stellte sich mit 28,6 % in der Testgruppe niedriger als

in der Kontrollgruppe (38,7 %) dar. Der Unterschied war nicht signifikant.
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Auf die Studie von Novaes et al. (1998) wird in Studien, in welchen die Ergebnisse fiir vergleichbar
gute Prognosen der Implantate im Zusammenhang mit einer endodontischen Vorerkrankung
sprechen, hiufig Bezug genommen. Demgegentiber stehen Fallberichte und Studien, welche die
sog. ,,retrograde Periimplantitis* in Verbindung mit der apikalen Parodontitis des ersetzten Zahnes
oder des Nachbarzahnes beschreiben.

Die ,,retrograde Periimplantitis ist definiert als ,,eine klinisch symptomatische periapikale Lision
(radiologisch als Transluzenz diagnostiziert), welche sich kurz nach der Implantation ausbildet,
wihrend der koronare Anteil des Implantates eine normale Osseointegration
erfahrt” (Quirynen et al.,, 2003). Neben der Infektion der Implantatoberfliche durch bereits
vorhandene mikrobielle Besiedlung des Implantatlagers werden die Kontamination wihrend der
Operation sowie Mikrofrakturen, verursacht durch zu vorzeitige Belastung der Implantate, als
atiologische Faktoren diskutiert (Quirynen et al., 2003, Quirynen et al., 2005). So liegen Hinweise
auf einen Zusammenhang zwischen der zeitlichen Distanz zwischen Implantation und der
Wurzelkanalbehandlung des Nachbarzahnes, der raumlichen Distanz zwischen gesetztem
Implantat und endodontisch behandelten Zahn und dem Aufkommen einer retrograden
Periimplantitis vor (Zhou et al., 2009, Sarmast et al., 2017). Auch asymptomatische wurzelgefillte
Zihne, deren Wurzelkanalbehandlung bereits mehrere Jahre zuriicklag, konnten mit Fillen

retrograder Periimplantitis in Verbindung gebracht werden (Brisman et al., 2001).

Die Studienlage zeigt, dass neben der parodontalen Vorerkrankung auch endodontische
Vorerkrankungen Einfluss auf enossale Implantate haben koénnen. Asymptomatische
wurzelgefillte Zihne ohne pathologischen rontgenologischen Befund kénnen den periimplantiren
Knochen ebenso beeinflussen, wie Fille apikaler Parodontitis mit periapikalen Osteolysen.
Prioperativ sind eine grundliche klinische und roéntgenologische Diagnostik und im Fall
bestehender Entziindungszeichen eine Behandlung dieser vor der Implantation obligat und

koénnen die Prognose des Implantates positiv beeinflussen (Lopez-Martinez et al., 2015).
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1.5.3. Die Wurzelspitzenresektion und ihr Einfluss auf enossale Implantate

Nach bereits erfolgter konservativer Wurzelkanalfillung oder gar Revisionsbehandlung stellen eine
persistierende apikale Parodontitis mit klinischer Symptomatik oder eine zunehmende
radiologische Osteolyse eine Indikation fiir eine Wurzelspitzenresektion dar (Kunkel et al., 2007).
Dabei wird die Wurzelspitze tiber eine Knochenkavitit dargestellt und deren apikalen 3 bis 4 mm
abgetrennt (Eckelt, 2009). Es schlieB3t sich ein moglichst bakteriendichter apikaler Verschluss mit
einem geeigneten Fillungsmaterial an, der eine erneute Infektion der periapikalen Region

verhindern soll.

Auch bei erfolgreicher Therapie kann die Riickbildung der periapikalen Lision mehrere Jahre
beanspruchen. Dabei wurde gerade bei gréBeren Defekten bereits mehrfach eine schlechtere
Prognose zur Heilung nachgewiesen (Jansson et al., 1997, von Arx et al., 2007, Kreisler et al., 2013).
In der Untersuchung von von Arx et al. (2007) wurden die intraoperativ vorgefundenen Defekte
nach der Resektion vor dem Wundverschluss mithilfe einer PA-Sonde ausgemessen. Im
Durchschnitt betrugen die Ma3e des Zugangs rund 7 mm in der Hohe, Breite und Tiefe, wobei
von Maxima bis zu 20 mm in der mesiodistalen Ausdehnung und der Defekttiefe berichtet wird.
Die Ergebnisse zeigten eine signifikant bessere Prognose zur Heilung ein Jahr postoperativ bei
Zihnen, bei welchen sich der periapikale Defekt zum Zeitpunkt des Eingriffs kleiner darstellte
(mittlere GroBe der Osteolyse 395 mm?) als bei Zihnen, welche einen groBeren Defekt (mittlere
GroBe 554 mm’) zeigten. Mit 8,60 mm erwies sich der Durchmesser des operativen Zugangs am
fazialen Knochen bei zum Zeitpunkt der Reevaluation nicht riickliufigen Fillen als tber
1 Millimeter groB3er als in Fillen, in denen es zu einer Heilung kam (7,04 mm).

Dartber hinaus nimmt der Heilungsprozess groB3erer Defekte mehr Zeit in Anspruch. So kommt
es dazu, dass gerade die Zihne, die nicht erhalten werden kénnen und durch ein Implantat ersetzt

werden, grof3e periapikale Defekte hinterlassen, welche die Implantation erschweren kénnen.

Die Untersuchungen des Einflusses einer Wurzelspitzenresektion auf das marginale
Knochenniveau des Zahnes zeigen keine einstimmigen Ergebnisse. In der Studie von von Arx et al.
(2007) wurde kein Zusammenhang zwischen dem marginalen Knochenabbau am Zahn und der
Heilung des apikalen Defekts festgestellt. Demgegeniiber zeigten Zihne, bei welchen es zu einem
Misserfolg der Wurzelspitzenresektion kam, in der Studie von Jansson et al. (1997) einen grof3eren
postoperativen Attachmentverlust als Zihne, bei denen die Heilung erfolgreich einsetzte.

Kreisler etal. (2013) untersuchten wu.a. den FEinfluss des prioperativen klinischen

Attachmentniveaus auf die Erfolgsrate der WSR. Sie konnten keinen Einfluss des marginalen
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Knochenniveaus auf die Erfolgsrate zeigen. Aus der Studie ging jedoch eine niedrigere Erfolgsrate
fir Zihne hervor, bei welchen bereits vor dem Eingriff die bukkale Knochenwand durch den

entzundlichen Prozess resorbiert worden war.

Bei der Wurzelspitzenresektion werden verschiedene Operationstechniken und Materialien
angewandt. Allein die zahlreichen Arten der Lappenbildung kénnen zu unterschiedlich guter
Adaptation der Wundrinder, folgender Narbenbildung und schlieBlich zu bukkalem
Knochenverlust fithren (von Arx et al., 2007).

Somit stellt sich die Frage, ob durch die periapikale Osteolyse sowie durch den Knochenverlust,
der bei dem Eingriff entsteht, ein Knochendefizit resultiert, das zu einem vermehrten
Augmentationsbedarf pri implantationem fihrt. Um eine Aussage tber den Einfluss einer
Waurzelspitzenresektion auf die Notwendigkeit einer Augmentation, den periimplantiren
Knochenabbau und das Implantatiiberleben treffen zu kénnen, liegen zurzeit zu wenige Daten vor.

Die vorliegende Arbeit soll einen Beitrag hierzu leisten.

Saleh etal. (2020) untersuchten die Inzidenz einer Periimplantitis und der retrograden
Periimplantitis an einem Kollektiv aus 25 Patienten mit einer zuvor durchgefithrten
Waurzelspitzenresektion. Aus der Studie geht eine Implantatiiberlebensrate von 92 % bei einer
mittleren Nachbeobachtungszeit von rund sechs Jahren hervor. Das Untersuchungskollektiv
wurde zudem nach dem Extraktionsgrund in zwei Gruppen eingeteilt. In der Gruppe, in welcher
die Extraktion aufgrund einer persistierenden apikalen Parodontitis erfolgte, wurde in 14,3 % der
Fille eine Periimplantitis (Kriterien zur Diagnosestellung: > 2 mm radiologischer Knochenabbau
und BoP oder Exsudat = 1 Jahr nach prothetischer Versorgung) und in 35,7 % der Fille eine
retrograde  Periimplantitis ~ festgestellt, wihrend es im Kontrollkollektiv zu keiner
Periimplantitisdiagnose kam. Der Unterschied ist deutlich, stellte sich jedoch als nicht signifikant
dar. Zum Zeitpunkt der Implantation war in 65,2 % eine GBR notwendig. Weitere augmentative

MalBnahmen wurden nicht beschrieben.
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2. ZIEL

Ziel der vorliegenden retrospektiven Kohortenstudie war es, einen mdoglichen Einfluss der
Vorerkrankung des extrahierten Zahnes auf
1. die Notwendigkeit einer hartgeweblichen Augmentation im Rahmen der spiteren
Implantatversorgung
2. die Implantatiiberlebensrate sowie
3. den periimplantiren Knochenabbau

zu evaluieren.

Dabei sollte zwischen einer rein endodontischen, einer rein parodontalen, einer kombiniert
endodontisch-parodontalen Vorerkrankung sowie Fillen ohne Vorerkrankung differenziert
werden.

Dartber hinaus sollte der Einfluss einer zuvor durchgefithrten Wurzelspitzenresektion auf die o. g.

Fragestellungen hin untersucht werden.

29



Materialien

3. MATERIALIEN

Die Rontgenaufnahmen waren mit folgenden Rontgenanlagen aufgenommen worden:

- Panoramaschichtgerit Orthoralix 9200 (Gendex Dental Systems, Mailand, Italien)
- Panoramaschichtgerit Sirona Orthophos XG5 (Sirona Dental Systems GmbH,
Bensheim, Deutschland)

- Zahnfilmgerat

Zur Ansicht und Vermessung der Bilder fanden folgende Rontgensoftwares Verwendung:

- Imaging Software VixWin Platinum v3.3 (Gendex, KaVo Biberach, Deutschland)
- SIDEXIS XG 2.62 (2015 Sirona Dental System GmbH)

Zur Erfassung und Auswertung der Daten dienten folgende Programme:
- Birosoftware MS Office fiir Mac 2020 (Microsoft Corp., Richmond, USA)
- Statistikprogramm IBM SPSS fir Windows (Version 23, SPSS Inc., Chicago, USA)
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4. METHODEN

4.1. Vorbemerkungen

Die Daten der vorliegenden Arbeit wurden mit Frau Kathrin Marth gemeinschaftlich ausgewertet.
Die Ergebnisse wurden unter unterschiedlichen Aspekten betrachtet und somit getrennt
voneinander bewertet. Informationen, die aus wissenschaftlichem Interesse in beiden Arbeiten

relevant erschienen und deshalb identisch wiedergegeben werden, sind gesondert gekennzeichnet.

Der hiufig in dieser Arbeit verwendete Ausdruck ,,Vorerkrankung® bezieht sich auf die Tatsache,
dass es sich um die Erkrankung des extrahierten und ersetzten Zahnes und nicht des Implantates

handelt.

4.2. Patientenkollektiv

Das Ausgangskollektiv fiir die vorliegende Untersuchung ging aus der Patientendatenbank der
Praxisklinik fir Oralchirurgie und Implantologie Prof. Dr. Matthias Kreisler & Kollegen,
Sendlinger Straf3e 19 in 80331 Miinchen hervor und beinhaltete Patienten, bei denen im Zeitraum
vom 01. Januar 2007 bis zum 31. Dezember 2016 ein oder mehrere Implantate inseriert worden
waren. Die Patientenfille waren bereits im Vorfeld nach den Indikationsklassen fir die
Regelfallversorgung der Konsensuskonferenz Implantologie vom 07. Oktober 2014 (BDIZ EDI,
DGI, DGZI, DGMKG, BDO) ecingeteilt worden. Differenziert wurden die Klasse Ia
(Einzelzahnersatz im Frontzahngebiet), die Klasse Ib (Einzelzahnersatz im Seitenzahngebiet),
Klasse Ila (Reduzierter Restzahnbestand, Liickengebiss) und die Klasse IIb (Reduzierter
Restzahnbestand, Freiendsituation). Aus der Auswertung ausgeschlossen wurden die Klassen I11a

und IIIb, welche den zahnlosen Kiefer beschreiben.

4.3. Operatives Vorgehen

4.3.1. Entfernung des Zahnes und Implantatplanung

Die Extraktion bzw. operative Entfernung der Zihne wurde in domo oder alio loco durchgefiihrt.
Zwischen der Entfernung des Zahnes und dem weiteren operativen Vorgehen lag eine Zeitspanne
von mindestens vier Monaten. Im Rahmen der Implantatanalyse wurde eine klinische

Untersuchung mit Fotostatus durchgefithrt und ein OPTG mit Rontgenkugeln angefertigt.
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4.3.2. Knochenaugmentation und Implantatinsertion

4.3.2.1. Zweizeitiges Vorgehen bei der hartgeweblichen Augmentation

Bei einem transversalen Knochendefizit mit einer horizontalen Restknochenbreite von unter 4 mm

wurde zweizeitig verfahren.

Nach Gewinnung des Knochenblocks an der Linea obliqua externa wurde dieser in der
Knochenmiithle (Bull Bone Mill, Fa. Ustomed, Tuttlingen, Deutschland) beidseitig beschliffen,
wodurch Spine gewonnen wurden. Die Knochenschale wurde am ortstindigen Knochen
angepasst und mit Osteosyntheseschrauben (Cortex Screw PlusDrive, DePuySynthes, Oberdorf,
Schweiz) fixiert. Es wurde ein Spalt zwischen dem Knochenblock und dem lokalen Knochen

belassen und spiter mit den Spinen aufgefllt.

Das Setzten der Implantate und die Entfernung der Schrauben erfolgte ca. vier Monate spiter. Die
Implantation erfolgte nach Herstellerprotokollen. Die verwendeten Implantatsysteme waren
Ankylos, Camlog” Screw Line, Straumann® Bone Level und Straumann® Tissue Level. Die
Eingriffe wurden von zwei Behandlern vorgenommen. Die prothetische Versorgung erfolgte

spater alio loco.

4.3.2.2. Eingeitiges Vorgehen bei der hartgeweblichen Augmentation

Ergab der intraoperative Befund die Moglichkeit einer einzeitigen Augmentation, so wurde nach
Insertion des Implantats der kortikospongiése Knochenblock so modelliert, dass eine moglichst
groBBe Kontaktfliche zwischen dem Augmentat und dem ortstindigen Knochen bzw. dem
Implantat vorlag. Hierbei wurden die Osteosyntheseschrauben lateral vom inserierten Implantat

positioniert und nach ca. 4 Monaten im Rahmen der Freilegung entfernt.
Die Eingriffe erfolgten entweder in Ortlicher Betiubung oder in Intubationsnarkose. Die

Freilegung der Implantate wurde standardmifig nach 4 Monaten durchgefithrt. Die prothetische

Versorgung fand nach mindestens drei weiteren Wochen alio loco statt.
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4.4. Recallsystem

Die Patienten wurden nach Abschluss der implantat-chirurgischen Behandlung tber die
Notwendigkeit von regelmifligen Nachkontrollen aufgeklirt und erhielten ein Recallschreiben. Im
Rahmen des Recalls wurden die Parameter Blutungsindex, Plaqueindex, Bleeding on probing,
Periotest”-Werte sowie Sondierungstiefen an 4 Stellen pro Implantat (mesial, distal, oral und
vestibulir) erthoben und ggf. eine rontgenologische Untersuchung durchgefithrt. Die klinischen
Daten wurden im Rahmen dieser Arbeit nicht bertcksichtigt, da sie fiir die Fragestellung nicht

relevant waren.

4.5. DPatientendatenbank

Die zur Verfugung gestellte Excel-Tabelle enthielt folgende Variablen:
- Laufende Patientennummer (ohne Méglichkeit einer namentlichen Zuordnung)
- Geburtsdatum
- Geschlecht
- Indikationsklasse
- Alter zum Implantationszeitpunkt
- Implantationsdatum
- Sofort-/Spitimplantation
- Einheilmodus
- Datum der Freilegung
- Implantationsregion
- Implantatsystem
- Implantatlinge
- Implantatdurchmesser
- Augmentationsdatum
- durchgefihrtes Augmentationsverfahren
- Anisthesieverfahren
- Datum des Recalls

- Datum eines méglichen Implantationsverlustes
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4.6. Datenerhebung am zu extrahierenden Zahn

Das erste Einschlusskriterium fir die Aufnahme eines Patienten in die Untersuchung war das
Vorhandensein einer auswertbaren Réntgenaufnahme des Zahnes, der durch das Implantat ersetzt
worden war. Neben der Aufnahme des Zahnes musste eine Aufnahme post implantationem und
mindestens eine Aufnahme zu einem Recalltermin vorliegen. War der Patient zu mehreren
Recallzeitpunkten in der Praxis, konnten Bilder vermessen werden, die bis zu zehn

Jahre post implantationem angefertigt worden waren.

Fir die Auswertung wurden seitens der Praxis die Roéntgenaufnahmen mit Patienten-ID zur
Verfugung gestellt. Es wurde differenziert zwischen eigenen Roéntgenbildern (Anfertigung in
domo) und Fremdrontgenbildern, die entweder digital ibermittelt oder bei analogen Aufnahmen

eingescannt worden waren.

Der jeweilige Zahn wurde anhand des Bildes auf Frakturen, durchgefiihrte
Waurzelkanalbehandlungen und Wurzelspitzenresektionen untersucht. Sofern bei vorliegendem
Knochenabbau eine Furkationsbeteiligung zu erkennen war, wurde diese zu diesem Zeitpunkt
ebenfalls dokumentiert.

Auf diese Weise war es méglich, die endodontische Komponente der Kategorisierung bereits bei
der Betrachtung des Bildes vorzunehmen. Fir die Klassifizierung der parodontalen Erkrankung

wurden die Zahne vermessen.

Die Zihne wurden entsprechend den rontgenologischen Befunden in vier Gruppen eingeteilt:
- endodontische Vorerkrankung,
- parodontale Vorerkrankung,

- kombiniert endodontisch-parodontale Vorerkrankung und

Gruppe ohne endodontische und/oder parodontale Vorerkrankung.

Zuletzterer zihlen beispielsweise Zihne, die aus anderen Grinden (Kronen- oder Wurzelfrakturen,
Traumata, konservierenden oder prothetischen Indikationen 0.4.) extrahiert worden waren. Diese
letzte Gruppe wies keine apikalen bzw. marginalen Osteolysen, die auf chronische
Entziindungsprozesse zurickzufthren wiren, auf und wird fortan als Kollektiv ohne

Vorerkrankung bezeichnet.

34



Methoden

4.7. Vermessung der Zihne

Um einen parodontal geschidigten Zahn von einem Zahn mit gesundem Parodont zu
unterscheiden, wurde ein Staging der Zihne durchgefthrt.

Die Kriterien des Stagings der Ziahne wurden entsprechend dem aktuellen Stand der Wissenschaft
definiert. Die Studiengruppe entwickelte hierzu eine eigene Messmethode, die sich an bisherigen
Publikationen (Onabolu et al., 2015, Aimetti et al., 2015, Lin et al., 2017) orientierte.

Das Staging der Zihne erfolgte rontgenologisch anhand des prozentualen Anteils des
Knochenabbaus an der Wurzellinge (Papapanou et al., 2018). Die Messungen wurden mit der
Bildgebungssoftware Sidexis (Dentsply Sirona Deutschland GmbH, Bensheim, Deutschland)
durchgefihrt.

Um die Wurzellinge messen zu kénnen, wurde im Roéntgenbild eine Gerade von der distalen zur
mesialen Schmelz-Zement-Grenze (SZG) gezogen. Der anatomische Apex (Punkt aA) wurde
lokalisiert und ausgehend von diesem Punkt eine Linie entlang der Wurzelachse bis hin zur
Verbindungslinie der SZG gezogen. Die entstandene Strecke (aA —aA‘) entsprach der Wurzellinge.

Die Werte, die das System bei dem Vermessen berechnete, wurden dimensionslos notiert.
Handelte es sich um einen mehrwurzeligen Zahn, wurde die Vermessung fiir beide Wurzeln

ausgefiihrt und im Anschluss der Mittelwert der gemessenen Wurzellingen berechnet.

Lange(mesiale Wurzel) + Lange(distale Wurzel)
2

Wurzellange(Gesamt) =

Der Punkt zwischen krestalem Knochen und Zahn stellte den Startpunkt der Messung des
marginalen Knochenverlusts dar. Es handelte sich dabei um den am weitesten apikal gelegenen
Punkt des intraossiren Defektes (Punkt mK). Den marginale Knochenverlust erhielt man durch
die Verbindung des Punktes mit der SZG-Verbindungslinie parallel zu der Wurzelachse (mK —
mK) (Sjodin et al., 1989, Onabolu et al., 2015, Bhavsar et al., 2016, Lin et al., 2017).
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SZG = Schmelz Zement Grenze

mK= marginaler Knochen

Wurzellange = || aA — aA’ |l

marginaler Knochenabbau = || mK — mK' ||

Abb. 4.1: Schematische Darstellung der Referenzpunkte zum Vermessen des Zahnes auf dem Roéntgenbild

Der marginale Knochenabbau wurde mesial sowie distal des Zahnes gemessen. Um den
Knochenabbau fiir den Zahn insgesamt zu berechnen, wurde der Median der beiden Werte
gebildet. AbschlieBend wurde der prozentuale Anteil des Knochenabbaus an der

Wurzellinge berechnet.

Knochenabbau [%] _ Knochenabbau (Gesamt) % 100

Wurzellange

Mithilfe des Wertes konnten die Zihne in die Stadien I —1IV der Parodontitis-Klassifikation
eingeteilt werden. Da jedoch in der vorliegenden Arbeit nicht zwischen den einzelnen Stadien,
sondern zwischen einem endodontischen und einem parodontalen Problem differenziert werden
sollte, wurde ein parodontales Problem ab Stadium II angenommen. Bei < 15 % Knochenabbau

wurde von einem parodontal gesunden Zahn ausgegangen.

Tab. 4.1: Rontgenologische Kriterien zum Staging der Zihne (Papapanou et al., 2018); die Prozentangaben bezichen

sich auf den prozentualen Anteil des Knochenabbaus an der Wurzellinge.

Stadium I Stadium II Stadium IIT und IV
Réntgenologischer Koronales Drittel Koronales Drittel Bis ins mittlere oder apikale
Knochenabbau (< 15 %) (15 =33 %) Wurzeldrittel (> 33 %)
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4.8. Vermessung der Implantate

Die vermessenen Rontgenaufnahmen wurden in domo mit dem System Orthoralix 9200
(Gendex Dental Systems, Mailand, Italien; Software: VixWin) und ab dem Jahre 2015 mit dem
System Sirona Orthophos XG5 (Sirona Dental Systems GmbH, Bensheim, Deutschland;

Software: Sidexis) aufgenommen. Bei den Messungen fand die Software Sidexis Verwendung,.

Die verwendete Messmethode baute auf jener von Garcfa-Borreguero Romay (2016) und

Moukrioti et al. (2019) auf und wurde den Anforderungen der vorliegenden Arbeit angepasst.
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Abb. 4.2: Schematische Darstellung der bei der Vermessung gezogenen Hilfslinien (gelb und weil3), der Implantatlinge
(blau) sowie der Messung des mesialen und distalen Knochenabbaus (grin und rot).

(Grafik modifiziert; entnommen aus: Hof et al., 2015, S.3)

Da es sich um verschiedene Implantatsystem handelte, wurden einheitliche Referenzpunkte fiir das
jeweilige System definiert. Neben der Vereinheitlichung der Messungen, ermoglichte dies deren
Reproduzierbarkeit. Somit wurde in jedem Fall eine Gerade durch die mesiale und die distale
Implantatschulter gezogen (gelb) und senkrecht zu dieser zwei Hilfslinien (weil}) eingezeichnet.
Diese verliefen bei Implantaten mit parallelem Implantathals entlang des Halses. Bei konischen
Implantathilsen verlief die Linie parallel zur zentralen Implantatachse.

Um den reellen Betrag des Knochenabbaus zu ermitteln, wurde die bekannte Linge des
Implantates herangezogen. Zur Lingenmessung wurde die zuvor gezogene Gerade durch die
Implantatschultern zu Hilfe genommen. Die Strecke zwischen apikalem Mittelpunkt des
Implantatkrpers und der Geraden stellte die Implantatlinge dar (blau). Letztere wurde mit der

tatsachlichen Implantatlinge verrechnet (Hof et al., 2015, Cassetta et al., 2016, Wagner et al., 2017).
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Den Vergrof3erungsfaktor wurde wie folgt berechnet:

Implantatlange Rontgenbild

Vergrofderungsfaktor(VF) = Implantatlange Real

Der Knochenabbau wurde als lineare Distanz zwischen der Implantatschulter und dem
Kontaktpunkt des Limbus alveolaris mit dem Implantat definiert (Aimettietal., 2015,
Cassetta et al., 2016, Donati et al., 2018, Valles et al., 2018, Vianna et al., 2018).

Die Strecke wurde durch Setzen der zwei Punkte auf der Hilfslinie ermittelt. Der gemessene Wert
konnte ein positives Vorzeichen haben (wenn das Knochenlevel iiber die Implantatschulter ragte),
er konnte Null betragen oder er konnte ein negatives Vorzeichen haben (wenn das Knochenlevel
unter der Implantatschulter lag) (Cassetta et al., 2016). Der Knochenabbau wurde dreimal mesial
(rot) sowie dreimal distal (griin) gemessen und anschieSend der jeweilige Mittelwert gebildet. Dieser

wurde nun durch den VergroBerungsfaktor dividiert, um den tatsiachlichen Wert zu ermitteln.

Mittelwert der Messungen

Tatsachlicher Wert =
atsachlicher Wer VergroRerungsfaktor

Um das Knochenniveau zu verschiedenen Zeitpunkten vergleichen zu kénnen, waren mindestens
zwei Rontgenbilder notig. Als Ausgangsbild diente das Rontgenbild post implantationem. Ab
diesem Zeitpunkt wurden, sofern vorhanden, Rontgenaufnahmen in einem Abstand von jeweils
einem Jahr vermessen. Der ermittelte Wert wurde von dem Ausgangswert subtrahiert (Voss et al.,
2016). Zunichst wurde der mesiale bzw. distale Knochenabbau getrennt berechnet und
anschlieBend der Mittelwert gebildet, um den gesamten Knochenabbau zu erhalten
(Buser et al.,, 2012, Fretwurst et al., 2015, Aimetti et al., 2015, Wagner et al., 2017, Valles et al,,
2018, Vianna et al., 2018).
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4.9. Darstellung der Messmethoden anhand von Beispielfillen aus dem

Untersuchungskollektiv

4.9.1. Beispielfall 1: Mehrwurzliger, parodontal erkrankter Zahn

In Abbildung 4.3 wird die Vorgehensweise der Vermessung des Zahnes schematisch dargestellt
sowie eine Aufnahme der Messung im Rahmen der Studie aufgezeigt. Darunter findet sich die
Berechnung des prozentualen réntgenologischen Knochenabbaus, welcher in diesem Fall mit
29,16 % berechnet wurde. Auf dieser Grundlage konnte der Zahn dem Stadium II der
Parodontitis-Klassifikation =~ zugeordnet werden, und da vor der Extraktion keine
Wurzelkanalbehandlung durchgefiihrt worden war, wurde er im weiteren Verlauf der

Untersuchungen als ein rein parodontal vorgeschidigter Fall behandelt.

[dimensionslos]
mesiale Wurzellinge: 16,89
distale Wurzelldnge: 17,27
Mittelwert Wurzelldnge: 17,08
MBL mesial: 5,08
MBL distal: 4,88
MBL Gesamt (Median): 4,98

4,98
17,08

x 100 = 29,16 %

Abb. 4.3: Rontgenaufnahme des Zahnes 36 pri extractionem mit schematischer Darstellung der Hilfslinie (gelb), der
Wurzellingen (rot) und des mesialen und distalen Knochenabbaus (griin, links); Aufnahme der Messung

im Rahmen der Studie mithilfe der Bildgebungssoftware Sidexis (rechts)
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In Abb. 4.4 wird die Berechnung des periimplantiren Knochenabbaus dargestellt. Zunichst wurde
der VergroBerungsfaktor berechnet, indem die gemessene Implantatlinge (Linge der blauen
Strecke) durch die reale Implantatlinge dividiert wurde. In diesem Fall betrug dieser 1,1. Das
bedeutete, dass das Implantat um den Faktor 1,1 gréBer abgebildet wurde, als es tatsachlich war.
Mesial sowie distal wurde jeweils dreimal die Strecke zwischen Implantatschulter und marginalem
Knochenniveau gemessen und der Mittelwert der drei Werte gebildet. Dieser wurde durch den
VergroBerungsfaktor geteilt, um das reale Knochenniveau post implantationem zu erhalten. Die
beiden ermittelte Werte (hier: 1,77 mm mesial und 2,7 mm distal) wurden als Ausgangswerte fir

die darauffolgenden gemessenen Werte genutzt. Dazu wurden sie von den Werten subtrahiert, um

die Verinderung im Verlauf bewerten zu kénnen.

Abb. 4.4: Schematische Darstellung der Vermessung der Ausgangssituation post implantationem mit der Hilfslinie
durch die Implantatschulter (gelb), Hilfslinien parallel zur Implantatachse (weil3), Implantatlinge (blau) und mesialer
(grtin) und distaler (rot) Knochenabbau (links); Messung im Rahmen der Studie mithilfe der Software Sidexis (rechts)

Implantatlinge Bild: 14,09 Implantatlinge real: 12,80 > VEF: 111
Mesiale Messungen Mittelwert: 1,95  Mesiales Knochenniveau real: 1,95/ 1,1 =1,77 mm
Distale Messungen Mittelwert: 2,97  Distales Knochenniveau real: 2,97 / 1,1 = 2,7 mm

Abb. 4.5: Messung mithilfe der Software Sidexis zum Recalltermin 4 Jahtre post implantationem
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4.9.2. Beispielfall 2: Kombiniert endodontisch-parodontal erkrankter Zahn

Der Zahn 35 wies eine Wurzelkanalbehandlung auf und konnte mit 16,93 % Knochenabbau dem
Stadium II zugeordnet werden. Folglich handelte es sich um einen kombiniert endodontisch-

parodontal vorerkrankten Zahn.

MBL mesial: 2,43
MBL Gesamt: 2,84
MBL distal: 325
Wurzellinge: 106,77
2,84

—— x 100 = 16,93
16,77

Abb. 4.6: Aufnahme der tatsichlichen Messung im Rahmen der Studie mithilfe der Software Sidexis (links) und die

dazugehorigen Daten (rechits)

Abb. 4.7: Aufnahme der Messung post implantationem zum Zeitpunkt 0 (links) und Aufnahme der Messung zu

cinem Recalltermin 3 Jahre post implantationem (rechts)
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4.10. Statistische Analyse

Zunichst wurden die gemessenen Werte tabellarisch in Excel festgehalten. Nach Abschluss der
Datenerhebung wurden sie in das Statistikprogramm SPSS (Version 24) dberfithrt und

anschlieSend ausgewertet.

Ein moglicher Zusammenhang zwischen der Vorerkrankung des Zahnes und der Notwendigkeit
einer hartgeweblichen Augmentation wurde mithilfe des Chi-Quadrat-Tests untersucht. Der
exakte Test nach Fisher wurde genutzt, um mégliche signifikante Unterschiede zwischen zwei der
vier Kollektive aufzuzeigen und nidher zu untersuchen. Im Hinblick auf einen mdglichen
Zusammenhang mit einer durchgefiihrten Wurzelspitzenresektion wurde der Chi-Quadrat-Test

durchgefihrt.

Die Uberlebenszeitanalyse, in diesem Fall die Implantatiiberlebensrate, wurde mit Hilfe des
Kaplan-Meier-Schitzers berechnet und anhand einer Kaplan-Meier-Kurve graphisch dargestellt.
Um moégliche signifikante Unterschiede zwischen den einzelnen Kollektiven festzustellen, fand der

Log-Rank-Test Anwendung.

Eine deskriptive Statistik wurde durchgefthrt, um den periimplantiren marginalen Knochenabbau
zu beschreiben und dieser in den einzelnen Kollektiven mittels Boxplot-Diagramme visualisiert.
Mit dem Kruskal-Wallis-Test wurde das mogliche Vorliegen einer zentralen Tendenz gepruft.
Dabei wurde das Signifikanzniveau auf 5 % (o = 0,05) festgelegt. Bei Erreichen der Signifikanz
wurde anschlieBend der Mann-Whitney-U-Test durchgefiithrt, um jeweils zwei der Kollektive auf
signifikante Unterschiede zu testen. Der Mann-Whitney-U-Test wurde ebenfalls zur Ermittlung

des Einflusses einer durchgefithrten Wurzelspitzenresektion auf den Knochenabbau verwendet.
Die Auswertung erfolgte fallbezogen. Ein einzelner extrahierter Zahn, der spiter durch ein

Implantat ersetzt wurde, stellte statistisch gesehen einen Fall dar. Es wurde akzeptiert, dass ein

einzelner Patient mehr als einen Fall beinhaltete.
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5. ERGEBNISSE

5.1. Patientenkollektiv

5.1.1. Gesamtkollektiv

Aus der zur Verfiigung gestellten Implantatdatenbank, aus den Jahren 2007 bis 2016, lagen bei

896 Behandlungsfillen Rontgenaufnahmen der extrahierten Zihne vor. Diese konnten in die

weitere Untersuchung aufgenommen werden. Die Rontgenaufnahmen wurden in 52 % (466/896)

der Fille alio loco und in 48 % (430/896) in domo angefertigt. In 81,3 % (729/896) der Fille

handelte es sich bei den Aufnahmen um Panoramaschichtaufnahmen, in 18,7 % (167/896) um

Einzelzahnaufnahmen. Aufgrund unzureichender Qualitit des Réntgenbildes war es in 38 Fillen

nicht moglich, den Zahn zu vermessen. In 14 Fillen konnte das Implantat trotz vorhandener

Rontgenaufnahme nicht vermessen werden. Aufgrund unzureichender Patienteninformationen

mussten 28 Fille aus der Studie ausgeschlossen werden. Es resultierten insgesamt 816 Fille, die in

die Studie aufgenommen wurden. Es war moglich, dass ein oder mehrere Implantate bei einem

Patient inseriert worden waren. So handelte es sich im Gesamtkollektiv um 598 Patienten.

Tab. 5.1: Zusammensetzung der untersuchten Fille und Ausschlusskriterien, die zum Gesamtkollektiv fithrten

Anzahl
Roéntgenaufnahme des extrahierten Zahnes
vorhanden 896
Art der Rontgenaufnahme
Einzelzahnaufnahme 167
Panoramaschichtaufnahme 729
Anfertigung
Alio loco 466
In domo 430
Ausgeschlossene Fille 80
Ausschlusskritetien:
Qualitit des Réntgenbildes 52
Aufnahme des Zahnes 38
Aufnahme des Implantates 14
Fehlende Patientendaten 28
Untersuchtes Gesamtkollektiv 816
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5.1.2. Patientenkollektiv zur Untersuchung der Notwendigkeit einer

hartgeweblichen Augmentation

Zur Untersuchung der Notwendigkeit einer hartgeweblichen Augmentation konnten alle 816 Fille
des Gesamtkollektivs herangezogen werden, da in allen Fillen die Rontgenaufnahme des
extrahierten Zahnes untersucht und geprift werden konnte, ob eine Augmentation durchgefithrt
worden war.

Um die Auswirkungen der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes auf die Notwendigkeit einer
hartgeweblichen Augmentation zu untersuchen, wurde das Untersuchungskollektiv entsprechend
der Vorerkrankung in vier Gruppen eingeteilt. Abbildung 5.1 zeigt im Folgenden die absolute
Hiufigkeitsverteilung nach der Vorerkrankung. Der gro3te Anteil am Gesamtkollektiv wurde mit
39,3 % (321/816) von der kombiniert endodontisch-parodontalen Vorerkrankung eingenommen.
An zweiter Stelle folgte die rein parodontale Vorerkrankung mit 30,4 % (248/816). Ein Funftel
(163/816) der extrahierten Zihne zeigte ein rein endodontisches Problem. In 10,3 % (84/816) der

untersuchten Fille wies der Zahn keine rontgenologischen Anzeichen einer Vorerkrankung auf.

Hiufigkeitsverteilung der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes [n]

350

321
300
248
250
200
163

150
100
50
0

Endodontische ParodontaleVorerkrankung Kombiniert endodontisch- keine Vorerkrankung

Vorerkrankung parodontale Vorerkankung

Abb. 5.1: Hiufigkeitsverteilung im Gesamtkollektiv nach Vorerkrankung des extrahierten Zahnes in absoluten

Zahlen
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Tab. 5.2: Hiufigkeitsverteilung der Vorerkrankung im Gesamtkollektiv (absolute sowie prozentuale Werte)

Kollektiv Anzahl [n] Prozent [%o]
Endodontische Vorerkrankung 163 20,0
Parodontale Vorerkrankung 248 30,4
Kombiniert endo.-paro. Vorerkrankung 321 39,3
Keine Vorerkrankung 84 10,3
Gesamt 816 100,0

Im Gesamtkollektiv waren 326 Patienten weiblich (54,5 %) und 272 Patienten mannlich (45,5 %).
Der Altersmedian zum Zeitpunkt der Implantation betrug 55 Jahre. Aus der Anamnese von 60
Patienten ging ein regelmiBiger Tabakkonsum hervor.

Es wurde zudem nach der Lokalisation der Zihne differenziert. In 50,5 % (412/816) der Fille
handelte es sich um Zihne des Oberkiefers und in 49,5 % (404/816) um Zihne des Unterkiefers.
In 50,1 % (409/816) der Fille handelte es sich um Molaren, in 36,3% (296/816) um Primolaren
und in 13,6 % (111/816) der Fille um Frontzihne.

5.1.3. Patientenkollektiv zur Untersuchung der Implantatiiberlebensrate und des

periimplantiren marginalen Knochenabbaus

In 437 Fillen der 816 Fille des Gesamtkollektivs lagen réntgenologische Daten sowie die
Dokumentation einer Recallteilnahme vor. Somit konnte die Uberlebenszeit bestimmt und der
Knochenabbau in einen zeitlichen Zusammenhang gebracht werden. Dieses Kollektiv konnte
demnach in die Uberlebenszeitanalyse und in die Untersuchungen des Knochenabbaus einbezogen
werden. Es handelte sich um 53,6 % des Gesamtkollektivs. Die Haufigkeitsverteilung der
Vorerkrankung des extrahierten Zahnes im Untersuchungskollektiv stellte sich als beinahe
deckungsgleich zu jener im Gesamtkollektiv (816 Fille) dar. Die Untersuchungen konnten

demnach an einer reprisentativen Schnittmenge des Gesamtkollektivs vorgenommen werden.
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Haiufigkeitsverteilung der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes [n]

180 168
160
144
140
120
100
80

6

o

40

20

Endodontische Parodontale Vorerkrankung Kombiniert endodontisch- keine Vorerkrankung
Vorerkrankung parodontale Vorerkrankung

Abb. 5.2: Hiufigkeitsverteilung nach Gruppenzugehérigkeit im Untersuchungskollektiv fiir die Ubetlebensrate und

den marginalen Knochenabbau in absoluten Zahlen

Tab. 5.3: Hiufigkeitsverteilung der Vorerkrankung im Untersuchungskollektiv (absolute sowie prozentuale Werte)

Kollektiv Anzahl [n] Prozent [%]
Endodontische Vorerkrankung 83 19,0
Parodontale Vorerkrankung 144 33,0
Kombiniert endo.-paro. Vorerkrankung 168 38,4
Keine Vorerkrankung 42 9,6
Gesamt 437 100,0

Die Implantate waren bei 309 Patienten inseriert worden, von welchen 173 Frauen (56,0 %) und
136 Minner (44,0 %) waren. Von den 437 extrahierten Zihnen waren 223 im Oberkiefer (51,0 %),
214 Zihne im Unterkiefer (49,0 %) lokalisiert. Bei 48 % (219/437) handelte es sich um Molaten,
bei 39,4 % (172/437) um Primolaren und bei 12,6 % (55/437) um Frontzihne.
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5.2. Notwendigkeit einer hartgeweblichen Augmentation

5.2.1. Einfluss der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes

Abbildung 5.3 veranschaulicht die absolute Verteilung der Fille. Unabhingig von der
Gruppenzugehérigkeit iberwog die Anzahl der Fille, in welchen keine Augmentation nétig war.
In 25,9 % der Fille des Gesamtkollektivs wurde eine hartgewebliche Augmentation durchgefiihrt.
Im Gesamtkollektiv (alle 4 Gruppen) wurden insgesamt 210 hartgewebliche Augmentationen
durchgefiihrt. Hiervon wurden 135 Fille (64,3 %) im Sinne einer klassischen Blockaugmentation
simultan zur Implantatinsertion (einzeitiges Verfahren) und 75 (35,7 %) Fille im Sinne einer
Schalentechnik (zweizeitiges Verfahren) durchgefiihrt. Fir die statistische Auswertung wurden

beide Augmentationsformen zusammengefasst.

Bei Betrachtung der Héufigkeiten innerhalb der Gruppe fand in dem Kollektiv, in welchem der
Zahn rein parodontal vorerkrankt war, Knochenaufbau am haufigsten statt. Hier kam es mit einem
Anteil von 30,2 % (75/248) am hiufigsten zu einer hartgeweblichen Augmentation. In der Gruppe
der endodontischen Vorerkrankungen kam es hingegen lediglich in 19,0 % der Fille zu einer

augmentativen Ma3nahme.

Ein Zusammenhang (zentrale Tendenz) zwischen der Notwendigkeit der Augmentation und der
Vorerkrankung des extrahierten Zahnes konnte mit dem Chi-Quadrat-Test nach Pearson

(p = 0,041) aufgezeigt werden.

Der exakte Test nach Fisher zeigte eine signifikant grolere Notwendigkeit einer hartgeweblichen
Augmentation im rein parodontal vorerkrankten Kollektiv (p = 0,007) sowie dem kombiniert
endodontisch-parodontal  vorerkrankten Kollektiv (p =0,026) im Vergleich zum rein
endodontisch vorerkrankten Kollektiv. Dartiber hinaus kam es im rein parodontal vorerkrankten
Kollektiv signifikant haufiger zu einer Augmentation als im Kollektiv ohne Vorerkrankung
(p = 0,049). Der Unterschied zwischen dem Kollektiv ohne Vorerkrankung und dem Kollektiv mit
einer kombiniert endodontisch-parodontalen Vorerkrankung erreichte keine statistische

Signifikanz.
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250
Chi-Quadrat: mkein TVA mTVA
200 p = 0,041
150
100
50 19,0%
20,2%
0
Endodontische Parodontale Vorerkrankung Kombiniert endodontisch- Keine Vorerkrankung
Vorerkrankung arodontale Vorerkrankung
L p=0007% e S p=0049*

| p= 0,026* |

Abb. 5.3: Balkendiagramm zur Darstellung der absoluten Haufigkeitsverteilung der hartgeweblichen Augmentationen
in Abhingigkeit von der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes; TVA = transversale Augmentation; Es konnte eine
zentrale Tendenz festgestellt werden: Chi-Quadrat-Test nach Pearson: p = 0,041; *Exakter Test nach Fisher:
signifikante Unterschiede zwischen Endo/PA, p =0,007; Endo/kombiniert Endo-PA, p =0,026 und
keine Voretkrankung/PA, p = 0,049.

Tab. 5.4: Ergebnisse des exakten Tests nach Fisher (einseitig), Untersuchung auf signifikante Unterschiede bei
Betrachtung der Hiufigkeit einer hartgeweblichen Augmentation in Abhingigkeit von der Vorerkrankung des

extrahierten Zahnes

Endo Paro Endo-Paro Keine
Endo - 0.007 0.026 0.472
Paro 0.007 = 0.259 0.049
Endo-Paro 0.026 0.259 - 0.114
Keine 0.472 0.049 0.114 -
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5.2.2. Einfluss einer vorangegangenen Wurzelspitzenresektion

Um zu untersuchen, ob in Fillen, in welchen die Wurzel des extrahierten Zahnes zuvor reseziert
wurde, signifikant hiufiger hartgewebliche Augmentationen durchgefiihrt werden mussten, wurde
ebenfalls der Chi-Quadrat-Test durchgefithrt. In 11,5 % der Fille des Gesamtkollektivs (94 Fille)
wat eine Wurzelspitzenresektion vorgenommen worden. Dabei handelte es sich in 63,8 % (60/94)
der Fille des WSR-Kollektivs um Molaren, in 33,0 % (31/94) um Primolaren und in 3,2 % (3/94)
um Frontzihne, welche in 47,9 % (45/94) im Obetkiefer und in 52,1 % (49/94) im Unterkiefer
lokalisiert waten. Im Kollektiv ohne WSR handelte es sich in 48,3 % (349/722) um Molaren, in
36,7 % (265/722) um Primolaren und in 15 % (108/722) um Frontzihne, welche in 50,8 %
(367/722) im Oberkiefer und in 49,2 % (355/722) im Unterkiefer lokalisiert waren. In 18 der 94
WSR-Fille (19,1 %) kam es zu einer hartgeweblichen Augmentation. Im Kollektiv, in welchem
keine Wurzelspitzenresektion durchgefithrt worden war, kam es in 26,6 % der Fille zu einer
augmentativen Manahme.

Bei der Untersuchung der Notwendigkeit einer hartgeweblichen Augmentation in Betrachtung der
beiden Kollektive, zeigte der Chi-Quadrat-Test nach Pearson keine signifikanten Unterschiede auf
(p = 0,12).

600

Chi-Quadrat:
500 p=0,12
400
300
26,6%
200
100
19,1%
0
WSR (n = 94) keine WSR (n = 722)

mkein TVA mTVA

Abb. 5.4: Hiufigkeitsverteilung der hartgeweblichen Augmentationen in Abhingigkeit von einer durchgefithrten WSR
am extrahierten Zahn; in 94 von 816 Fillen war eine WSR durchgefiihrt worden; es konnten keine signifikanten
Unterschiede im Hinblick auf die Haufigkeit einer Augmentation festgestellt werden: Chi-Quadrat-Test nach Pearson:

p=0,12.
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5.3. Die Implantatiiberlebensrate

In der Kaplan-Meier-Analyse konnten 437 Fille berticksichtigt werden. Die lidngste
Nachbeobachtungszeit innerhalb der Studie betrug 112 Monate. Der Nachbeobachtungszeitraum
lag im Mittel bei 38 Monaten. Um die mit der fallenden Zahl der nachbeobachteten Patienten
einhergehende Ungenauigkeit des Schitzers zu limitieren, wurde hier die Betrachtung auf 5 Jahre
festgesetzt.

Die Gesamtiberlebensrate belief sich auf 97,9 % nach 5 Jahren. In vier Fillen kam es zu einem
Implantatverlust. Die 5-Jahres-Implantatiberlebensrate wurde in Bezug auf die Vorerkrankung des

extrahierten Zahnes sowie auf eine zuvor durchgefiihrte Wurzelspitzenresektion bestimmit.

Tab. 5.5: Tabellarische Darstellung der Ubetlebensrate des Gesamtkollektivs; Jahr = Anzahl der Jahre post
implantationem, n = Anzahl der Nachuntersuchungen, Ereignisse = Anzahl der Verluste, Zeitpunkt des

Ereignisses = Anzahl der Monate post implantationem bis zum Implantatverlust (M = Monat)

Zeitpunkt des .
Jahr n Ereignisse Ereignisses Ubetlebensrate
M)
Gesamtkollektiv 1 312 1 3 99,8 %
2 181 1 23 99,5 %
3 121 - - -
4 86 1 39 98,9 %
5 70 1 56 97,9 %
6 42 - - -
7 15 - - -
8 - - -
9 - - -
10 - - -
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5.3.1. Einfluss der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes

Zweil Implantatverluste ereigneten sich in der Gruppe mit prioperativ endodontischer
Vorerkrankung. Die Uberlebensrate innerhalb dieser Gruppe betrug 94,7 % nach 5 Jahren. Bei
beiden Verlusten handelte es sich um spite Implantatverluste. Die Implantate waren im Sinne einer
Spitimplantation ohne augmentative Malnahmen inseriert worden und einer subgingivalen
Einheilung Gberlassen. Es handelte sich jeweils um Implantate zum Ersatz des Zahnes 24. Ein
Implantatverlust ereignete sich im 23. Monat bei einer 42-jahrigen Frau, an deren Zahn zuvor eine
Waurzelspitzenresektion durchgefithrt worden war. Im 39. Monat kam es zu einem Verlust bei
einem 37-jahrigen Mann, dessen Zahn aufgrund einer Fraktur extrahiert werden musste und aus

dessen Anamnese ein Tabakkonsum von 20 Zigaretten pro Tag hervorging.

Im Kollektiv mit einer rein parodontalen Vorerkrankung wurden ebenfalls zwei Implantatverluste
beobachtet. Der erste Verlust ereignete sich bereits nach drei Monaten. Dabei handelte es sich um
ein transgingival eingeheiltes, 6 mm langes Implantat zum Ersatz des Zahnes 45, welches ohne
Augmentation im Rahmen einer Spitimplantation bei einem 53-jdhrigen Patienten inseriert worden
war. Der Patient gab an, 20 Zigaretten pro Tag zu rauchen. Der zweite Verlust trat im 56. Monat
auf. Dabei handelte es sich um ein 9 mm langes, subgingival eingeheiltes Implantat zum Ersatz des
Zahnes 16 bei einer 70-jihrigen Nichtraucherin mit Osteoporose. Die Anamnese zeigte keine

Therapie mit Bisphosphonaten oder monoklonalen Antikérpern.
In den beiden anderen Kollektiven kam es zu keinem Implantatverlust. An dieser Stelle sei erwihnt,

dass die Anzahl der Periimplantitisfille im untersuchten Patientenkollektiv sehr gering ausfiel und

aus diesem Grund nicht naher untersucht wurde.
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Das nachfolgende Kaplan-Meier-Diagramm zeigt die kumulative Implantatiiberlebensrate in
Abhingigkeit der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes. Dargestellt wird eine
Nachbeobachtungszeit von maximal 10 Jahren. Die Graphen des Kollektivs mit kombiniert
endodontisch-parodontaler Vorerkrankung und des Kollektivs ohne Vorerkrankung zeigen einen
konstant identischen Verlauf bei einem Uberleben von 100 %. Der Verlauf der Kurven iiber den

Nachbeobachtungszeitraum ist nicht signifikant unterschiedlich (Log-Rank: p = 0,184).
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Abb. 5.5: Kaplan-Meier-Diagramm der Ubetlebensrate in Abhingigkeit von der Vorerkrankung des extrahierten
Zahnes tber einen Zeitraum von 5 Jahren im Untersuchungskollektiv (437 Fille); (Endo = rein endodontische
Vorerkrankung, Paro =rein parodontale Vorerkrankung, Endo-Paro = kombiniert endodontisch-parodontale

Vorerkrankung, Keine = keine Vorerkrankung); Log-Rank-Test: p = 0,184.
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Tab. 5.6: Tabellarische Darstellung der Ubetlebensrate innerhalb der Gruppen; Jahr = Anzahl der Jahre post

implantationem, n = Anzahl der Nachuntersuchungen, Ereignisse = Anzahl der Verluste, Zeitpunkt des

Ereignisses = Anzahl der Monate post implantationem bis zum Implantatverlust (M = Monat)

Zeitpunkt des )
Jahr n Ereignisse Ereignisses Ubetlebensrate
™)

Endodontische 1 59 - - 100,0%
Vorerkrankung 2 19 1 23 98,3%

3 23 - - -

4 13 1 39 94,7%

5 8 - - -

6 5 - - -

7 2 - - -

8 0 - - -

9 2 - - -

10 0 - - -
Parodontale 1 98 1 3 99,3%
Vorerkrankung 2 70 - - -

3 41 - - -

4 35 - - -

5 28 1 56 96,5%

6 15 - -

7 4 - - -

8 3 - - -

9 2 - - -

10 3 - - -

2 73 - - -

3 49 - - -

4 29 - - -

5 27 - - -

6 18 - - -

7 6 - - -

8 5 - - -

9 4 - - -

10 3 - - -
Keine Vorerkrankung 1 28 - - 100,0%

2 19 - - -

3 8 - - -

4 9 - - -

5 7 - - -

6 4 - - -

7 3 - - -

8 1 - - -

9 1 - - -

10 1 - - -
p-Wert (Log-Rank) 0,184
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5.3.2. Einfluss einer vorangegangenen Wurzelspitzenresektion

Der Einfluss einer Wurzelspitzenresektion auf die Implantatiiberlebensrate wurde am gleichen
Kollektiv untersucht, wie der Finfluss der Vorerkrankung. In 42 der 437 Fille des
Untersuchungskollektivs war eine Wurzelspitzenresektion durchgefithrt worden.
In einem Fall im WSR-Kollektiv kam es im 23. Monat zu einem Implantatverlust, wohingegen in
der Kontrollgruppe drei Implantatverluste beobachtet wurden. Aus den Daten des
Implantatverlustes geht kein weiterer Risikofaktor hervor, der das Implantatiiberleben hitte
beeinflussen kénnen. Es handelte sich dabei um ein 11 mm langes, subgingival eingeheiltes
Implantat  bei  einer  42-jihrigen  Nichtraucherin  zum  Ersatz des  Zahnes 24.
Die Kaplan-Meier-Analyse ergab eine Implantatiiberlebensrate von 96,6 % nach 5 Jahren.
Im Kollektiv, in dem keine WSR durchgefihrt worden war, kam es in drei Fillen zu einem
Implantatverlust. Damit betrug die 5-Jahres-Uberlebensrate dieses Kollektivs 98,0 %.
Der Log-Rank-Test zeigte keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen den beiden
Uberlebensraten (Log-Rank: p = 0,209).
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Abb. 5.6: Kaplan-Meier-Diagramm  der Ubetlebensrate in Abhingigkeit von einer durchgefithrten WSR
(WSR = Wurzelspitzenresektion) iiber einen Zeitraum von 5 Jahren; Log-Rank-Test: p = 0,209.
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Tab. 5.7: Tabellarische Darstellung der Ubetlebensrate innerhalb der Gruppen und des Gesamtkollektivs;
Jahr = Anzahl der Jahre post implantationem, n = Anzahl der Nachuntersuchungen, Ereignisse = Anzahl der Verluste,

Zeitpunkt des Ereignisses = Anzahl der Monate post implantationem bis zum Implantatverlust (M = Monat)

Zeitpunkt des .
Jahr n Ereignisse Ereignisses Ubetlebensrate
M)

WSR Kollektiv 1 35 - - 100,0%
(n =42 2 12 1 23 96,6%

3 12 - - -

4 7 - - -

5 6 - - -

6 3 - - -

7 1 - - -

8 1 - - -

9 1 - - -

10 1 - - -
Kollektiv ohne WSR 1 277 1 3 99,7%
(n = 395) 2 169 - - -

3 109 - - -

4 79 1 39 99,1%

5 64 1 56 98,0%

6 39 - - =

7 12 - - -

8 8 - - =

9 8 - - =

10 6 - - =
p-Wert (Log-Rank) 0.209
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5.4. Der periimplantire marginale Knochenabbau

5.4.1. Einfluss der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes

Die Untersuchungen zur Bestimmung des periimplantiren Knochenabbaus wurden am gleichen
Kollektiv  durchgefithrt, wie die Kaplan-Meier-Analyse  zur  Bestimmung  der
Implantatiberlebensrate (437 Fille).

Das Boxplot-Diagramm 5.7 stellt den periimplantiren marginalen Knochenabbau tiber finf Jahre
post implantationem dar. Finzelne Boxplots stehen fir die Vorerkrankungen des extrahierten

Zahnes. Dargestellt wird der Mittelwert aus mesialem und distalem Knochenabbau in Millimetern.

Der Interquartilsabstand der Boxplots stellt sich im Verlauf als konstant und vergleichbar grof3 dar.
Eine sichtbare Abweichung zeigt die Gruppe der Fille ohne Vorerkrankung im dritten und im
funften Jahr. Im dritten Jahr erscheint der Interquartilsabstand im Vergleich zu den anderen als
vergroBert  (Interquartilsbereich: 1,4), im  fiinften  Untersuchungsjahr als  verkleinert

(Interquartilsbereich: 0,50). Dies zeigt eine vermehrte Streuung der Werte im dritten Jahr.

Der Median nimmt in keinem Fall einen Wert unter einem Millimeter an. Die Werte schwanken
zwischen 0 und - 0,595 mm. Der niedrigste Wert des Medians wird im fiinften Jahr im Kollektiv
der rein endodontischen Vorerkrankung erreicht. Auch die untere Begrenzung des
Konfidenzintervalls in diesem Kollektiv im vierten und fiinften Jahr stellt sich mit Werten, welche

einen Knochenabbau von tber einem Millimeter anzeigen, als vergleichsweise niedrig dar.

Mit dem Kruskal-Wallis-Test (p = 0,024) konnte eine zentrale Tendenz im ersten Jahr gezeigt
werden. Der Mann-Whitney-U-Test zeigte einen signifikant gro3eren Knochenabbau im Kollektiv
mit kombiniert endodontisch-parodontaler Vorerkrankung (Median: - 0,34 mm) als im rein
endodontisch vorerkranktem Kollektiv (Median: - 0,00 mm; p= 0,007) und dem Kollektiv ohne
Vorerkrankung (Median: - 0,00 mm; p= 0,041). Der Knochenabbau des rein parodontal
vorerkrankten Kollektivs stellte sich zu dem des kombiniert endodontisch-parodontal
vorerkrankten Kollektivs vergleichbar grof3 dar. Der Unterschied zu den anderen beiden

Kollektiven erreichte hier jedoch keine statistische Signifikanz.
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Abb. 5.7: Boxplot-Diagramm zur Darstellung des periimplantiren marginalen Knochenabbaus (Mittelwert des
mesialen und distalen Knochenabbaus) in Abhingigkeit von der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes; die
Implantatanzahl beschreibt die Anzahl der untersuchten Fille zu gegebenem Zeitpunkt. P = p-Werte des
Kruskal-Wallis-Tests. Es konnte eine zentrale Tendenz im ersten Jahr festgestellt werden. Der Median bewegt sich in
allen Fillen zwischen 0 und — 1 mm.

Kruskal-Wallis (1. Jahr: p = 0,024), Mann-Whitney-U (1. Jahr; Endo vs. Endo-Paro: p = 0,007; Endo-Paro vs. Keine
Vorerkrankung: p = 0,041).
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Tab. 5.8: Statistische Daten zu Abb. 5.7; Jahr = Anzahl der Jahre post implantationem; n = Anzahl der untersuchten
Implantate; Median = Median des Knochenabbaus im Kollektiv; 95%CI = 95 % Konfidenzintervall

1 59 -000 :8:83 98 L0.26 :8:;‘?
2 19 035 :8:Z8 70 0,24 :8:‘1‘;
3023 032 :8:?2 M 012 :8:82
4 13 045 3355 35 L0.34 :8:2;
5 8  -0.60 :(1):(1)(7) 28 0.37 :8:‘;3;

1 127 -0.34 :8:22 28 -0.00 ‘88‘;
2 73 -0.10 :8:‘1‘2 19 -0.39 :gﬁ
3 49 -0.13 :g:gj 8 -0.45 ‘3";) j
4 29 -0.09 ‘8‘5‘93 9 -0.47 ‘8‘19 62
5 27 -0.00 ‘8'142 7 -0.00 ‘8'585
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5.4.2. Einfluss einer vorangegangenen Wurzelspitzenresektion

Hier flossen auch die resezierten Zihne ein, welche als kombiniert endodontisch-parodontal
vorgeschidigt eingestuft wurden. Tabelle 5.10 zeigt die statistischen Daten der explorativen
Datenanalyse. Der Mann-Whitney-U-Test zeigte zu keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede
beziiglich des marginalen Knochenabbaus an den Implantaten zwischen der Gruppe der

resezierten und der nicht resezierten Zahne.

Das Boxplotdiagramm 5.8 stellt den periimplantiren Knochenabbau im Untersuchungskollektiv
in Abhingigkeit von einer durchgefihrten Wurzelspitzenresektion dar. Es fillt auf, dass die
Boxplots des Kollektivs ohne Wurzelspitzenresektion im Verlauf der fiinf Jahre kaum voneinander
abweichen. Die Interquartilsbereiche der Boxplots, welche das Kollektiv mit durchgefithrter
Waurzelspitzenresektion darstellen, variieren im Vergleich dazu stark. Im funften Jahr erscheint der
Interquartilsabstand am grof3ten (IQA: 1,68). Zum Nachbeobachtungszeitpunkt 4 und 5 waren nur
noch 7 bzw. 6 Fille im WSR-Kollektiv.

Die Mediane bewegen sich alle auf vergleichbarem Niveau. Im zweiten Jahr weicht der Median am
stirksten von jenen der anderen Jahre ab (Median 2. Jahr: - 0,58 mm). Jedoch konnten mit dem
Mann-Whitney-U-Test zu keinem Zeitpunkt statistisch signifikante Unterschiede festgestellt
werden (Mann-Whitney-U: p > 0,05).
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Abb. 5.8: Boxplot-Diagramm zur Darstellung des periimplantiren Knochenabbaus bis zu 5 Jahre post implantationem

in Abhingigkeit von einer vorangegangenen Wurzelspitzenresektion; WSR = Wurzelspitzenresektion; es konnten zu

keinem Zeitpunkt signifikante Unterschiede berechnet werden: Mann-Whitney-U-Test: p > 0,05.

Tab. 5.9: Statistische Daten zu Abb. 5.8; Jahr = Anzahl der Jahre post implantationem; n = Anzahl untersuchter

Implantate; Median = Median des Knochenabbaus im Kollektiv; 95 % CI = 95 % Konfidenzintervall; S.: Variablen

mit Mann-Whitney-U-Test auf Signifikanz geprift, ns = p > 0.05

Jaht n  Median  95%CI n  Median  95%CI
Untergrenze Untergrenze
Obergrenze . Obergrenze
Gesamtkollektiv WSR Ner
1 42 023 o 277 021 03
2 35 058 o 160 022 o
30 12 -015 P 109 -0.18 o
4 12 019 111629 79 017 o
5 6 023 e 64 026 o

St

ns

ns
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ns

ns
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6. DISKUSSION

6.1. Methodik

6.1.1. Rontgenaufnahmen

Bei der vorliegenden Studie handelte es sich um eine retrospektive Studie. Die Untersuchungen
basierten auf der radiologischen Befundung und der Auswertung der zur Verfugung gestellten
Patientenunterlagen. Die Klassifizierung der Zihne nach ihrer Vorerkrankung und auch die
Erfassung des periimplantiren Knochenabbaus wurden radiologisch bestimmt. Es finden sich
zahlreiche Studien, die sich ebenfalls allein auf die radiologische Untersuchung der Zihne bzw. der
Implantate stitzen (Hof et al., 2015, Onabolu et al., 2015, Voss et al., 2016, Wagner et al., 2017,
Kang et al., 2018). Im Allgemeinen stellt die radiologische Untersuchung jedoch nur einen Pfeiler
der Befundung dar. Weitere wichtige Befunde im Rahmen des parodontalen und periimplantiren
Screenings, wie u. a. der klinische Attachmentverlust, die Sondierungstiefe, Bluten auf Sondieren
sowie bei Zahnen die Vitalitit der Pulpa, ein moglicher Furkationsbefall und die Zahnbeweglichkeit,

konnten in der vorliegenden Studie nicht berticksichtigt werden.

Die Aussagekraft der Rontgenbilder Giber den Zustand des parodontalen und periimplantiren
Hartgewebes wird vielfach diskutiert (Akesson etal., 1992, FEickholz und Hausmann, 2000,
Kim et al., 2008). Da Rontgenbilder dreidimensionale Strukturen zweidimensional abbilden,
erlauben die Messungen des marginalen Knochenabbaus dieser Studie streng genommen keine
Aussage Uber das orale oder faziale Knochenniveau (Gomez-Roman et al., 1995, Roeder et al.,
2011, Cassetta etal., 2016). Diese Tatsache gilt bei der Erfassung des parodontalen und
periimplantiren Zustandes jedoch als allgemein akzeptiert und die radiologische Untersuchung als
unverzichtbar  (Gomez-Roman etal,, 1995, Sundénetal, 1995, Esposito M, 1998,

Behneke und Behneke, 2004b, Krennmair et al., 2016, Ravida et al., 2020).

3

In der vorliegenden Studie wurden sowohl intraorale Tubusaufnahmen als auch
Panoramaschichtaufnahmen zur Untersuchung herangezogen. Dabei tGberwog der Anteil der
Panoramaschichtaufnahmen mit 81,3 %. In der Literatur finden sich unterschiedliche Ansichten
tber die Eignung der beiden Aufnahmetechniken. Gomez-Roman et al. (1995) konnten keine

relevanten Unterschiede feststellen und sprechen sich fiir die Verwendung beider Aufnahmearten
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aus. Es finden sich weitere Studien, die sich nicht auf eine Aufnahmeart beschrinken (Lopez-

Martinez et al., 2015, Onabolu et al., 2015, Kang et al., 2018).

Akesson etal. (1992) verglichen verschiedene Methoden zur Bestimmung des quantitativen
Knochenabbaus bei Parodontitispatienten. Hierzu wurden die Sondierungstiefen aufgenommen,
es wurden Panoramaschichtaufnahmen sowie intraorale Tubusaufnahmen angefertigt. Im Rahmen
einer offenen Kirettage konnte die Studiengruppe das reale Knochenniveau erfassen und
anschlieBend mit den Werten, die bei der klinischen Sondierung und auf den Réntgenbildern
gemessen wurden, vergleichen. Der Knochenabbau wurde in allen Fillen unterschitzt. D. h., das
tatsdchliche Knochenniveau befand sich weiter apikal des auf Grundlage der Rontgenbilder
angenommenen Niveaus. Diese Beobachtung findet sich auch in den Ergebnissen anderer Studien
(Eickholz und Hausmann, 2000, Kim etal., 2008). Das Ausmal} der Vergréflerung variierte
zwischen den beiden Aufnahmetechniken. Auf der Panoramaschichtaufnahme stellten sich
Strukturen im Oberkiefer um 27 % und im Unterkiefer um 26 % vergréBert dar. Auf den
Einzelzahnaufnahmen waren es 8 % im Oberkiefer und 4 - 5 % im Unterkiefer. Diese Angaben
decken sich teilweise mit den Berechnungen von Schulze (2019), der die VergréBerung der
abgebildeten Struktur auf einer intraoralen Tubusaufnahme, welche unter Verwendung der
Paralleltechnik angefertigt wurde, mit mindestens 7 % berechnet. Der in der vorliegenden Studie
berechnete Vergroflerungsfaktor bewegte sich in der Mehrzahl der Fille zwischen 1,1 und 1,3 und
ist somit mit den oben genannten Werten vereinbar.

Bei Betrachtung der Werte liegt es nahe, dass in einigen Studien ausschlief3lich intraorale
Aufnahmen, meist unter Verwendung der Paralleltechnik, Verwendung finden (Aimetti et al., 2015,
Cassetta et al., 2016, Lee et al., 2016, Meijndert et al., 2017, Donati et al., 2018). Auf der anderen
Seite liegen zahlreiche Studien vor, in welchen ausschlieSlich Panoramaschichtaufnahmen zur
Untersuchung des periimplantiren Knochens heranzogen wurden (Nitzan etal., 2005,
Fretwurst et al., 2015, van Velzen et al., 2015, Voss et al., 2016, Ding et al., 2017, Wagner et al.,
2017). Besonders intraorale Aufnahmen bergen aufgrund der Projektionsgeometrie

Schwierigkeiten (Webber et al., 1984, Schulze, 2019).

Die Panoramaschichtaufnahme zeichnet sich durch eine ,,Schicht scharfer Darstellung® aus,
welche durch die gezielte Verwischung der Strukturen auflerhalb dieser Schicht entsteht. Die
korrekte Ausrichtung des Patienten im Rontgengerit hat Auswirkungen auf die Schirfe und

VergroBerung innerhalb der Aufnahme. Wahrend die Vergrélerung in vertikaler Richtung relativ
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konstant bleibt, verdndert sie sich in horizontaler Richtung mit dem Abstand des betrachteten
Objektes zur Mitte der Schicht der scharfen Darstellung (Schulze, 2019). Dies ist von Vorteil, da
in der vorliegenden Studie vor allem der vertikale Knochenabbau von Interesse war. Um den
unvermeidbaren VergroBerungen und Verzerrungen innerhalb der zweidimensionalen
Bildgebungen entgegenzuwirken, wurde ein VergréBerungsfaktor fiir jede einzelne Aufnahme
berechnet.

Gelten Kugeln aus Metall mit einem Durchmesser von 5 mm als etablierte Referenzkorper, um das
Knochenangebot prd implantationem zu bestimmen, konnte man in der vorliegenden Studie bei
der Untersuchung des Knochenabbaus in vertikaler Richtung die bekannte Implantatlinge
heranziehen. Der Berechnung des Vergrof3erungsfaktors anhand des Quotienten der gemessenen
Linge und der tatsichlichen Implantatlinge bedienen sich zahlreiche vergleichbare Studien
(Fretwurst et al., 2015, Hof et al., 2015, Cassetta et al., 2016, Ho et al., 2016, Wagner et al., 2017,
Hertel et al., 2017, Lago et al., 2018).

Die Indikation fiir das radiologische Verfahren im Rahmen eines Recalls wird u. a. unter Beachtung
von ,strahlenhygienischen, anatomischen und praktikabilititsbezogenen® Faktoren gestellt
(Behneke und Behneke, 2004b). Sind es bei Patienten, welche mit mehreren Implantaten versorgt
werden, meist Panoramaschichtaufnahmen, so sind es bei Patienten mit nur einem Implantat,
Einzelzahnaufnahmen, die eine méglichst geringe Strahlenbelastung des Patienten gewihrtleisten.
Somit lagen der Studiengruppe Zahnfilme sowie Panoramaschichtaufnahmen vor. Beide
Aufnahmearten, Zahnfilm und Panoramaschichtaufnahme, bergen Schwierigkeiten durch ihre
individuelle Projektionsgeometrie. So konnten sich vorangegangene Studien nicht fir die
Verwendung einer einzelnen Aufnahmeart aussprechen.

Es war durch die Implantate als Referenzkorper moglich, ungleichmiBlige VergréBerungen
innerhalb der Rontgenbilder unabhingig von der Aufnahmeart bei der Erfassung des
Knochenabbaus zu berticksichtigen. So konnten beide Aufnahmearten gleichermallen zur
Beantwortung der Fragestellung herangezogen werden. Die Beurteilung des fazialen und oralen
Knochens war durch die zweidimensionale Bildgebung jedoch nicht méglich. Klinische Parameter,
wie die faziale oder orale Sondierungstiefe, wurden ebenfalls nicht berticksichtigt, sodass die
Aussagekraft der Ergebnisse streng genommen auf die mesiale und distale Fliche von Zihnen und

Implantaten begrenzt ist.
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6.1.2. Rontgenologische Beurteilung der Zihne

Obwohl sich eine Diagnose in der Regel aus dem rontgenologischen und klinischen Befund
zusammensetzt, war es im Rahmen der retrospektiven Studie nicht méglich klinische Parameter,
wie z. B. den klinischen Attachmentverlust, in die Diagnostik einzubeziehen. Im Bericht des
Weltworkshops 2017 wird bei Fehlen dieser klinischen Befunde die Befundung der Zihne anhand
des réntgenologischen Knochenabbaus empfohlen (Papapanou et al., 2018). Da die Klassifikation
erst im Jahr 2018 verdffentlicht wurde, findet sich auf ihrer Grundlage nach aktuellem
Kenntnisstand noch keine retrospektive Studie, die zum Vergleich mit der vorliegenden Studie
hitte herangezogen werden konnen.

Die Angabe tiber den réntgenologischen Knochenabbau beim Staging in der aktuellen Parodontitis
Klassifikation bezieht sich auf den prozentualen Knochenabbau an der Wurzellinge. Bei der
Vermessung der Zihne verzichtete man deshalb auf die Verwendung eines Referenzkérpers, da

nur relative Werte von Bedeutung waren.

Um hingegen den Knochenabbau am Zahn in Millimetern bestimmen zu kénnen, wurden bereits
verschiedene Methoden angewandt. Bhavsar etal. (2016) untersuchten den FEinfluss von
Bisphosphonaten auf das parodontale Knochenniveau und verwendeten als Referenzkorper ein
genormtes rontgenopakes Gitter, welches bei der Aufnahme vor dem Detektor fixiert wurde.
Somit war es der Studiengruppe moglich, die Gitterlinien zwischen Schmelz-Zement-Grenze und

marginalem Knochenniveau abzuzihlen und den Knochenabbau in Millimetern anzugeben.

Abb. 6.1: Intraorale Tubusaufnahme aus der Studie von Bhavsar et al. (2016). Zu schen sind die Gittetlinien, die durch
das Auflegen eines rontgenopaken Gitters (Gitterabstand = 1 mm) auf den Detektor bei der Aufnahme entstanden

sind. Die Studiengruppe zihlte die Gittetlinien, um den Knochenabbau zu messen.
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Onabolu etal. (2015) untersuchten anhand von Rontgenbildern von 235 Patienten die
Progressionsgeschwindigkeit des Knochenabbaus bei Patienten mit aggressiver und bei Patienten
mit chronischer Parodontitis. Die Studiengruppe zog dazu Panoramaschichtaufnahmen, intraorale
Tubusaufnahmen und Bissfliigelaufnahmen zur Vermessung heran. Um die Aufnahmearten
vergleichbar zu machen, wurde zwischen den einzelnen Aufnahmetechniken ein Koeffizient
berechnet. Hierzu wurde die Kronenlinge als Referenzwert genutzt, da man diese als konstant
ansah und klinisch messen konnte. Die Defekttiefe wurde als Distanz zwischen

Schmelz-Zement-Grenze des Zahnes zum marginalen Knochenniveau des Defekts definiert.

Wie Onabolu et al. (2015) und die vorliegende Studie verwenden zahlreiche Studien ebenfalls die
Schmelz-Zement-Grenze und den marginalen Knochen als Referenzpunkte (Sjodin et al., 1989,
Onabolu et al., 2015, Lin et al., 2017). Die Studiengruppe Lin et al. (2017) entwickelte ein System,
um das Ausmal} des Knochenabbaus automatisch erfassen zu kénnen. Hierzu wurde die gleiche
Methode, wie sie in der vorliegenden Studie angewandt wurde, benutzt. Es wurde die Distanz
zwischen der Schmelz-Zement-Grenze und dem marginalen Knochenniveau zu der Distanz der
Schmelz-Zement-Grenze zum anatomischen Apex ins Verhiltnis gesetzt. Das sog. ,,alveolar bone

loss degree (ABLD)* stellte somit den prozentualen Knochenabbau an der Wurzellinge dar.

Ein Vorteil der Berechnung des prozentualen Knochenabbaus im Vergleich zu der Messung des
Knochenabbaus in Millimetern ist, dass die Vergrof3erung innerhalb einer Aufnahme entlang der
Zahnachse jeweils fir jeden Punkt gleich grof3 ist. Demnach gilt fir die Wurzellinge und den
vertikalen Knochenabbau die gleiche Vergrof3erung.

Wihrend die hier angewandte Methode es zwar somit nur ermoglichte, relative Werte fiir den
Knochenabbau an den Zihnen zu bestimmen, reichten diese aus, um die Fragestellung zu
beantworten und dabei die Fehlerwahrscheinlichkeit durch weitere Variablen wie die Verwendung

eines Referenzkorpers zu minimieren.
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6.1.3. Rontgenologische Bestimmung des periimplantiren Knochenabbaus

Die Referenzpunkte zur Bestimmung des Knochenabbaus stellen zumeist die Implantatschulter,
bzw. die Implantat-Abutment-Verbindung und der erste Kontakt zwischen krestalem Knochen
und Implantatkorper dar (Aimetti et al., 2015, Hof et al., 2015, Voss et al., 2016, Donati et al., 2018,
Lago et al., 2018). Diese Punkte lassen sich auf den Rontgenbildern zuverlissig lokalisieren und
wurden deshalb auch in dieser Studie als Referenzpunkte gewihlt. Das Heranziechen des
Gewindegangs ecines Implantates hingegen empfiehlt sich nicht zur Beurteilung des
Knochenabbaus, da die Hohe des Gewindegangs je nach Rotationsposition im Kiefer auf dem
Rontgenbild mesial und distal unterschiedlich dargestellt wird (Gomez-Roman et al., 1995). In
einem Review von Valles et al. (2018), in welchem Studien verglichen wurden, die sich mit dem
Knochenabbau subkrestal gesetzter Implantate befassten, stellte die Definition des
Knochenabbaus als Distanz zwischen der Implantatschulter und marginalem Knochenniveau

beispielsweise ein Einschlusskriterium dar.

Wie in Arbeiten von Aimetti et al. (2015), Fretwurst et al. (2015), Ho et al. (2016), Krennmair et al.
(2016) und Wagner et al. (2017), ergab sich der Knochenabbau im Verlauf aus der Subtraktion des
mittleren Knochenabbaus von dem initialen postoperativen Knochenniveau, da dieses nicht
zwingend mit der Implantatschulter abschloss. Demgegentiber finden sich Studiendesigns, welche
den Wert zum Zeitpunkt der funktionellen Belastung, d. h. der prothetischen Versorgung, als
Ausgangswert betrachten (Lee et al., 20106, Lago et al., 2018). Ab diesem Zeitpunkt kénnen Krifte
auf das Implantat wirken, die den Knochenabbau beeinflussen konnen. Da die Vorerkrankung des
extrahierten Zahnes ab der Implantation selbst auf den Knochenstoffwechsel in der
periimplantiren Umgebung haben kann, wurde in der vorliegenden Studie das initiale

postoperative Knochenniveau als Referenz gewihlt.

Ding et al. (2017) untersuchten den Einfluss der Knochenmorphologie auf den marginalen
Knochenabbau an implantatgetragenen Prothesen im Unterkiefer von 110 Patienten. Hierzu
klassifizierten sie die Knochendefekte in finf verschiedene Typen: untertassen-
formige/wannenférmige, keilférmige, horizontal flache, unterschnittige und schlitzférmige
Defekte. Die Studiengruppe setzte, wie in Abbildung 6.2 zu sehen, Referenzpunkte koronal und
apikal der zentralen Implantatachse und projizierte das mesiale und das distale Knochenniveau

orthogonal auf diese Achse. Die Distanz zwischen dem projizierten Punkt und dem koronalen
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Punkt der Implantatachse auf Hohe der Implantatschulter wurde in Pixeln gemessen und durch
Zuhilfenahme der realen Implantatlinge in Millimeter umgewandelt. Der Implantathals mit einer
Linge von 2,8 mm wurde, wie in der vorliegenden Studie im Fall von transgingival einheilenden
Implantatsystemen, auf diese Weise berticksichtigt. Die Messmethode lasst sich gut mit der
Methode dieser Arbeit vergleichen, da die Hilfslinien parallel zur Implantatachse gezogen wurden.
Auch in der Studie von Jung et al. (2013), in welcher u. a. der periimplantire Knochenabbau nach
Sofortimplantation in periapikal beherdete Alveolen gemessen wurde, wird die Messung des
vertikalen Knochenniveaus auf einer Achse parallel zur Implantatachse beschrieben. Die
Hilfslinien wurden manuell und ohne Hilfsmittel gezogen. So konnte es zu geringen
Achsabweichungen und infolgedessen zu Ungenauigkeiten kommen. Dies gilt auch fir die

Projektion des Knochenniveaus auf die Implantatachse in der Studie von Ding et al. (2017).

Abb. 6.2: Darstellung der Messmethode der Studiengruppe Ding et al. (2017) zur Untersuchung des Einflusses der
Knochenmorphologie auf den marginalen periimplantiren Knochenabbau. Das marginale Knochenniveau mesial und
distal, das koronale und das apikale Ende des Implantates sind mit roten Punkten markiert. Die Implantatachse ist
griin dargestellt, die Implantatschulter gelb. Die blauen Pfeile zeigen die Projektion des Knochenniveaus auf die

Implantatachse.

Ding et al. (2017) konnten einen Zusammenhang zwischen den unterschiedlichen Typen der
Knochendefekte und dem Ausmal} des Knochenabbaus feststellen. In der vorliegenden Arbeit
fand die Defektmorphologie keine Berticksichtigung. Der Knochenabbau selbst wurde jedoch
auch in der Studie von Ding et al. (2017) nur vertikal gemessen, die Klassifizierung fand rein visuell

statt.
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Lago etal. (2018) wuntersuchten den Knochenabbau an Tissue Level Implantaten mit
Platform-Matching Abutments und Bone Level Implantaten mit Platform-Switching Abutments
im Seitenzahnbereich in einem Zeitraum von 5 Jahren. Die folgende Abbildung 6.3 wurde aus dem
Artikel tber die Arbeit entnommen und soll die Referenzpunkte - die Implantatschulter und den

ersten Kontakt des Knochens mit dem Implantat - zeigen.

Abb. 6.3: Darstellung der Messmethode der Studiengruppe Lago etal. (2018). a) Messung der Distanz zwischen
Implantatschulter und dem ersten Kontakt des Knochens mit dem Implantat in der Kontrollgruppe
(Tissue Level Implantat mit Platform-Matching Abutment) und b) Beispiel einer Messung in der Testgruppe

(Bone Level Implantat mit Platform-Switching Abutment).

Drei Untersucher definierten unabhingig voneinander Referenzpunkte an der Implantatschulter
und am Knochen. In zwei von den drei Fillen mussten die Messungen tbereinstimmen. Kamen
die Untersucher zu abweichenden Ergebnissen, wurde der Fall aus der Studie ausgeschlossen.
Im Gegensatz zur Messmethode der vorliegenden Arbeit und jener der Studiengruppe
Ding et al. (2017) findet sich in der Abbildung keine einheitliche Achse, um den vertikalen
Knochenabbau zu messen. Der Grad der Reproduzierbarkeit der Messung basiert allein auf der
Ubereinstimmung drei unterschiedlicher Untersucher. Die Methodik der vorliegenden Studie
erscheint durch Standardisierung des Messvorganges der Methodik von Lago et al. (2018) in ihrer

Genauigkeit tberlegen.

Auch in der vorliegenden Studie fand die Messung des mesialen und des distalen Knochenabbaus
mehrfach statt. Kamen Unklarheiten auf, wurde tiber das Knochenniveau zwischen den beiden
Untersuchern beraten und Rontgenbilder, welche keine genaue Aussage Giber das Knochenniveau
zulieflen, wurden von der Auswertung ausgeschlossen.

Betrachtet man Mehrfachmessungen, geben Behneke und Behneke (2004b) eine mittlere Differenz

zwischen 0,001 und 0,26 mm an. In einer Studie von Hofetal. (2015) wurde die
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Intrarater-Reliabilitit beispielsweise als geringer und die Interrater-Reliabilitit im Mittel zwischen
0,02 und 0,11 mm angegeben. Die Werte liegen im Bereich, den Behneke und Behneke (2004b)
angeben. Um diese Abweichungen zu relativieren, wurden der Mittelwert aus den drei separat
gemessenen Werten gebildet und verwendet.

In weiterfithrenden Berechnungen und in den Boxplot-Diagrammen fand der Mittelwert aus
mesialem und distalem Knochenabbau Verwendung. Somit ist nicht auszuschlieBen, dass ein
Extremwert an einer Seite des Implantates durch einen geringen Knochenabbau auf der anderen
Seite des Implantates relativiert oder kaschiert wurde. Da diese Mittelung jedoch an allen
Implantaten gleichermalen stattfand und jede Messung ins Gewicht fiel, wurde diese Tatsache
akzeptiert. Es finden sich weitere Studien, in welchen mit dem Mittelwert aus mesial und distal
gemessenen Knochenabbau gerechnet wurde (Nitzanetal, 2005, Buseretal, 2012,
Fretwurst et al., 2015, Aimetti et al., 2015, Wagner et al., 2017, Valles et al., 2018, Toy und Uslu,
2020). In der Studie von Voss etal. (2016) beispielsweise wurden die mesiale und die distale

Implantatfliche jedoch getrennt betrachtet.

Es findet sich bisher keine einheitlich etablierte Methode zur Bestimmung des periimplantiren
marginalen Knochenabbaus. Die Methode der vorliegenden Studie wurde der ihr zu Grunde
liegenden Fragestellung angepasst.

Der Zeitpunkt zur Bestimmung des Ausgangsniveaus ist aufgrund des postoperativen bone
remodelings und im Hinblick auf das grundlegende Verstindnis des postoperativen
Knochenabbaus umstritten. Um die unmittelbare Beeinflussung durch die mikrobiologische
Komponente der vorangegangenen Vorerkrankung zu berticksichtigen, wurde das postoperative
Knochenniveau herangezogen. Obwohl die Morphologie des Implantatlagers durch die
Vorerkrankung des extrahierten Zahnes beeinflusst wird, wurde die Defektmorphologie am
Implantat nicht bestimmt oder mit der Vorerkrankung in Bezug gesetzt. Unter Verwendung der
zweidimensionalen Bildgebung stellt die Bestimmung des vertikalen Knochenabbaus jedoch die
hiufigste Methode dar, um den periimplantiren Knochen zu beschreiben. Denn der vertikale
Knochenabbau ist durch fixe Punkte wie die Implantatschulter und den ersten Knochenkontakt
des marginalen Knochens mit dem Implantat zuverldssig zu bestimmen, wohingegen keine
konstanten Punkte zur Vermessung der Defektbreite existieren. Es wurde zwar auf die Berechnung
der genauen Reliabilitit verzichtet, doch wurde durch die Mehrfachmessung, die Verwendung von
Mittelwerten und die Verwendung von einheitlichen Hilfslinien und etablierten Referenzpunkten

die Reproduzierbarkeit erhéht.
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6.2. Ergebnisse

6.2.1. Notwendigkeit einer hartgeweblichen Augmentation

6.2.1.1. In Abhdngigkett der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes

Mit insgesamt 816 Implantatfillen konnte ein relativ groBes Kollektiv in die Untersuchung zur
Notwendigkeit einer hartgeweblichen Augmentation eingeschlossen werden. Es war in jedem

vierten Fall (25,9 %) eine transversale Augmentation durchgefiihrt worden.

Die vorliegende Studie konnte einen signifikanten Zusammenhang zwischen der Vorerkrankung
des extrahierten Zahnes und der Notwendigkeit einer transversalen Augmentation nachweisen
(Chi-Quadrat: p = 0,041). Die Auswertung zeigte im rein parodontal vorerkrankten Kollektiv eine
signifikant  groflere  Haufigkeit als im rein endodontisch vorerkrankten Kollektiv
(exakter Test nach Fisher, p=0,007) wund als im Kollektiv ohne Vorerkrankung
(exakter Test nach Fisher, p =0,049). Dartiber hinaus konnten signifikant haufiger
Augmentationen im kombiniert endodontisch-parodontal vorerkrankten Kollektiv als im rein
endodontisch vorerkrankten Kollektiv beobachtet werden (exakter Test nach Fisher, p = 0,020).
Im Kollektiv ohne endodontische und parodontale Vorerkrankung kam es zwar somit mit 20,2 %
der Fille vergleichbar hiufig zu einer Augmentation wie im Kollektiv mit einer rein
endodontischen Vorerkrankung (19,0 %), jedoch erreichte der Unterschied zwischen diesem
Kollektiv und dem kombiniert endodontisch-parodontal vorerkrankten Kollektiv keine statistische
Signifikanz (exakter Test nach Fisher, p = 0,114).

Die Ergebnisse lassen den Schluss zu, dass das Ausmall der Destruktion im kombiniert
endodontisch-parodontal vorerkrankten Kollektiv durch den parodontalpathologischen Aspekt
der Vorerkrankung stirker beeinflusst wurde als durch die endodontische Komponente. Zudem
tberstieg die Haufigkeit der transversalen Augmentationen im rein parodontal vorerkrankten
Kollektiv mit 30,2 % der Fille jene des kombiniert endodontisch-parodontal vorerkrankten
Kollektivs (27,4 %). Die Kombination beider osteolytischen Defekte scheint somit nicht zu einer

hiufigeren Notwendigkeit der hartgeweblichen Augmentation zu fithren.
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Dass es post extractionem zu einem Umbau des Alveolarfortsatzes und in Rahmen dessen zu
einem horizontalen sowie vertikalen Knochenverlust kommt, ist unabhingig von der
Vorerkrankung physiologisch. Bereits 1962 differenzierte Atwood anatomische, metabolische,
funktionelle und prothetische Faktoren, die diese Resorption beeinflussen kénnen. Zu den
metabolischen Faktoren zihlte Atwood u.a. die Parodontitis marginalis, wobei er keinen
eindeutigen Zusammenhang zwischen dieser und vermehrtem Knochenabbau erkennen konnte
(Atwood, 2001). Ob der Knochenabbau bei Patienten, die an einer Parodontitis marginalis leiden,
nicht nur vor der Extraktion, sondern auch in der Zeit nach der Extraktion im Vergleich zu
parodontal Gesunden grof3er ist, ist nicht untersucht. Lindhe et al. (2012) konnten zeigen, dass die
Qualitit des Knochens nach den ersten Monaten post extractionem bei parodontal vorerkrankten
Patienten nicht von jener von parodontal gesunden Patienten abweicht. Studien, die die
Dimensionsverinderung des Alveolarfortsatzes nach der Extraktion quantitativ untersuchen,
geben keine Informationen tber die Vorerkrankung der extrahierten Zihne. In einem aktuellen
Review von Couso-Queiruga et al. (2021) findet sich allein in einer der 20 eingeschlossenen Studien
eine Angabe tber die Vorgeschichte einer Parodontitis marginalis. Darin wurde durch
Zhao et al. (2018) untersucht, ob eine ARP auch bei parodontal vorerkrankten Fillen zu einer
weniger ausgeprigten Resorption fithren kann. Eine Kontrollgruppe, die keine parodontale
Vorerkrankung aufzeigte, wurde hier jedoch nicht berticksichtigt. Somit ist es nicht moglich, das
Ausmal} des Knochenabbaus in Abhingigkeit der Vorerkrankung zu bewerten.

Bei Zihnen mit dickem fazialem Knochen wurde eine geringere Resorption beobachtet, als an
Zihnen, die zum Zeitpunkt der Extraktion einen dinnen fazialen Knochen aufzeigten oder bei
welchen dieser nicht vorhanden war (Couso-Queiruga etal,, 2021). Der entziindliche
Knochenabbau im Rahmen einer Parodontitis marginalis kann die Hohe und Breite des fazialen
Knochens beeinflussen. Durch den Defekt des fazialen Knochens kann es somit konsekutiv auch
nach der Extraktion zu vermehrtem Knochenabbau kommen. Dies ist bei der Parodontitis apicalis
nicht der Fall. Ob die Resorption, durch welche eine augmentativen Ma3nahme notwendig wurde,
durch den prioperativen entziindlichen Prozess oder durch eine vermehrte Resorption post
extractionem zustande kam, ist nicht eindeutig zu sagen. Jedoch gilt zu beachten, dass der
entziindungsbedingte Knochenabbau im Rahmen der Parodontitis marginalis krestal zum Tragen
kommt und somit direkten Einfluss auf die Durchfihrbarkeit einer Implantation nehmen kann,
wihrend der apikale Knochenabbau bei der Parodontitis apicalis, wie die Ergebnisse der

vorliegenden Studie zeigen, nicht derart relevant hierfiir erscheint. Denn verhindert ein marginaler
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Knochenverlust eine prothetisch korrekte Positionierung des Implantates, spielt das apikale

Knochenangebot eine dem marginalen Knochen und der Knochenhéhe untergeordnete Rolle.

Auch die Wirtsanfilligkeit der Patienten, die an einer Parodontitis marginalis leiden, welche durch
multiple Faktoren bereits erhoht ist, kann eine im Vergleich zu rein endodontisch vorerkrankten
Fallen rasantere und gréflere Knochendestruktion begiinstigen.

Dabei koénnen die parodontalpathogenen Mikroorganismen im Vergleich zu jenen einer
periapikalen Lision bei fortschreitendem Attachmentverlust an einer groBeren Oberfliche wirken
und auf diese Weise zu groBeren Knochendefekten fihren. Hinzu kommt, dass die
Knochenregeneration nach der Extraktion eines endodontisch infizierten Zahnes von allen Seiten
stattfinden kann, da der Defekt in der Mehrheit der Fille zirkulir von Knochen umgeben ist. Bei
einem durch eine Parodontitis marginalis induzierten Defekt ist das Regenerationspotential auf die
vetbliebenen Knochenwinde beschrinkt. Auch dies kann zu einem besseren Knochenerhalt im

endodontisch vorerkrankten Kollektiv beigetragen haben.

Bei der Bewertung der vorliegenden Ergebnisse ist die Methodik zur Klassifizierung der Zihne zu
berticksichtigen. Um einen Zahn als parodontal vorerkrankt einzustufen, musste bereits vor der
Zahnextraktion ein marginaler Knochenverlust von tber 15 % im Verhiltnis zur Wurzellinge
stattgefunden haben. Bei der Diagnose einer endodontischen Vorerkrankung musste nicht
zwingend eine persistierende periapikale Osteolyse nachweisbar gewesen sein, da man auch bei
asymptomatischen wurzelgefillten Zihnen nicht von einer Keimfreiheit des periapikalen Gewebes
ausgehen kann (Greenetal, 1997, Seltzer, 1999, Brisman etal., 2001). So flossen in die
Auswertung auch endodontisch vorerkrankte Zihne ein, die radiologisch weder marginal noch
apikal Osteolysen zeigten. Dass prioperativer Knochenabbau bei der Klassifikation von rein
parodontal vorerkrankten Fallen, nicht jedoch bei endodontisch vorerkrankten Fallen relevant war,
spiegelt sich in der Tendenz zu groflerem Augmentationsbedarf im rein parodontal vorerkrankten

Kollektiv wider.

Die vorhandene Literatur erlaubt keinen Vergleich mit den vorliegenden Ergebnissen, da Angaben
zur Vorerkrankung des extrahierten Zahnes fehlen oder diese nicht in Bezug zur Notwendigkeit
einer Augmentation gesetzt wurden. Wie in der Studie von Keeve und Khoury (2017), in welcher
die Langzeitergebnisse der Implantate bei parodontal vorerkrankten Patienten mit jenen von

parodontal gesunden Patienten nach einer Augmentation mit der Schalentechnik verglichen
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wurden, werden die untersuchten Fille in der Regel angesichts der Fragestellung selektiert. Das
bedeutet, es wurden nur Patienten in die Studie eingeschlossen, bei welchen eine Augmentation
durchgefiihrt worden war und bei welchen im Testkollektiv zudem eine parodontale
Vorerkrankung festgestellt wurde. Es finden sich keine Angaben tber die Hiufigkeiten der
Parodontitis marginalis als Ursache des aufzubauenden Knochendefizits im Ausgangskollektiv,
und somit lasst sich dartiiber keine Aussage treffen, welche mit den vorliegenden Ergebnissen hitte

verglichen werden kénnen.

Auch in der Studie von Mengel und Flores-de-Jacoby (2005) war die Notwendigkeit einer GBR
aufgrund der Destruktion durch eine aggressive Parodontitis in der Vergangenheit in allen Fillen
des Testkollektivs gegeben. Das Kontrollkollektiv bestand aus Fillen, in welchen die Indikation
zur Extraktion eine Aplasie, ein Trauma oder eine endodontische Vorerkrankung gewesen sein
konnte. In allen Fillen des Kontrollkollektivs war austreichend Knochen vorhanden, sodass hier
keine augmentative Ma3nahme notwendig war. Doch die Studie hat keine Aussagekraft tiber die
generelle Notwendigkeit einer GBR bei Patienten mit aggressiver Parodontitis prd implantationem.
Denn auch hier wurden die in der Studie beschriebenen augmentierten Fille bewusst selektiert und

Fallen, in denen es nicht notwendig war zu augmentieren, gegentibergestellt.

Die Ergebnisse der vorliegenden Untersuchung lassen eine prioperative Abschitzung der
Augmentationsnotwendigkeit in Abhingigkeit der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes zu. Die
alleinige Angabe iiber die Augmentationshiufigkeiten, meist im Sinne einer ARP oder GBR ohne
Auskunft Gber die Ursache des Knochendefizits, wie sie in einigen Studien wie z. B. in der von
Mengel und Flores-de-Jacoby (2005) zu finden sind, besitzen hiertiber keine Aussagekraft. Die
endodontische Vorerkrankung hatte wenig Effekt auf die Notwendigkeit einer transversalen
Augmentation, wohingegen parodontitisassoziierter Knochenabbau signifikant hiufiger zu einem
Knochendefizit fithrte, welches eine Implantation ohne transversalen Knochenautbau unméglich

machte.
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6.2.1.2. In Abhdngigkert einer vorangegangenen Wurelspitenresektion

Die Ergebnisse der vorliegenden Studie konnten keinen signifikant erhOhten transversalen
Augmentationsbedarf in Abhingigkeit einer durchgefihrten Wurzelspitzenresektion aufzeigen
(Chi-Quadrat, p = 0,12). Dies konnte anhand von 94 WSR-Fillen aus dem Gesamtkollektiv gezeigt
werden. Studien, wie jene von Saleh et al. (2020) mit insgesamt lediglich 25 Fillen, zeigen deutlich

kleinere Kollektive.

Im WSR-Kollektiv war in 19,1 % eine transversale hartgewebliche Augmentation durchgefithrt
worden, wihrend im Kollektiv ohne zuvor resezierte Wurzel in 26,6 % der Fille ecine
Blockaugmentation notwendig war. Da die prozentuale Hiufigkeit zwar nicht signifikant, aber
dennoch 7,5 % unterhalb der Haufigkeit des Kollektivs ohne Resektion liegt, ist davon auszugehen,
dass eine WSR keinen negativen FEinfluss auf das Knochenangebot im Hinblick auf die
Durchfiihrbarkeit einer Implantattherapie nimmt.

So wire zu erwarten, dass gerade bei Zihnen, bei welchen die WSR nicht erfolgreich war und der
Ersatz dieser Zihne durch ein Implantat erfolgt, ein besonders gro3es Knochendefizit vorzufinden
ist. Dies wire aufgrund der persistierenden periapikalen Osteolyse und durch den Knochenverlust,
der wihrend und durch den Eingriff entsteht (z. B. durch die postoperative Vernarbung des
Weichgewebes), zu erwarten. Ein Knochendefizit, das zu einem vermehrten Augmentationsbedarf
pri implantationem fithrt, konnte in dieser Studie nicht vorgefunden werden.

Auch wenn der Zusammenhang zwischen dem klinischen Attachmentverlust und der WSR bisher
nicht abschlieBend geklirt werden konnte, beobachteten Jansson etal. (1997) einen gréBeren
postoperativen Attachmentverlust bei Zihnen, bei welchen die WSR gescheitert war. Dartiber
hinaus konnten Kreisler et al. (2013) eine signifikant niedrigere Erfolgsrate der WSR verzeichnen,
wenn die bukkale Knochenwand bereits vor der Resektion durch den entzindlichen Prozess

resorbiert worden war.

In der vorliegenden Studie wurde die transversale Augmentation mithilfe der Schalentechnik
untersucht. Zur transveralen Augmentation nach einer WSR findet sich zum Zeitpunkt dieser
Studie keine vergleichbare Literatur.

Im Kollektiv der Studie von Saleh et al (2020), welche die Auswirkung einer WSR auf die
Implantatiiberlebensrate und das Auftreten einer retrograden Periimplantitis untersuchten, kam es

in 44 % der Fille zu einer ARP nach Extraktion, in 60 % zu einer GBR ein- oder zweizeitig zur
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Implantation und in 40 % der Fille war beides, eine ARP und eine GBR, durchgefiihrt worden.
Uber Blockaugmentationen, wie sie in der vorliegenden Studie untersucht wurden, finden sich
keine Angaben. Da v.a. die ARP im Vergleich zur Blockaugmentation keine korrektive
augmentative Malnahme darstellt, sondern als protektive Maf3nahme zu bewerten ist, sind die
Daten von Saleh et al. (2020) nicht geeignet, um sie bei der Beurteilung der Notwenigkeit einer
Augmentation zu werten oder um sie mit den in der vorliegenden Studie gesammelten Daten zu
vergleichen.

Saleh et al. (2020) differenzierten zwischen ausgeheilten und persistierenden apikalen
Parodontitiden. Letztere machten 52 % der Fille der Studie aus. Diese Fille zeigten zum Zeitpunkt
der Extraktion weiterhin eine apikale Osteolyse. Saleh et al. (2020) konnten einen Zusammenhang
zwischen der persistierenden Osteolyse und der Héufigkeit einer GBR vor oder in der gleichen
Sitzung der Implantation beobachten. Mit 64,2 % der Fille einer nicht ausgeheilten apikalen
Osteolyse war eine GBR beinahe doppelt so hiufig durchgefithrt worden wie bei ausgeheilten
apikalen Defekten (39,4 %). Der Unterschied ist deutlich, erreichte jedoch keine statistische
Signifikanz. In der vorliegenden Studie wurde die Heilung der periapikalen Osteolyse nicht
berticksichtigt. Es konnte sich bei den resezierten Zahnen auch um Zihne mit einem ausgeheilten
Defekt handeln.

Patienten, die an einer schweren Form der Parodontitis marginalis litten, wurden aus der Studie
von Saleh et al. (2020) ausgeschlossen. In 24 % der untersuchten Fille lag jedoch eine moderate
Parodontitis marginalis vor. In der vorliegenden Studie wurden in die Auswertungen auch jene
Fille ecingeschlossen, bei deren Auswertung ein Staging II nach der aktuellen
Parodontitisklassifikation zu Grunde lag. Da eine schwere Parodontitis mit einem erhéhten
Knochenabbau einhergeht, kann diese bei kombiniert endodontisch-parodontal vorerkrankten
Fillen, in denen es zusitzlich zu einer WSR gekommen war, zur Destruktion des Knochens

beitragen. Dies konnte mit den vorliegenden Daten nicht belegt werden.

Dass eine vorangegangene WSR zu einem vermehrten Augmentationsbedarf fihrt, konnte in der
vorliegenden Studie nicht gezeigt werden. Stattdessen kam es im Untersuchungskollektiv seltener
zu einer transversalen Augmentation als im Kontrollkollektiv. Der Heilungszustand der apikalen
Osteolyse wurde dabei nicht berticksichtigt. Die Ergebnisse von Saleh et al. (2020) lassen vermuten,
dass dieser einen Finfluss auf die Notwendigkeit einer Augmentation haben konnte.
Saleh et al. (2020) konnten jedoch ebenfalls keine statistische Signifikanz nachweisen. Da das

Kollektiv der vorliegenden Studie mit 94 Fillen wesentlich grof3er war als jenes von Saleh et al.,
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lassen die Ergebnisse den Schluss zu, dass - umsichtiger Umgang mit dem Gewebe vorausgesetzt -
grof3e transversale ossire Defekte, welche die Implantation unmdéglich machen wiirden, durch die

Durchfihrung der WSR nicht verursacht werden.

6.2.2. Implantatiiberlebensrate

6.2.2.1. Im Gesamtkollektiv

Die  5-Jahres-Implantatiiberlebensrate  des  Gesamtkollektivs ~ wurde — mithilfe  des
Kaplan-Meier-Verfahrens mit 97,9 % berechnet. Das Kaplan-Meier-Verfahren stellt eine etablierte
Methode zur Analyse von Lebenszeitraten dar (Neukam und Schultze-Mosgau, 2004, Watzek et al.,
2009, Zwiener et al., 2011). Es findet zur Angabe der Implantatiberlebensrate in zahlreichen
Studien Verwendung (Karoussis etal., 2003, Roos-Jansiker etal., 2006, Levin etal.,, 2011,
Lee et al,, 2015, Voss et al., 2016, Lago et al., 2018).

Die maximale Nachbeobachtungszeit der Untersuchung betrug 112 Monate, wihrend sich die
mittlere Nachbeobachtungszeit auf 38 Monate belief. Die Recallteilnahme nahm tber die Zeit
kontinuierlich ab, sodass - trotz des Untersuchungszeitraumes von 10 Jahren - die
5-Jahres-Implantatiberlebensrate gewihlt wurde, um eine ausreichend groBe Anzahl an
Nachuntersuchungen und somit ein aussagekriftiges Ergebnis zu gewihrleisten. Die Abnahme der
Teilnahmen am Recallprogramm lédsst sich zum einen auf die geringe Patientenbindung einer
oralchirurgischen Uberweiserpraxis zuriickfiihren, da der Recall in der Regel bei dem zustindigen
Hauszahnarzt stattfindet und zum anderen kénnen Beweggriinde, wie z. B. ein Wohnortwechsel
oder fehlender Antrieb der Patienten bei Beschwerdeftreiheit, dafir verantwortlich sein.

Die ermittelte 5-Jahres-Implantatiiberlebensrate von 97,9 % im untersuchten Kollektiv der
vorliegenden Studie ldsst sich sehr gut mit den Werten dhnlicher Studien vergleichen.
Keeve und Khoury (2017), die den Langzeiterfolg von Implantaten untersuchten, welche bei
parodontal vorerkrankten Patienten nach transversaler Augmentation inseriert worden waren,
erhielten eine Implantatiiberlebensrate von 99,1 % bei einer mittleren Nachbeobachtungszeit von
bis zu 97,8 Monaten. Moukrioti et al. (2019) konnten in ihren Untersuchungen, die insgesamt
100 Augmentationen nach dem Prinzip der Schalentechnik in Verbindung mit 173 Implantationen

im Testkollektiv einschloss, eine Implantatiiberlebensrate von 100 % nach finf Jahren nachweisen.
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Diese Ergebnisse zeigen zusammen mit weiteren Berichten tiber hohe Implantatiiberlebensraten
nach transversalen Augmentationen, dass diese keinen statistisch relevanten Einfluss auf das
Implantatiiberleben haben und in der vorliegenden Arbeit bei der Berechnung der Uberlebensrate

nicht gesondert berticksichtigt werden mussten.

6.2.2.2. In Abhdngigkett der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes

Die vorliegende Studie konnte keinen signifikanten Zusammenhang zwischen der Vorerkrankung
des extrahierten Zahnes und der Implantatiiberlebensrate feststellen. Es wurden jedoch

Unterschiede zwischen den einzelnen Kollektiven beobachtet.

Mit 96,5 % wurde im parodontal vorerkrankten Kollektiv eine hohe Implantatiiberlebensrate
gezeigt. Wie bei Karoussis et al. (2003) und Swierkot et al. (2012) stellte sich die Uberlebensrate bei
parodontal vorerkrankten Patienten jedoch als niedriger im Vergleich zu parodontal Gesunden dar.
Gerade bei schweren chronischen Verliufen oder der aggressiven Form der Parodontitis marginalis
wurden bisher erhohte Verlustraten nachgewiesen (Levin etal, 2011, Swierkotetal., 2012,
Monje et al., 2014). In der vorliegenden Arbeit stellte der Schweregrad der parodontalen
Erkrankung keinen zentralen Gegenstand dar, weshalb sich in den Ergebnissen allein eine Tendenz
zu einer niedrigeren Uberlebensrate bei parodontaler Vorerkrankung abzeichnet.

In der Metaanalyse von Monje et al. (2014) wurde tiber Implantatiiberlebensraten von 83 — 100 %
bei einer aggressiven und von 96,4 — 100 % bei der chronischen Parodontitis marginalis berichtet.
Dabei wurde ein signifikant erhéhtes Risiko fiir den Implantatverlust bei der aggressiven
Parodontitis marginalis ermittelt. Die Ergebnisse der vorliegenden Studie liegen innerhalb des in
der Studie von Monje et al. (2014) angegebenen Bereichs.

Levin et al. (2011) konnten ab dem 50. Monat ein bis zu 8-fach erhohtes Implantat-Verlustrisiko
bei Patienten mit einer Parodontitis marginalis beobachten. Wahrend im parodontal gesunden
Kollektiv die frithen Implantatverluste iiberwogen, kam es im parodontal vorerkrankten Kollektiv
vermehrt zu spiaten Implantatverlusten. Levinetal. (2011) definierten einen frithen
Implantatverlust als einen Verlust vor der prothetischen Versorgung.

Bei den beiden Implantatverlusten im parodontal vorerkrankten Kollektiv der vorliegenden Studie
handelte es sich zum einen um den frihesten Implantatverlust im 3. Monat sowie zum anderen um

den spitesten Implantatverlust innerhalb der Studie im 56. Monat. Da es nur zu einem einzigen

77



Diskussion

Implantatverlust im parodontal vorerkrankten Kollektiv nach dem 50. Monat kam, konnten die
Untersuchungen die Beobachtung von Levin et al (2011) nicht bestitigen. Der Implantatverlust im
3. Monat wurde bei einem Patienten beobachtet, aus dessen Anamnese ein Tabakkonsum von 20
Zigaretten pro Tag hervorging. Es besteht starke Evidenz, dass Tabakkonsum zu einer
schlechteren Prognose enoraler Implantate fihrt (Nitzan et al., 2005, Chrcanovic et al., 2014,
Clementini et al., 2014, Renvert und Quirynen, 2015). Im Review von Chrcanovic et al. (2014)
wurde anhand der Daten von 104 Studien eine Implantatverlustrate von 6,35 % bei Rauchern im
Vergleich zu einer Verlustrate von 3,18 % bei Nichtrauchern berechnet. Die 70-jahrige Patientin,
welche das Implantat im 56. Monat verlor, war Nichtraucherin. Sie litt jedoch an primirer
Osteoporose, welche laut Angaben der Patientin zum Zeitpunkt der Implantation nicht durch
Bisphosphonate oder monoklonale Antikérper therapiert wurde. Nach der Menopause kommt es
zu einer Abnahme der Knochendichte, da die Ostrogensynthese sinkt und damit die
osseoprotektive Wirkung des Hormons abnimmt (Mairbaurl, 2014). Die Auswirkung der
Osteoporose auf den periimplantiren marginalen Knochenabbau wurde bereits untersucht und ist
nicht abschlieBend geklirt. Toy und Uslu (2020) konnten einen doppelt so groen Knochenabbau
im Kollektiv, welches an Osteoporose erkrankt war, im Vergleich zum gesunden Kontrollkollektiv
feststellen. Der Unterschied war jedoch nicht signifikant. Dagegen stellte sich der Unterschied
zwischen erkranktem und gesundem Kollektiv im Kollektiv der Studie von Wagner et al. (2017) als
statistisch signifikant dar. Demgegeniiber stehen die Ergebnisse des Reviews von Giro et al. (2015),
welche tiber vergleichbare Knochen-zu-Implantat-Kontakt-Raten mit 49,96 % im an Osteoporose
erkrankten und 47,84 % im gesunden Kollektiv als mittlere Werte von vier Arbeiten berichten. Die
Studiengruppe konnte in der Zusammenschau keinen FEinfluss der Osteoporose auf die

Osseointegration oder die Implantatverlustrate feststellen.

Die 5-Jahres-Implantatiiberlebensrate im endodontisch vorerkrankten Kollektiv stellte sich mit
94,7 % wie in den Studien von Fugazzotto (2012), Corbella et al. (2013), Jung et al. (2013), Lee et al.
(2015) vergleichbar hoch zu jener des gesunden Kollektivs dar. Im Review von Corbella et al.
(2013), welches zehn Studien in die Auswertung einschloss, wurde eine Ubetlebensrate mit 97,5 %
an insgesamt 497 Implantaten, die in eine endodontisch infizierte Alveole inseriert worden waren,
berechnet. Die in die Auswertung eingeschlossenen Studien zeigten Implantatiiberlebensraten von
92 —100 %. Der Wert der vorliegenden Studie liegt also innerhalb dieses Bereichs.

Siegenthaler et al. (2007) beobachteten mit vier frihen Implantatverlusten im endodontisch

vorerkrankten Kollektiv und einem Implantatverlust im Kontrollkollektiv ebenfalls eine erhéhte
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Implantatverlustrate im Zusammenhang mit einer endodontischen Vorerkrankung. Im Vergleich
zu den Fillen, in welchen es in der vorliegenden Studie zu einem Implantatverlust kam, handelte
es sich hierbei um Implantate, die im Sinne eine Sofortimplantation inseriert worden waren. Zwar
geht aus der Studie von Lindeboom et al. (2000) kein signifikanter Zusammenhang zwischen der
Implantatverlustrate und dem Implantationszeitpunkt hervor, jedoch zeichnete sich auch hier
vergleichbar zu den Ergebnissen von Siegenthaler et al. (2007) eine Tendenz zu vermehrten frithen
Implantatverlusten nach Sofortimplantationen in periapikal beherdete Alveolen ab.

Bei den Implantatverlusten im endodontisch vorerkrankten Kollektiv der vorliegenden Studie
handelte es sich um spite Implantatverluste. Demnach konnten die Beobachtungen der zuvor

beschriebenen Studien in diesem Kollektiv ebenfalls nicht bestitigt werden.

Obwohl die Implantatiiberlebensraten des rein endodontisch und rein parodontal vorerkrankten
Kollektivs einen negativen Einfluss der Vorerkrankungen auf das Implantatiiberleben aufzeigten,
stellte sich der Unterschied zwischen den Uberlebenszeiten aller vier Kollektive als statistisch nicht
signifikant dar (Log-Rank, p = 0,184). Dass es bei parodontaler Vorerkrankung vermehrt zu spiten
Implantatverlusten kommt, so wie es durch Levinetal. (2011) beobachtet wurde und bei
endodontischer Vorerkrankung zu frithem Implantatverlust, wie in den Studien von
Lindeboom etal. (2006) und Siegenthaler etal. (2007) beschriecben und demnach ein
Zusammenhang des Verlustzeitpunktes und der Vorerkrankung besteht, wurde durch die

Ergebnisse nicht bestatigt.

Der negative Einfluss der rein endodontischen und parodontalen Vorerkrankungen konnte im
kombiniert endodontisch-parodontal vorerkrankten Kollektiv nicht beobachtet werden. Da die
pathogenen Einfliisse der Vorerkrankung ebenfalls in kombiniert endodontisch-parodontal
vorerkrankten Fillen hitten wirken miissen, diese in diesem Kollektiv jedoch zu keiner erh6hten
Implantatverlustrate gefihrt haben, ist von einem geringen Einfluss der Vorerkrankung auf das
Implantatiiberleben auszugehen. Die Hypothese, dass eine Kombination der beiden
Vorerkrankungen zu einer vergleichsweise schlechten Prognose fiir das Implantatiiberleben fihren
wurde, konnte in der vorliegenden Studie somit nicht bestitigt werden. Aufgrund der nur
singuldren Implantatverluste in den einzelnen Gruppen stellt sich die Darstellung von moglichen

signifikanten Unterschieden insgesamt als schwierig dar.
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6.2.2.3. In Abhdngigkert einer durchgefiihrten Wurzelspitzenresektion

Die  5-Jahres-Implantatiiberlebensrate  des  Kollektivs ~ mit  einer  durchgefithrten
Waurzelspitzenresektion stellte sich mit 97,6 % geringer als im Kollektiv ohne WSR (99,2 %) dar.
Die Prifung durch den Log-Rank-Test ergab keinen statistisch signifikanten Unterschied zwischen
den beiden Kollektiven.

Die Daten des singuliren Implantatverlusts des WSR-Kollektivs im 23. Monat gaben keinen
Hinweis auf mogliche Risikofaktoren seitens des Patienten. Da es sich um einen spiten
Implantatverlust handelte, ist eine unmittelbare Beeinflussung des Implantatiiberlebens durch den
durch die WSR induzierten Defekt, wie beispielsweise durch Narbenbildung nach der

Schnittfihrung, unwahrscheinlich.

Saleh et al. (2020) untersuchten die Inzidenz der Periimplantitis und der retrograden Periimplantitis
an einem Kollektiv aus 25 Patienten mit einer zuvor durchgefiihrten Wurzelspitzenresektion. Aus
der Studie geht eine Implantatiberlebensrate von 92 % bei einer mittleren Nachbeobachtungszeit
von rund sechs Jahren hervor. Die Studie von Saleh et al. (2020) zeigt somit an einem kleineren
Kollektiv eine geringere Uberlebensrate, als sie in der vorliegenden Studie berechnet wurde. Da in
der Studie kein Kontrollkollektiv beschrieben wurde, welches keiner WSR unterzogen worden war,
ist der Vergleich mit der vorliegenden Studie erschwert. Lisst die Studie von Saleh et al. (2020)
einen Zusammenhang zwischen Implantatverlustrate und WSR vermuten, wird der Unterschied

zwischen WSR- und Kontrollkollektiv in der vorliegenden Studie nicht deutlich.

die uber

b

Zu gegebenem Zeitpunkt liegen leider keine weiteren Studien vor
Implantatiiberlebensraten von Implantaten, die einen zuvor resezierten Zahn ersetzten, berichten.
Somit sprechen die Ergebnisse der vorliegenden Studie gegen einen negativen Einfluss des
chirurgischen Eingriffs einer Wurzelspitzenresektion auf das Implantatiiberleben. Dieses Ergebnis
stimmt mit dem beobachteten periimplantiren Knochenabbau im WSR-Kollektiv tiberein, der sich

ebenfalls nicht signifikant von jenem im Kontrollkollektiv unterschied.
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6.2.3. Der periimplantire marginale Knochenabbau

6.2.3.1. In Abhdngigkett der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes

Die Prifung des periimplantiren Knochenabbaus mittels Kruskal-Wallis-Test ergab signifikante
Unterschiede zwischen den Untersuchungskollektiven im ersten Jahr. Dabei konnte ein signifikant
grof3erer Knochenabbau im kombiniert endodontisch-parodontal vorerkrankten Kollektiv als in
den Kollektiven ohne und mit rein endodontischer Vorerkrankung beobachtet werden. Der
Knochenabbau des rein parodontal vorerkrankten Kollektivs stellte sich zu dem des kombiniert
endodontisch-parodontalen vorerkrankten Kollektivs vergleichbar grof3 dar. Der Unterschied zu
den anderen beiden Kollektiven erreichte hier jedoch keine statistische Signifikanz.

Die Ergebnisse spiegeln den in der vorliegenden Studie gezeigten Zusammenhang zwischen der
Vorerkrankung des extrahierten Zahnes und der Notwendigkeit einer transversalen Augmentation
wider. Der negative Einfluss, den die rein parodontale sowie die kombiniert endodontisch-
parodontale Vorerkrankungen auf das Knochenangebot bereits pra implantationem nehmen, ist
anhand der Messungen des periimplantiren Knochenabbaus bis zu einem Jahr post
implantationem nachweisbar. In den folgenden Jahren konnte kein signifikanter Unterschied
zwischen den Kollektiven gezeigt werden.

In der Studie von Swierkot et al. (2012) wurde das Knochenniveau ein Jahr nach prothetischer
Versorgung als Ausgangsniveau genutzt. Die Studie schlief3t somit den Zeitraum, fur welchen die
vorliegende Studie einen signifikanten Einfluss durch die Vorerkrankung nachweisen konnte, aus
der Auswertung aus. Trotzdem verzeichnete die Studiengruppe bei Patienten mit einer schweren
Parodontitis iiber eine Nachbeobachtungszeit von bis zu 16 Jahren eine signifikant erhéhte
Periimplantitisrate (Kriterium zur Diagnose u. a. > 0,2 mm Knochenabbau jihrlich). Auch aus den
Metaanalysen von Ong et al. (2008), Safii et al. (2010) und Chrcanovic et al. (2014), welche die
Auswirkungen einer parodontalen Vorerkrankung auf u. a. den periimplantiren Knochenabbau
untersuchten, geht eine Tendenz zu einem groBeren Knochenabbau bei parodontal vorerkrankten
Patienten im Vergleich zu Gesunden hervor. Obgleich sich diese Tendenz in den in die Analyse
eingeschlossenen einzelnen Studien wie auch in der vorliegenden Studie, als nicht signifikant
darstellte, ergab die Metaanalyse einen signifikanten Zusammenhang zwischen einer Parodontitis
marginalis und einem erhéhten periimplantiren Knochenabbau. Dieser Zusammenhang konnte in
der vorliegenden Studie iiber die Zeit von fiinf Jahren nicht bestitigt werden. Denn ab dem zweiten

Jahr post implantationem stellte sich der Knochenabbau im rein endodontisch vorerkrankten
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Kollektiv gréBer als im rein parodontal und im kombiniert endodontisch-parodontal vorerkrankten
Kollektiv dar.

Bei Betrachtung der Ergebnisse der Studie von Cho-Yan Lee et al. (2012), welche einen signifikant
kleineren periimplantiren Knochenabbau bei Patienten mit erfolgreich reduzierter Taschentiefe
beobachteten, féllt auf, dass in der vorliegenden Studie nicht berticksichtigt wurde, ob die
Parodontitispatienten an progressivem Attachmentverlust litten oder die Parodontitisbehandlung
erfolgreich zu einem konstanten Knochenniveau an den Zihnen gefiihrt hatte. Da von den Zihnen
nur eine Aufnahme vorliegen musste, anhand deren die Klassifikation nach der Vorerkrankung
stattfand, war es nicht méglich, die Progression des Knochenabbaus retrospektiv zu bestimmen.
Somit konnte der Einfluss des Therapieerfolgs der Parodontitisbehandlung nicht berticksichtigt

werden.

Eine Tendenz zu erhéhtem periimplantirem Knochenabbau bei endodontischer Vorerkrankung
geht auch aus der Studie von Lopez-Martinez et al. (2015) hervor, welche von einer signifikant
erhohten Periimplantitis-Privalenz bei Implantaten berichtet, die einen endodontisch
vorerkrankten Zahn ersetzten oder neben einen endodontisch vorerkrankten Zahn gesetzt worden
waren. Wahrend es in dem Kollektiv mit Bezug zu einem endodontisch vorerkrankten Zahn in
31,5 % der Fille zu einer Periimplantitis kam, waren es im Kontrollkollektiv lediglich 2,84 %. Die
Studiengruppe gibt keine genauen Angaben zu den rontgenologischen Kriterien, anhand welcher
die Periimplantitis diagnostiziert wurde. Da die Ergebnisse der Studie u. a. auf der Messung des
réntgenologischen vertikalen Knochenabbaus beruhen, weisen sie dennoch auf einen erhéhten
Knochenabbau bei endodontischer Vorerkrankung hin.

In der vorliegenden Studie zeichnete sich zwar eine Tendenz zu erh6htem Knochenabbau ab
einem Jahr post implantationem ab, die Prifung mittels Kruskal-Wallis-Test ergab jedoch keine
statistische Signifikanz. Dies wird im Review von Lee etal. (2015), in welchem drei Artikel
zusammengefasst wurden, in welchen u. a. der marginale Knochenabbau an Sofortimplantaten
zum Ersatz von endodontisch vorerkrankten Zihnen untersucht worden war, widergespiegelt.
Vergleichbar mit den Ergebnissen der vorliegenden Studie konnten Lee etal. (2015) keine
signifikanten Unterschiede beziiglich des Knochenabbaus zwischen dem endodontisch

vorerkrankten Testkollektiv und dem Kontrollkollektiv aufzeigen.

Die aktuelle Definition der Periimplantitis beruht nicht ausschlieBlich auf dem réntgenologisch

erkennbaren Knochenabbau, sondern auf der Kombination dessen mit klinischen
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Entziindungszeichen. Letztere konnten im Rahmen der retrospektiven Studie nicht evaluiert
werden. Da auch die Parodontitis marginalis und die Parodontitis apicalis charakteristische und
diagnostisch wichtige klinische Befunde zeigen, hitte die klinische Diagnostik an den Implantaten
einen Beitrag zum Verstindnis des Zusammenhangs zwischen der Vorerkrankung und dem
Implantaterfolg geleistet.

Wie durch den Konsensusbericht des Weltworkshops 2017 zur Klassifikation parodontaler und
periimplantirer Erkrankungen und Zustinde sowie durch Autoren wie Albrektsson et al. (2016)
gefordert, lagen mindestens zwei Aufnahmen des Implantates zur Bestimmung des
periimplantiren Knochenabbaus vor. Somit war es méglich, dessen Progression zu beurteilen. Fine
eindeutige Angabe zur Differenzierung von physiologischem zu pathologischem Knochenabbau
findet sich in der aktuellen Klassifikation nicht. Angelehnt an die Kriterien von
Albrektsson und Isidor (1993) wurde bei einem Knochenabbau < 0,2 mm jahrlich nach dem ersten
Jahr als Erfolg definiert. Im funften Jahr wurde der grof3te Knochenabbau mit - 0,6 mm (kumuliert)
im rein endodontisch vorerkrankten Kollektiv beobachtet. Dieser liegt folglich weit innerhalb der
viel zitierten Werte des physiologischen Korridors. Somit scheint der Einfluss der Vorerkrankung
auf den periimplantiren osteolytischen Prozess auf ein Jahr begrenzt zu sein.

Schliellich scheint der parodontalpathologische Aspekt in der kombiniert endodontisch-
parodontalen Vorerkrankung einen wesentlichen Beitrag zum signifikant erhohten Knochenabbau
des Kollektivs im ersten Jahr zu leisten. Da dieses Kollektiv im spiteren Verlauf jedoch einen
kleineren Knochenabbau als das gesunde Kollektiv zeigt, ist davon auszugehen, dass sich der
Einfluss der Vorerkrankung des ersetzten Zahnes nach dem ersten Jahr post implantationem
relativiert. Dariiber hinaus kam es auch innerhalb der Gruppen zu einer grolen Varianz beztglich
des Ausmalles des Knochenabbaus. Das endodontisch vorerkrankte Kollektiv zeigte ab dem
zweiten Jahr zwar einen erhéhten Knochenabbau, jedoch unterschied sich dieser nicht signifikant
von dem der anderen Kollektive. Diese Ergebnisse spiegeln sich auch in anderen Studien wider
(Lee etal,, 2015). Im Gegensatz hierzu konnten Lopez-Martinez et al. (2015) eine erhohte
Periimplantitisrate im Zusammenhang mit einer endodontischen Vorerkrankung nachweisen. Dies
war im Rahmen der vorliegenden Studie aufgrund fehlender klinischer Parameter nicht méglich.

Der Knochenabbau stellte sich mit einem maximalen Median von - 0,6 mm als gering dar.
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6.2.3.2. In Abhdngigkett einer durchgefiihrten Wurzelspitzenresektion

Es konnte kein statistisch  signifikanter =~ Zusammenhang einer vorangegangenen
Waurzelspitzenresektion am ersetzen Zahn auf den periimplantiren Knochenabbau nachgewiesen

werden. Dieses Ergebnis ist mit dem Ergebnis der Studie von Saleh et al (2020) vergleichbar.

Der Knochenabbau des WSR-Kollektivs stellte sich im zweiten Jahr post implantationem mit
— 0,58 mm rund zweimal so grof3 dar, als im Kontrollkollektiv mit — 0,22 mm. Diese Entwicklung
spiegelt den Knochenabbau im rein endodontisch vorerkrankten Kollektiv wider, welcher ab dem
zweiten Jahr den Knochenabbau des rein parodontal vorerkrankten und kombiniert endodontisch-
parodontal vorerkrankten Kollektivs tberstieg.

Ein Einfluss tber den weiteren Beobachtungszeitraum von finf Jahren hinweg ist nicht zu
erkennen. Denn in den folgenden Jahren stellte sich der Knochenabbau im Testkollektiv als sehr

gering und vergleichbar grof3 zu jenem des Kontrollkollektivs dar.

Die Literatur tiber den Einfluss einer WSR auf den periimplantiren marginalen Knochen ist zum
Zeitpunkt der vorliegenden Auswertung auf die Studie von Saleh et al. (2020) begrenzt. Saleh et al.
(2020) differenzierten zwischen resezierten Zihnen, die aufgrund einer persistierenden apikalen
Osteolyse extrahiert worden waren und Zihnen, bei welchen zum Zeitpunkt der Extraktion die
Heilung des apikalen Defektes stattgefunden hatte. Die Studiengruppe konnte mit 14,3 % eine
héhere Periimplantitisrate im Kollektiv verzeichnen, bei welchem die Extraktion aufgrund der
persistierenden apikalen Osteolyse stattfand, die WSR somit als Misserfolg gewertet wurde. Im
Kollektiv, in dem die Extraktion aus einem anderen Grund vorgenommen wurde, konnte kein Fall
von Periimplantitis diagnostiziert werden. Zur Diagnosestellung der Periimplantitis mussten ein
periimplantirer Knochenabbau von tiber 2 mm im ersten Jahr nach prothetischer Versorgung in
Verbindung mit Bluten auf Sondieren oder Exsudat zu verzeichnen sein. Somit sprechen die
Ergebnisse fur einen Zusammenhang zwischen dem Misserfolg der WSR und erhohtem
periimplantiren Knochenabbau. Der Unterschied war statistisch jedoch nicht signifikant und das
untersuchte Kollektiv, auf welchem die Ergebnisse beruhen, mit einer Gréfle von 25 resezierten
Zihnen, von welchen lediglich 14 Zihne aufgrund einer persistierenden Osteolyse extrahiert
worden waren, relativ klein. Anhand der vorliegenden Daten lisst sich diese Beobachtung nicht
bestitigen, da von der Differenzierung zwischen Zihnen mit persistierender apikaler Transluzenz

und Zahnen mit ausgeheiltem apikalen ossaren Defekt in der vorliegenden Studie abgesehen wurde.
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Diskussion

Es wurde bereits mehrfach nachgewiesen, dass auch bei Abwesenheit eines pathologischen
rontgenologischen Befundes ein entziindliches Milieu an der Wurzelspitze von wurzelgefillten
Ziahnen vorherrschen kann (Green et al., 1997, Seltzer, 1999, Zhou et al., 2009). Um diesen Aspekt
der Vorerkrankung des Zahnes zu bertcksichtigen, wurden auch wurzelgefillte Zahne ohne
réntgenologisch sichtbare Osteolyse im apikalen Bereich als endodontisch vorerkrankt eingestuft
sowie resezierte Zihne mit einem ausgeheilten apikalen Defekt nicht von resezierten Zihnen
unterschieden, bei welchen zum Zeitpunkt der Extraktion weiterhin eine Osteolyse zu sehen war.
Trotz unterschiedlicher Kriterien konnte weder durch die Studiengruppe Saleh et al. (2020) noch
durch die vorliegende Studie ein signifikanter Zusammenhang zwischen einer durchgefithrten WSR
und dem marginalen Knochenabbau am Implantat festgestellt werden. Dabei wurde im Rahmen
der Studie von Saleh et al. (2020) kein Kontrollkollektiv aus Fillen ohne Resektion untersucht. Die
Daten der vorliegenden Studie erlauben hingegen einen Vergleich des periimplantiren marginalen
Knochenabbaus in Abhingigkeit einer durchgefiihrten WSR an einem mit 42 Fillen gréBeren
Kollektiv.

Wihrend der Einfluss einer WSR auf den periimplantiren Knochen noch nicht hiufig beleuchtet
wurde, wurde der Zusammenhang zwischen dem klinischen Attachment am Zahn und dem Erfolg
einer WSR bereits mehrfach untersucht. Auch hier konnte die Mehrzahl der Studien keine
wechselseitige Beziehung zwischen einer WSR und dem klinisch Attachmentverlust am Zahn

feststellen (von Arx et al., 2007, Kreisler et al., 2013).

Das WSR-Kollektiv ist mit einer Anzahl von 42 Fillen cher klein und die Anzahl vermessener
Implantate im fiinften Jahr ist begrenzt. Die Aussagekraft der vorliegenden Daten ist demnach
durch die GroBie und die Varianz des Heilungsprozesses des Kollektivs limitiert. Sofern beurteilbar,
finden sich keine Anhaltspunkte fir eine Beeinflussung des periimplantiren Knochenniveaus
durch eine vorangegangene WSR. Dieser Schluss ist auch mit den Ergebnissen der Notwendigkeit
einer Augmentation vereinbar. Hier konnte ebenfalls kein negativer FEinfluss der

Waurzelspitzenresektion auf das Knochenangebot bei der Implantation festgestellt werden.
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7. ZUSAMMENFASSUNG

Ziel der vorliegenden retrospektiven Kohortenstudie war es, einen moglichen Zusammenhang
zwischen der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes und der Notwendigkeit einer
hartgeweblichen Augmentation mittels klassischer Blockaugmentation oder Schalentechnik, der
Implantatiiberlebensrate und dem periimplantiren Knochenabbau zu evaluieren.

Das Patientenkollektiv fir die retrospektive Kohortenstudie entstammte dem Patientengut einer
oralchirurgischen Uberweiserpraxis einer deutschen GroBstadt. Es konnten insgesamt
816 Implantate in die Untersuchung eingeschlossen werden, die in einem Zeitraum vom
01. Januar 2007 bis zum 31. Dezember 2016 inseriert worden waren. Das wichtigste
Einschlusskriterium war das Vorhandensein einer auswertbaren Rontgenaufnahme des
extrahierten und spater durch ein Implantat ersetzten Zahnes. Anhand dieser Réntgenaufnahmen
wurde zwischen rein endodontisch (n = 163), rein parodontal (n = 248), kombiniert endodontisch-
parodontal vorerkranktem (n = 321) Kollektiv sowie Kollektiv ohne endodontischer und/oder
parodontaler Vorerkrankung (n = 84) differenziert. Zum Kollektiv mit endodontischer
Vorerkrankung zihlten Zihne, die endodontisch behandelt worden waren oder eine apikale
Osteolyse zeigten. Als parodontal vorerkrankt galten Zihne, die nach den réntgenologischen
Kriterien der aktuellen Parodontitisklassifikation mindestens dem Stadium II entsprachen. Konnte
ein entsprechender Knochenabbau bei wurzelkanalbehandelten Zihnen festgestellt werden,
wurden die Zihne dem Kollektiv mit kombiniert endodontisch-parodontaler Vorerkrankung
zugeteilt und lag zum Zeitpunkt der Aufnahme weder eine marginale bzw. apikale Osteolyse, die
auf einen chronischen Entzindungsprozess zuriickzufithren wire, noch eine Wurzelfillung vor,
wurden die Zihne dem Kollektiv ohne Vorerkrankung zugeteilt. Extraktionsgriinde fir Zihne des
Kollektivs ohne Vorerkrankung konnten Traumata, Kronen- und Wurzelfrakturen sowie
konservierende oder prothetische Indikationen sein.

Dartber hinaus wurde der FEinfluss einer vorangegangenen WSR (n =94) auf die o.g.
Fragestellungen hin untersucht. Fiur die Berechnung der Implantatiiberlebensrate und des
periimplantiren Knochenabbaus konnten 437 Implantatfille und fir die Berechnung der
Notwendigkeit einer Augmentation 816 Fille berticksichtigt werden.

Der Zusammenhang zwischen der Vorerkrankung und der Notwendigkeit einer hartgeweblichen
Augmentation wurde mithilfe des Chi-Quadrat-Tests und dem exakten Test nach Fisher
untersucht. Mithilfe der Kaplan-Meier-Analyse und dem Log-Rank-Test wurde der Einfluss der

Vorerkrankung auf die Implantatiiberlebensrate iiber einen Nachbeobachtungszeitraum von finf
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Jahren bestimmt. Des Weiteren konnte der marginale periimplantire Knochenabbau durch die
zweidimensionale Vermessung der digitalen Rontgenaufnahmen unter Zuhilfenahme einer
Rontgensoftware nach einer durch die Studiengruppe entwickelten Methode bis zu finf Jahre post
implantationem analysiert werden. Unterschiede zwischen den Kollektiven wurden mittels
Kruskal-Wallis-Test und dem Mann-Whitney-U-Test auf Signifikanz hin iberprift.

Die Untersuchung ergab eine 5-Jahres-Uberlebensrate im Gesamtkollektiv von 97,9 %. Es konnten
Uberlebensraten von 96,5 % fiir das rein parodontal vorerkrankte, 94,7 % fiir das rein
endodontisch vorerkrankte und eine Implantatiberlebensrate von jeweils 100 % fir das
kombiniert endodontisch-parodontal vorerkrankte Kollektiv sowie das Kollektiv ohne
endodontische und/oder parodontale Voretkrankung ermittelt werden. Die Unterschiede
zwischen den vier Kollektiven stellten sich als nicht signifikant dar (Log-Rank, p = 0,184). Es
konnte ein signifikanter Zusammenhang zwischen der Vorerkrankung des extrahierten Zahnes und
der Notwendigkeit einer hartgeweblichen Augmentation gezeigt werden (Chi-Quadrat, p = 0,041).
Dabei war es im parodontal (exakter Test nach Fisher, p =0,007) und im kombiniert
endodontisch-parodontal  (exakter Test nach Fisher, p =0,026) vorerkrankten Kollektiv
signifikant hdufiger zu einer Augmentation gekommen als im rein endodontisch vorerkrankten
Kollektiv sowie signifikant hdufiger im rein parodontal vorerkrankten Kollektiv als im Kollektiv
ohne Vorerkrankung (exakter Test nach Fisher, p = 0,049). Dartiber hinaus konnte ein statistisch
signifikanter Einfluss der Vorerkrankung auf den marginalen Knochenabbau nach einem Jahr post
implantationem gezeigt werden (Kruskal-Wallis, p = 0,024). Das Kollektiv mit einer kombiniert
endodontisch-parodontalen Vorerkrankung zeigte ein Jahr post implantationem einen signifikant
groBBeren Knochenabbau als das rein endodontisch vorerkrankte Kollekiv (Mann-Whitney-U,
p = 0,007) und das Kollektiv ohne Vorerkrankung (Mann-Whitney-U, p = 0,041). Im weiteren
zeitlichen Verlauf war keine zentrale Tendenz zu erkennen. Eine vorangegangene WSR hatte
keinen signifikanten Einfluss auf die Hiufigkeit einer hartgeweblichen Augmentation (Chi-Quadrat,
p=0,12), die Implantatiberlebensrate (Log-Rank, p =0,209) oder den marginalen
periimplantiren Knochenabbau (Mann-Whitney-U, p > 0,05).

Die Ergebnisse zeigen, dass die Vorerkrankung des Zahnes einen negativen Einfluss sowohl auf
die Notwendigkeit einer Augmentation als auch den initialen (bis ein Jahr post implantationem)
periimplantiren Knochenabbau haben kann. Dabei dominierte der parodontalpathogene Einfluss
im Vergleich zum Einfluss einer endodontischen Vorerkrankung. Eine Beeinflussung der o. g.
Parameter durch eine vorangegangene WSR konnte in der vorliegenden Studie nicht gezeigt

werden.
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